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Rï:iivS. — Dans le précédent volume du Dictionnaire nous avons successivement passé en l’evue ; ' '
1° La séméiologie générale des néphrites ; 2° l’étiologie générale ; 3“ les causes de mort dans les néphrites ; 4“ le traitement des néphrites en général ; 5° l’ischémie et la congestion du rein ; 6° les néphrites aiguës î 7“ la n. gravidique ; 8° la néphrite puerpérale ; 9“ la néphrite septique ; 10° la néphrite parenchymateuse chronique ; 11° la néphrite interstitielle chronique ; 12° la dégénérescence amyloïde ; 13° la dégénérescence graisseuse ou stéatose rénale. 14° Des considérations générales sur les néphrites diffuses et sur le mal de Bright terminent cette première partie de notre étude.
Nous allons aborder maintenant les affections médico-chirurgicales du rein.
Ce second groupe comprendra :
15° Les inflammations suppuratives (néphrites suppurées, ahcès circonscrits) ; 1 6° la pyélo-néphrite ; 1 7° l’hydronéphrose ; 18° la tuberculose rénale et la néphrite caséeuse ; 19° les tumeurs ; 20° les parasites ; 21° les troubles de nutrition (hypertrophie et atrophie) ; 22° et 23° les anomalies de formation et de situation (reins uniques, ectopie rénale).
XV. Néphrite suppurée cîreonserîte. Abcès du rein. — Nous étudierons séparément la néphrite suppurée circonscrite et la néphrite su])purée diffuse. Celte dernière n’est qu’un épisode de la pyélo-néphrite, dont elle complète l’histoire clinique. Toutes différentes sont les causes et l’évolution de la néphrite suppurée circonscrite qui aboutit à la production de véritables abcès circonscrits.
Etiologie. — En tête de ces causes se place le traumatisme. Il faut dire pourtant que les abcès traumatiques du rein sont rares. Ces organes sont efficacement protégés contre les violences extérieures, en arrière par la masse des muscles sacro-lombaires, en avant par l’élasticité des
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organes abdominaux placés au devant des reins. On s'explique ainsi pourquoi la simple contusion rénale, amortie par cette zone protectrice, aboutit si rarement à la formation d’un abcès (4 fois sur 40 cas réunis par Bloch). Au contraire, les plaies par instruments piquants, par armes à feu, entraînent presque toujours, lorsqu’elles intéressent cet organe, une suppuration plus ou moins circonscrite (Voy. dans le précédent volume l’excellent article de notre collaborateur Marduel : Pathologie chirurgicale des reins).
Viennent ensuite les abcès métastatiques dûs à la formation dans les vaisseaux du rein d’embolies spécifiques. Ce terme implique la présence dans l’emtrolie d’un agent d’irritation qui ne se rencontre pas dans le sang physio^gique, virus inorganisé ou microbe. Cette catégorie comprend les abcès métastatiques du rein qu’on rencontre dans les cas d’endocardite ulcéreuse, dans la pyhémie et dans les maladies infectieuses en général. La n. suppurée circonscrite peut encore être le résultatde la propagation au rein de l’inflammation d’un organe de voisinage. C’est ainsi que les suppurations qui ont pour siège le tissu cellulaire périnéphrétique, l’intestin, le foie, la rate, le rachis, les côtes, peuvent gagner le rein par voie de continuité, ou retentir sur cet organe en y provoquant la formation de foyers purulents sans communication directe avec le loyer primitif.
Elle peut être aussi provoquée par le séjour d’un corps étranger, d’un calcul, par décomposition de l’urine retenue dans le bassinet. Mais il y a tout intérêt à ne pas disjoindre cette variété de néphrite suppurée de l’étude de la pyélo-néphrite.
Enfin on a publié des cas d’abcès du rein constatés à l’autopsie, sans qu’on pût découvrir de cause plausible dans les antécédents du sujet. On peut faire rentrer dans cette catégorie les cas où l’abcès du rein a été mis sur le compte d’un refroidissement, d’une suppression du flux menstruel, d’excès de coït, circonstances étiologiques dont la valeur est loin d’être démontrée. 11 n’est pas prouvé non plus que l’abus des diurétiques (tels que la cantharide et la térébenthine, qui passent, et à juste titre, pour des agents phlogogènes des reins) soit capable d’engendrer une néphrite suppurée circonscrite.
Anatomie pathologique. — Dans le cas de néphrite traumatique de date récente, le rein est augmenté de volume, ramolli, infiltré de sang, parsemé d’un certain nombre de petits foyers purulents, ou d’un abcès unique plus volumineux. Tout autour de ces collections de pus, le parenchyme du rein peut être le siège d’une infiltration purulente, diffuse. Quelquefois le rein est transformé en une véritable bouillie, au sein de laquelle on ne distingue plus de traces d’une organisation régulière.
Quand l’abcès remonte à une époque plus éloignée, il a eu le temps de s’enkyster. Ou bien la fonte purulente du parenchyme rénal a fait des progrès continus, et à la place du rein on trouve une poche remplie de pus, et dont la membrane d’enveloppe est formée par la capsule fibreuse. Lorsque cette poche comunique avec le bassinet, il estdifficile de savoir si l’abcès du rein est la cause ou la conséquence de lapyélite;
REINS. - NÉPHRITE SCPPÜRÉE CIRCONSCRITE. ANATOUIE PATHOLOGIQUE. 5
suivant Ebstein, c’est à l’évolution clinique qu’il faut s’en rapporter en pareils cas. Ainsi on diagnostiquera un abcès primitif du rein lorsque les urines, de composition normale pendant une période assez longue de la maladie, renferment tout à coup de notables quantités de pus.
Les abcès métastatiques d’origine embolique donnent lieu à des lésions très-nettes. Les reins sont augmentés de volume; leur capsule est parsemée d’ecchymoses, mais se laisse facilement détacher, excepté aux points où siègent des abcès superficiels. Ceux-ci se reconnaissent souvent par transparence, à travers la capsule, à leur coloration jaunâtre ; sur une surface de coupe, le parenchyme du rein, surtout dans la portion corticale, présente un aspect louche, une teinte d’un gris rougeâtre. Sur ce fond se détachent de-petits foyers miliaires, entourés d’une zone d’hyperémie. A la surface du rein, ils proéminent légèrement comme des tubercules. D’autres fois les petits foyers purulents ont une forme conique; dans la substance pyramidale, ils affectent l’aspect de stries allongées.
S VMPTOMATOLOGiE . — Quand la néphrite suppurée est consécutive à un trau matisme, elle peut affecter indifféremment une marcheaiguë ou chronique. Dans le premier cas, le début en sera marqué par un frisson violent, suivi d’une fièvre à marche continue avec paroxysmes et frissons répétés. En même temps surviennent les troubles qui accompagnent tout mouvement fébrile un peu intense. Les malades accusent des douleurs rénales qu’exagèrent la pression des lombes, tout ébranlement du corps, tout mouvement actif, les efforts de défécation, tes mouvements respiratoires ; quelquefois aussi surviennent des exacerbations spontanées. Cette douleur peut s’étendi’e en tous sens, jusque dans l’épaule correspondante, mais elle a surtout une tendance à irradier le long des uretères, dans la vessie et les cuisses, chez l’homme dans le testicule du même côté, qui se trouve attiré vers l’anneau inguinal comme pendant les accès de coliques néphrétiques.
Déjà Celse avait noté ce caractère de la néphrite chronique, comme le prouve le passage suivant, cité par Ebstein : « Renibus verô percussis , dolor ad inguina testiculosque descendit, difficulter urina redditur eaque aut est cruenta ant cruor fertur » .
L’hématurie, visée par les derniers mots de cette citation, est en effet un signe à peu près constant de la néphrite traumatique ; le mélange du sang à l’urine est d’autant plus manifeste que la sécrétion de ce liquide est amoindrie dans des proportions considérables. Quand le traumatisme porte sur les deux reins, il peut même y avoir anurie, et alors le malade peut succomber dans un véritable coma urémique, comme Rayer en a cité des exemples. Dans les cas moins graves, le sang disparaît peu à peu des urines pour faire place au pus. L’est précisément cette suppuration latente qui rend compte des frissons répétés qu’on observe pendant le cours delà maladie.
On peut dire qu’en thèse générale les choses prennent une tournure bien moins grave lorsque le traumatisme qui occasionne la néphrite suppurée intéresse la région lombaire et établit une coirimunication entre le foyer de suppuration et le dehors. En pareils cas, le pus et le sang trou-
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Tcnt à s’échapper par un trajet fistuleux. Leyden, Meoli, Rayer, Bloch, Mass, ont cité des cas de guérison par ce mécanisme. Troja, cité par Ebstein, aurait même observé une blessure du rein qui se termina par la guérison spontanée, malgré l’ablation d’un fragment de l’organe lésé. D’autres fois la guéridon d’un abcès traumatique du rein a été obtenue après qu’on eut frayé une issue au pus à l’aide d’une incision dans la paroi des lombes (Bergouhnioux), à l’aide d’une ponction (Bienfait) ou après que l’abcès se fut spontanément ouvert au dehors (Hinlon, Morgan).
Naturellement, quand la cause traumatique de la néphrite suppurée intéresse la paroi abdominale antérieure et les organes sous-jacents, enverra éclater des complications indépendantes de la lésion rénale dont elles aggravent le pronostic. Pourtant même en ce cas on peut espéi’er une terminaison favorable ; témoin le fait rapporté par un médecin américain, Pendleton, d’une plaie par coup de feu, où la balle avait pénétré dans l’abdomen à 6 centimètres au-dessous et à droite de l’ombilic. Le blessé rendit du sang par les urines et fut pris de fièvre. Plus tard il eut des accès de coliques néphrétiques qu’on parvint à calmer à l’aide des opiacés ; le malade guérit entièrement.
On a dit que le rein pouvait devenir le siège d’abcès métastatiques développés sous l’influence de la puerpéralité, de la diathèse rhumatismale, etc. Mais les observations qu’on a produites dans ces derniers temps en faveur de cette assertion ne sont rien moins que démonstratives. Dowse, par exemple, a publié l’observation d’une jeune femme de 18 ans qui durant les cinq derniers mois d’une grossesse avait ressenti de violentes douleurs dans la région lombaire du côté droit. Aussitôt après la délivrance, la jeune femme avait rendu du pus par les urines. A la palpation, on découvrait dans le côté droit de l’abdomen une tumeur volumineuse, fluctuante, qui, à la suite d’une ponction, donna issue à 20 onces de pus. L’abcès se reforma; une nouvelle ponction devint nécessaire et assura la guérison définitive. En ce cas, on est tout à fait en droit de se demander s’il ne s’agissait pas d’un abcès périnéphrétique ouvert dans le rein et dans les voies urinaires. Il en est de même de l’observation suivante de Heustis ; Un jeune homme, très-anémique, se plaignait depuis quelque temps de violentes douleurs lombaires. L’examen de ses urines faisait découvrir de temps en temps dans ce liquide une quantité considérable de pus. A d’autres moments, il se produisait une anurie passagèi'e, après quoi le pus était rendu en quantité plus considérable, avec des gaz, et l’émission des urines était accompagnée d’un bruit spécial de gargouillement. Le malade était consumé par une fièvre violente. Une ponction exploratrice de la tumeur donna issue à un pUs séreux très-fétide. On agrandit l’orifice pratiqué par le trocart, et on fit des lavages à l’eau pbéniquée. A deux reprises, le liquide servant à ces lavages entraîna en se retirant des lambeaux de tissu en voie de putréfaction. Puis le pus prit un meilleur aspect et le malade guérit.
Bryant, il est vrai, a publié une observation de prétendus abcès du rein d’origine puerpérale, où le siège de la collection purulente fut vérifié par
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l’autopsie. Il s’agit d’une femme de 42 ans, dont la santé venait d’être compromise par des couches très-laborieuses. L’urine de la malade était devenue très-épaisse et la miction accompagnée de violentes douleurs. En e.xaminant ce liquide, on y découvrit de grandes quantités de pus, mais pas de mucus ni de cylindres. Dans la région lombaire droite, il s’était formé une tumeur qu’on incisa à l’aide du bistouri. On put ainsi arriver jusque sur le bassinet distendu, qui fut ouvert à son tour. Il s’en écoula deux onces et demie de pus. La malade fut prise de fièvre et succomba le neuvième jour après l’opération. A l’autopsie, on trouva des brides fibreuses, résidus d’une péritonite antérieure, qui étreignaient l’uretère à droite de façon à gêner l’écoulement de l’urine. Il s’était développé de la sorte une hydronéphrose qui avait fini par suppurer, lésion absolument différente d’un abcès formé au sein du parenchyme rénal. Notons en passant que le rein gauche était hypertrophié (poids : 9 onces), pour suppléer le rein malade.
On pourrait rapprocher de ce cas celui d’Ogle, relatif à un malade qui avait eu des douleurs dans la région lombaire droite, avec fièvre, frissons répétés, vomissements, et dont les urines contenaient du pus ; c’étaient bien là les signes cliniques de l’abcès du rein. A l’autopsie, on trouva un abcès rétro-néphrétique qui avait eu pour point de départ une carie de la seconde vertèbre lombaire et qui s’était ouvert directement dans la vessie par plusieurs oi’ifices de perforation. Le rein droit était à la vérité le siège d’une collection purulente, mais qui n’était pas en communication directe avec les voies urinaires.
D’un autre côté, un abcès du rein peut donner lieu aux symptômes habituels : fièvre, vomissements, douleurs lombaires, tumeur fluctuante sur l’un des côtés de la colonne vertébrale, sans que l’urine renferme, à aucun moment de l’évolution morbide, des traces de pus. C’est ce qui arrive dans les cas, rares, à la vérité, où la collection purulente s’ ouvre dans un organe de voisinage, sans communication directe avec les voies urinaires. Nous avons déjà parlé des cas d’ouverture spontanée d’un abcès du rèin par la paroi lombaire. Portai, Gintrac, Taylor, ont publié chacun une observation d’abcès du rein ouvert directement dans le côlon. Le fait de Gintrac est relatif à une femme de 48 ans qui, durant les deux dernières années de sa vie avait été prise de vomissements, de diarrhée, d’accès fébriles, avec douleurs lombaires et abdominales plus marquées à droite. Pendant la dernière année, ces crises gagnèrent à la fois en fréquence et en intensité. On diagnostiqua une tumeur du rein droit. Huit jours avant sa mort, la malade eut des selles involontaires, liquides, en même temps que la tumeur diminuait considérablement de volume. Elle succomba dans le marasme. A son autopsie, on trouva dans la partie inférieure du rein un abcès qui communiquait avec le côlon par une ouverture large de trois centimètres.
Rayer, Lenepveu, Heer, ont publié des faits de perforation d’un abcès du rein dans les voies respiratoires. Dans d’autres cas, l’ouverture se fit dans le péritoine.
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Les abcès volumineux du rein peuvent, comme les suppurations de l’appareil génito-urinaire en général, occasionner des paralysies réflexes, fait connu déjà par Troja et Stanley. En général, cette variété de paralysie porte sur les deux membres inférieurs, mais elle se présente quelquefois sous la forme d’une monoplégie, comme le démontre l’observation suivante de Siebert, citée par Ebstein : Un homme de cinquante ans avait la jambe droite paralysée et ressentait par intervalles des douleurs lancinantes dans ce membre. Par moments aussi le malade était pris de frissons, avec sueur et fièvre violente. L’urine laissait déposer un sédiment verdâtre, formé par du pus. L’autopsie démontra plus tard l’existence d’un abcès énorme du rein droit, dont le parenchyme ne laissait plus de vestiges. Le rein gauche était intact et hypertrophié. Les plexus nerveux et la moelle ne furent pas examinés {Voy. notre art. Névrite, t. XXIII, p.701).
Les abcès métastatiques du rein, d’origine embolique, demeurent parfois absolument latents. D’autres fois, ils donnent lieu à des douleurs rénales que réveille la pression des lombes, ainsi qu’à de la pyurie. En général, ces manifestations passent inaperçues, car elles sont masquées par les symptômes de l’affection primordiale.
Diagnostic. — Ce que nous venons de dire de la symptomatologie des abcès volumineux des reins fera comprendre combien il est souvent difficile de diagnostiquer cette lésion. En effet, les troubles fonctionnels, tels que la fièvre, les frissons répétés, les vomissements, les douleurs lombaires, sont communs à toutes les suppurations profondes de l’abdomen. La présence du pus dans les urines n’est pas davantage caractéristique de l’abcès du rein, car ce signe peut faire défaut et, d’autre part, le pus éliminé par les urines peut reconnaître des provenances extrêmement multiples. Un seul caractère a une valeur pathognomonique, mais il est trèsrarement observé : c’est l’élimination par les urines ou par une fistule de débris de substance rénale. Dans le cas de Taylor, un petit garçon qui avait eu la scarlatine dix-huit mois auparavant était tombé dans le marasme. 11 était pris de violentes douleurs dans la moitié gauche de l’abdomen, qui irradiaient le long de l’uretère. Les urines étaient rares, elles renfermaient du pus, jamais de sang. Un jour, le malade expulsa par l’urèthre, au prix de violents efforts, une masse grisâtre déchiquetée, en voie de décomposition et du poids de 20 grammes. L’examen microscopique permettait de lui reconnaître la structure des pyramides de Malpighi. Le malade succomba onze semaines plus tard. A son autopsie, on trouva le rein parsemé de foyers purulents aux parois desquels flottaient des lambeaux ayant le même aspect que la masse expulsée précédemment avec les urines. Un autre fait du même genre a été publié par Wiederhold : ce médecin a vu un malade dont les urines contenaient depuis quelque temps déjà du pus et de l’albumine rendre par Turèthre un lambeau de tissu du volume d’un œuf de pigeon qui fut également reconnu, sous le microscope, pour un fragment de parenchyme rénal.
L’existence d’un abcès du rein devient très-vraisemblable, lorsque la présence du pus dans l’urine apparaît quelque temps après un trau-
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matisme qui intéresse la région des reins, qu’elle a été précédée d’une hématurie plus ou moins abondante et durable et qu’elle est accompagnée des symptômes propres aux suppurations profondes.
PaoNosTic. — Les abcès idiopathiques du rein sont moins graves que ceux d’origine traumatique, et pour ceux de cette dernière catégorie nous avons dit que la communication de la collection purulente avec le dehors constitue une circonstance favorable. Mais, d’une façon générale, il faut considérer la néphrite suppurée comme une affection très-grave dont il est impossible de prévoir le mode de terminaison. L’apparition d’accidents urémiques, l’état cachectique du malade, sont naturellement des indices d’une fin prochaine.
Quant aux abcès métastatiques, ils ne surviennent qu’à titre de complication de maladies telles que l’endocardite ulcéreuse, qui ne laissent guère d’espérances pour une terminaison favorable.
Traitement. — Dans le cas de néphrite aiguë traumatique, on aura recours aux antiphlogistiques, aux émissions sanguines locales ; on prescrira le repos au lit, les bains, des applications de glace. 11 faut ouvrir la collection purulente, aussitôt qu’on aperçoit de la fluctuation dans l’une des régions lombaires, et en faisant appel à toutes les ressources de la médication antiseptique.
Dans tous les autres cas, le traitement sera purement symptomatique.
XVI. Pyélite. — Pyélo-Néphrite. — On entend par pyélite l’inflammation suppurative des calices et du bassinet, inflammation qui envahit très-souvent le parenchyme rénal (pyélo-néphrite) . Cette suppuration diffuse du rein demande à être étudiée séparément de la suppuration circonscrite, dont elle diffère par ses causes et son évolution.
Étiologie. — En tête des causes de la pyélite il faut placer les calculs et, à ce propos, il y a lieu de rappeler que déjà les auteurs des siècles passés avaient décrit une « néphritis calculosa » qui n’est autre que la pyélite calculeuse de Rayer.
A côté des calculs nous placerons les parasites (échinocoque, acéphalocyste), qui agissent par le même mécanisme, c’est-à-dire comme de véritables agents traumatiques. Cette forme de pyélite est beaucoup plus rare.
11 y a quelques années, Ollivicr a mentionné comme une cause de pyélo-néphrite, fréquente surtout chez les vieillards, l’athéromasie qui dispose aux ruptures vasculaires. A la suite d’une hémorrhagie dans un bassinet, il se forme un caillot de sang qui irrite la muqueuse à la façon d’un calcul, au point d’en déterminer l’inflammation.
Rayer a décrit une pyélite provoquée parle passage à travers les voies urinaires des substances irritantes, telles que : la cantharide, dont nous avons fait connaître l’action sur le parenchyme rénal, le copahu et le cubèbe, qui passent pour irriter surtout la muqueuse de la vessie. C’est sans doute d’une pyélite par propagation qu’il s’agit en pareils cas.
La rétention de l’urine et l’irritation de la muqueuse des bassinets par les produits de décomposition Je ce liquide figurent parmi les causes les
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jilus fréquentes de la pyélite et de la pyélo-néplirite. Chez l’homme surtout l’hypertrophie de la prostate, les rétrécissements de l’urèthre, entraînent souvent ce genre de complications.
La pyélite peut être consécutive à une cystite qui occasionne la fermentation ammoniacale de l’urine en dehors de toute entrave au libre écoulement de ce liquide. Cette forme de pyélite est, on le conçoit aisément, fréquente chez les calculeux (Voy. art. Gravelle).
Tout d’abord, Jacquemard (1853) avait avancé' que l’agent de cette fermentation n’était autre que le mucus vésical. En 1859, Pasteur fit connaître la découverte dans l’urine ammoniacale de torulacées disposées en chapelet, et les recherches postérieures de Van Tieghem et de Traube vinrent appuyer l’origine mycotique de la fermentation ammoniacale, affirmée par l’illustre chimiste de l’Ecole normale. Pour le professeur Klebs, de Prague, l’agent de la fermentation ammoniacale serait toujours un microbe venu du dehors. Pasteur lui-même, pour expliquer les cas de transformation ammoniacale de l’urine sans introduction d’instruments dans les voies urinaires, a soutenu que les germes pouvaient s’insinuer dans la profondeur par voie d’immigration le long du canal de l’urèthre. Béchamp (de Montpellier), Musculus (de Strasbourg), ont au contraire combattu la théorie du germe infectieux. Ch. Bouchard estime également que l’alcalescence de l’urine peut être le résultat de la seule inflammation vésicale. Pour le professeur C. Robin l’intervention des germes organisés n’a d’autre effet que de hâter la décomposition ammoniacale. Du Cazal et Th. Curtis (de Boston) ont cherché à démontrer que les prétendus microbes de la fermentation ammoniacale peuvent se i-encontrer dans l’urine en dehors de toute alcalescence. Enfin notre excellent ami Le Dentu s’est demandé pourquoi, dans les cas de rétention d’urine et de pus dans la vessie, cette cavité ne subirait pas de la part de l’intestin l’influence qui s’exerce d’une façon générale sur les abcès placés daus le voisinage du tube digestif, et pourquoi cette influence s’exerçant à travers des parois de la vessie et de l’intestin ne serait pas capable de produire la fermentation ammoniacale sans intervention d’un germe organisé ?
La pyélite peut être le résultat de l’extension directe au bassinet d’une inflammation des voies urinaires inférieures (urèthre, vessie). Rayer a publié une observation très-curieuse de blennorrhagie avec rétrécissement, qui entraîna à sa suite une inflammation de la vessie, celle-ci une inflammation des deux uretères ; cette inflammation, plusieurs rétrécissements de ces conduits ; enfin ces rétrécissements à leur tour, une dilatation et une inflammation chronique des bassinets, avec formation de calculs rénaux. Cette pyélite et la pyélo-néphrite consécutive aux affections des voies urinaires inférieures a beaucoup attiré l’attention des chirurgiens dans ces derniers temps.
La pyélite compte aussi parmi les conséquences possibles de l’extension au bassinet de l’inflammation d’un organe voisin. C’est ainsi qu’on la voit survenir chez les femmes en couches, à la suite des manœuvres laborieuses nécessitées par la délivrance, ou comme complication de la
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puerpéralité. En ce cas, l’inflammation des organes pelviens gagne le tissu cellulaire périnéphrétique, avant d’atteindre le bassinet. Pendant la grossesse, la compression persistante du col de la vessie par la tête du fœtus engendre quelquefois une cystite qui peut gagner les uretères et les bassinets. Déjà Rayer en avait cité des exemples.
Enfin on a invoqué comme cause de pyélite l’exposition au froid, et Rosenstein a fait intervenir le climat humide de la Hollande pour expliquer la fréquence de cette affection dans ce pays.
Symptomatologie. — Les notions étiologiques qui précèdent font entrevoir la pyélo-néphrite comme l’aboutissant d’un grand nombre d’affections des voies urinaires et des organes de voisinage. La symptomatologie delà pyélo-néphrite, les désordres qui la caractérisent, son évolution, différent essentiellement suivant la cause qui lui a donné naissance. C’est ainsi que la pyélo-néphrite calculeuse se présente avec des caractères cliniques particuliers qui ont été exposés à l’article gravelle et sur lesquels nous n’avons pas à revenir {Voy. art. Gravelle). Dans la plupart des autres formes, les symptômes propres à l’inflammation suppurative du hassinet et des reins s’effacent souvent et peuvent passer inaperçus devant les manifestations beaucoup plus graves de l’affection primordiale : suppuration du foie, de la rate, accidents puerpéraux, etc. Nous nous attacherons surtout à faire connaître dans ce chapitre les modifications présentées par les urines, sous l’influence de la pyélo-néphrite de cause quelconque, sauf à y joindre quelques généralités sur sa marche et son diagnostic.
Urologie. — Au point de vue des signes fournis par les urines, il faut distinguer les cas où la pyélite est ou n’est pas consécutive à la décomposition ammoniacale de l’urine. Lorsque ce liquide trouve à s’écouler au dehors, avant toute fermentation, l’examen micro-chimique y fait découvrir une grande quantité de mucus, de pus, quelquefois les éléments du sang, presque toujours des débris de l’épithélium du hassinet, dont les cellules présentent un agencement particulier quirappelle celui des tuiles imbriquées sur un toit. Une pareille urine est naturellement trouble et se coagule par la chaleur; elle laisse déposer un sédiment blanchâtre qui forme une couche très-épaisse.
Quand l’urine a suhi la fermentation ammoniacale dans les voies d’excrétion, tous les éléments préformés s’y dissolvent et il est impossible de découvrir, sous le microscope, des traces de globules de pus, de sang, de cellules épithéliales. Le dépôt sédimenteux est formé par une masse gélatineuse qui englobe dans son épaisseur un grand nombre de cristaux de phosphate ammoniaco-magnésien. On y découvre encore, à l’aide du microscope, des bactéi’ies en très-grand nombre.
Même dans les formes simples de pyélo-néphrite, il est rare que la pyélite ne se traduise pas par des douleurs lombaires plus où moins vives, spontanées ou provoquées par la pression. Gés douleurs rendent quelquefois impossible le décubitus dorsal. Très-souvent aussi les malades accusent des troubles dyspeptiques. La fièvre est constante, mais l’intensité du
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mouvement fébrile varie avec la cause de l’inflammation. Elle est violente surtout dans les cas où la pyélite est consécutive à la décomposition ammoniacale de l’urine ; elle affecte le type rémittent, avec exacerbations vespérales et frissons répétés. Quelquefois elle débute par un frisson violent, comparable au frisson initial de la pneumonie, de la fièvre intermittente. Il n’est pas rare qu’à une période avancée se développent des accidents qui dénotent une résorption des éléments toxiques de l’urine ; le faciès devient anxieux, typhoïde, le teint terreux ou subictérique ; le malade est pris de vomissements, d’une diarrhée cholériforme, il tombe dans une grande apathie qui peut aller jusqu’au coma, interrompu par des accès de délire, et il ne tarde pas à succomber dans cet état.
Marche. Durée. Terminaisons. — Lorsqu’elle est entretenue par une irritation persistante comme celle qui résulte de la présence d’un calcul dans les calices ou le bassinet, la pyélite peut affecter une marche trèslente et une durée indéfinie. Le parenchyme rénal sera détruit peu à peu par la fonte purulente ; le rein, les calices et le bassinet réduits à une poche dont le contenu peut se frayer une issue dans les organes avoisinants.
En général la pyélite a une marche très-rapide. Lorsque elle est bénigne : dans les cas de pyélite toxique accidentelle, par exemple, dans les cas de pyélite gravidique, elle ne dure que quelques jours et aboutit à la guérison ; son évolution est tout aussi rapide lorsqu’elle est consécutive à la fermentation ammoniacale ; sur 14 cas de ce genre réunis par Dickinson, la dui-ée varia de 2 à 18 jours. Mais alors son pronostic est des plus graves. Le plus souvent les malades succombent à des accidents d’intoxication urémique ou aux progrès de la fièvre hectique entretenue par une affection préexistante des voies urinaires.
Diagnostic. — Le diagnostic de la pyélite donne souvent lieu à des difficultés très-grandes. Les symptômes généraux peuvent passer inaperçus devant ceux de l’affection primordiale et d’autre part les caractères présentés par l’urine n’ont rien de pathognomonique. La pyurie, l’albuminurie, l’hématurie, se rencontrent dans d’autres affections des voies urinaires. Les cellules épithéliales qui tapissent les bassinets et qui, nous l’avons dit plus haut, présentent un agencement spécial, facile à reconnaître, sont souvent désorganisées dans l’urine en voie de décomposition. On peut considérer comme des signes d’une grande valeur : 1° la présence d’une grande quantité de pus dans une urine acide au moment de son émission ; 2® la présence dans une telle urine d’amas épithéliaux qui offrent la disposition propre au revêtement de la muqueuse du bassinet (ce signe a une valeur presque pathognomonique) ; 3“ de même encore la coexistence de la polyurie avec la pyurie et une albuminurie abondante. On se rappelle que dans la forme de néphrite qui est accompagnée de polyurie les urines ne renferment qu’une très-faible proportion d’albumine.
4" On peut encore reconnaître, avec un grand degré de certitude, l’existence d’une pyélite, lorsque chez un sujet affecté d’une gonorrhée
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rebelle on voit du jour au lendemain apparaître de grandes quantités d’albumine en même temps que le patient se plaint de strangurie.
5® Dans la pyélite aiguë, l’existence d’une fièvre violente avec frissons, de nausées, de vomissements, de douleurs lombaires, le tout coïncidant avec une pyurie intense, ont également une réelle signification diagnostique.
AîfATomE PATHOLOGIQUE. — Les lésions du bassinet qu’on rencontre dans les formes de pyélite consécutive à l’irritation d’un calcul, d’un parasite, seront indiquées à propos de ces affections. Nous avons surtout en vue ici les cas où la pyélite reconnaît pour cause une affection des voies urinaires inférieures qui entraîne un certain degré de rétention des urines avec fermentation sur place de ce liquide. En pareils cas, lorsque le processus ne remonte pas à une époque bien éloignée, on trouve généralement l’un des reins, quelquefois tous les deux, notablement augmentés de volume. La capsule fibreuse se détache sans peineet laisse à nu une surface d’un rouge foncé, parsemée de taches blanchâtres assez larges. Sur une surface de coupe on aperçoit des travées conjonctives blanchâtres en forme de coin qui s’étendent de la périphérie vers les sommets des cônes médullaires. La muqueuse des bassinets est hyperémiée, parsemée de vaisseaux saillants et tapissée de pus.
A une période plus avancée, à la place des taches blanches la surface du rein présente des proéminences, et à ce niveau la capsule fibreuse adhère fortement au tissu rénal. Des sections transversales permettent de voir que des traînées purulentes correspondant aux canalicules partent de ces proéminences ; en confluant, elles vont former çà et là des abcès plus ou moins volumineux. C’est dans les cônes médullaires qu’on trouve les collections de pus les plus vastes. Peu à peu le parenchyme rénal est détruit par cette fonte purulente, et le rein peut ainsi se réduire à une poche traversée par des brides formées par les vestiges de la substance primitive et qui baignent de toutes parts dans le pus. Lorsque ces brides viennent à se fondre à leur tour, le rein ne forme plus qu’uu sac qui se continue avec le bassinet, pour constituer un véritable kyste rempli de pus.
D’après Klebs, les petits abcès punctiformes qui sont les points d’appel de la fonte purulente du rein sont formés au début par des co-lonies de microbes. Ceux-ci peuvent être introduits dans les voies urinaires par des instruments, tels que les sondes, qui ne sont pas maintenus dans un état de propreté convenable.
Traitement. — Nous venons de voir que. la pyélite est le plus souvent une affection secondaire. C’est donc à l’affection primordiale dont la pyélite n’est qu’une complication que le traitement devra s’attaquer en premier lieu. Dans les chapitres consacrés aux parasites et aux tumeurs du rein, nous examinerons quelques-unes de ces indications causales.
On a proposé l’emploi des astringents administrés par la bouche, dans le but de modifier l’état inflammatoire de la muqueuse du bassinet. On a préconisé le tannin, l’alun en poudre, l’acétate de plomb sous forme
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pilulaire. Le succès n’a pas répondu aux brillantes espérances qu’on en avait conçes.
De même, dans les cas où la pyélite est provoquée par la fermentation ammoniacale de l’urine retenue dans les voies d’excrétion, on a tenté par divers moyens, mais sans grand résultats, de maintenir l’acidité des urines. Dans ces derniers temps, on a vanté comme répondant très-bien à cette indication le chlorate de potasse administré, à l’intérieur, à assez hautes doses. Le professeur Billroth (de Vienne), qui l’a e.xpérimenté dans un cas, a vu le malade succomber avec tous les symptômes d’une intoxication produite par cet agent.
Quand la pyélite n’est pas consécutive à une rétention d’urine, il y a tout avantage à faire boire au malade de grandes quantités de liquides dépourvus de propriétés irritantes, du lait, par exemple. L’eau de Contrexéville et celle d’Évian admirablement tolérées par l’estomac se prêtent à merveille à ce lavage des voies urinaires.
Contre les douleurs lombaires' on pourra, dans le cas de pyélite aiguë, recourir à des émissions sanguines locales (ventouses scarifiées, sangsues), et aux bains tièdes. Dans la forme chronique et surtout lorsqu’il y a obstacle au libre écoulement des urines, on se contentera de faire, loco dolenti, des injections hypodermiques de morphine, avec prudence et réserve.
Quand le pus s’accumule dans le bassinet, au point de donner naissance à une tumeur fluctuante qui vient faire saillie dans la région des lombes, la néphrotomie, qui tend à devenir une opération courante, constitue l’unique moyen d’arracher le malade à une mort certaine.
XVil. Hydronépbrose. — On entend par hydronéphrose l’accumulation de l’urine dans les calices et les bassinets distendus. Cette dénomination a été employée pour la première fois par Rayer, mais l’affection à laquelle elle s’applique était connue bien avant cette époqiie. Dès le commencement de ce siècle Friedreich Walter en a donné une excellente description et il cite, dans son travail, plusieurs médecins qui, avant lui, avaient observé des cas de cette singulière affection.
A vrai dire, l’histoire clinique de l’hydronéphrose est de date très-récente. Elle n’est bien connue que depuis que les chirurgiens modernes se sont enhardis à pratiquer les opérations qui ont pour théâtre la cavité abdominale. Nous avons ainsi acquis des notions précises sur le véritable siège et les causes si multiples des tumeurs qui se développent dans cette cavité.
Étiologie. — Les causes de l’hydronéphrose résident dans un obstacle au libre écoulement de Furine par les voies naturelles. Cet obstacle peut siéger indifféremment dans les bassinets, l’uretère, la vessie ou l’urèthre. Il peut être congénital, comme il arrive dans le cas de malformation des voies urinaires : ainsi dans les cas où le rein occupe une situation trop profonde, et que la portion initiale de l’uretère répond au sacrum, contre lequel il sera facilement comprimé et aplati, — dans les cas d’absence congénitale (Cruveilhier) ou d’imperforation de l’uretère,
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(Bonnet a vu un cas d’hydronéphrose congénitale, avec imperforation de l’uretère, dans toute sa longueur), — dans les cas où l’un des ui’etères chemine dans l’épaisseur des parois de la vessie sur un trajet assez long pour que la distension de ce réservoir aplatisse en le comprimant ce segment de l’uretère, — dans les cas de rétrécissement de l’uretère, de l’obturation de ce conduit par une valvule. Viennent ensuite les cas d’atrésie congénitale de l’urèthre, dont Billard a rapporté un très-bel exemple. Johnson a décrit une préparation anatomique qui représentait un urèthre pourvu d’une valvule congénitale ; celle-ci laissait bien passer une sonde introduite par le méat, mais s’opposait à l’écoulement de l’urine de dedans en dehors.
Enfin on a cité des faits d’hydronéphrose congénitale due à l’oblitération de l’uretère par une artère rénale supplémentaire qui s’enroulait autour de ce conduit.
Dans V hydronéphrose acquise, l’obstacle au libre écoulement do l’urine peut reconnaître les causes suivantes : enclavement dans l’un des uretères d’une concrétion rénale, rétrécissement de l’uretère par une branche artérielle qui s’enroule autour de lui, rétrécissement cicatriciel de ce conduit, étranglement de l’urétère par une bride conjonctive, résidu d’une paramétrite, compression de l’uretère par l’utérus gravide, par un cancer ou quelque autre tumeur de cet organe, ou par une simple déviation utérine. Tungel a rapporté une observation très- curieuse d’hydronéphrose acquise. Il s’agit d’une femme à l’autopsie de laquelle on trouva un rein unique atrophié par suite de la pression qu’exerçait sur lui le bassinet distendu par une accumulation de liquide. L’hydronéphrose elle-même dépendait d’une rétention du sang menstruel dans l’une des moitiés de l’utérus bifide et dont l’orifice cervical était atrésié. La tumeur formée par cette moitié d’utérus distendue comprimait l’uretère unique de façon à le rendre imperméable. Les kystes de l’ovaire et les autres tumeurs du petit bassin peuvent également comprimer les uretères de façon à les oblitérer.
Parmi les autres causes de l’hydronéphrose acquise, nous devons encore citer les diverticules de la vessie. Ebstein décrit une préparation curieuse déposée au Musée d’anatomie pathologique de Breslau et qui représente une vessie au fond de laquelle se trouve un diverticuîum ayant les dimensions d’une tête d’enfant. Les uretères sont distendus au point d’acquérir le diamètre de l’intestin grêle. En les comprimant modérément, on arrive à faire passer une partie de leur contenu dans la vessie. A gauche l’hydronéphrose est tellement considérable qu’il reste à peine quelques vestiges du parenchyme rénal comprimé ; à droite existe une semblable tumeur de dimensions moindres.
Les tumeurs de la vessie, le cancer enti'e autres, peuvent aussi agir comme cause d’hydronéphrose. Beaucoup plus rarement, celle-ci est la conséquence d’un rétrécissement acquis de l’urèthre.
Anatomie pathologique. — L’hydronéphrose est tantôt bilatérale, tantôt unilatérale. Elle peut même être partielle, e’est-à-dire que la tumeur peut
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résulter de la distension d’un,e partie seulement des calices d’un même rein. Cette liydronéphrose partielle paraît être très-rare, en dehors des cas de. malformation des canaux excréteurs des reins. Un des exemples les plus probants qu’on en puisse citer a été publié par Fenger. Il s’agit d’un jeune homme de vingt ans chez lequel s’était développé un abcès du bassin, d’origine traumatique. Tout à coup il se forma, au niveau du rein, une tumeur volumineuse qui fut ponctionnée et donna issue à de l’urine. Le malade succomba ; à l’autopsie, on trouva une hydronéphrose partielle, limitée à la partie supérieure du rein et formée par la distension d’un seul calice dont l’orifice était obturé par une valvule.
Beaucoup plus souvent, l’hydronéphrose partielle se voit dans les cas de dédoublement de l’un des uretères. English, dans une publication récente, en a réuni sept exemples puisés à différentes sources. L’hydronéphrose partielle était due ; tantôt à ce que l’une des branches de l’uretère dédoublé cheminait sur une très-grande étendue dans l’épaisseur de la vessie et se trouvait oblitérée par suite de la distension de cette cavité, tantôt à ce que, près de son embouchure rétrécie, l’une de ces branches de dédoublement était pourvue d’un diverticulum. Il est clair d’ailleurs que, dans le cas d’uretère dédoublé, tout obstacle au cours de l’urine siégeant dans une seule branche aura pour conséquence une hydronéphrose partielle.
Dans le cas d’hydronéphrose totale, l’étendue et la forme de la tumeur varient avec le siège de l’obstacle au cours de l’urine. Tantôt la tumeur sera formée exclusivement par le bassinet distendu, tantôt l’uretère est conjointement dilaté au point d’atteindre le calibre de l’intestin grêle. Une pareille tumeur peut envahir toute une moitié de la cavité abdominale, depuis le diaphragme jusqu’à la fosse iliaque et depuis la colonne vertébrale jusqu’à la paroi antérieure de l’abdomen. Voilà comment l’hydronéphrose unilatérale a pu être confondue avec un kyste de l’ovaire, comme nous aurons l’occasion d’en citer des exemples dans le cours de ce chapitre.
Quand la tumeur atteint ce développement extrême, elle refoule sur les côtés les organes de voisinage (foie, rate, circonvolutions intestinales) avec lesquelles elle contracte parfois des adhérences. En ce cas, le paquet intestinal en contact avec la tumeur se trouve comprimé par elle. 11 est beaucoup plus rare que le côlon passe au devant de la poche de liquide, comme il arrive habituellement pour certaines formes de tumeur du rein, en particulier pour le cancer et le sarcome.
Quand l’hydronéphrose est réduite à des dimensions beaucoup moindres, la tumeur est piriforme ou ovoïde et présente une surface lobulée. Les bosselures correspondent à autant de diverticules intérieurs, formés par les calices dilatés [Voy. fig. 1).
La paroi du sac est constituée par un tissu conjonctif très-dense ; son épaisseur est variable en différents points. Elle est pourvue abondamment d’éléments vasculaires qui proviennent des vaisseaux rénaux. Sa surface interne est lisse, sa surface externe rugueuse sert de lieu d’implantation
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aux adhérences multiples que le kyste peut contracter avec les organes voisins. En certains points, la poche acquiert une consistance comparable à celle du cartilage. Quand l’uretère participe à la dilatation du bassinet, on peut trouver sa couche musculaire hypertrophiée, lorsque, par exemple, 1 obstacle au libre cours de l’urine était constitué par un calcul, les parois de l’uretère ont été sollicités à se contracter énergiquement pour expulser le corps étranger.
Le contenu de la poche est le plus souvent formé par un liquide limpide qui ne diffère que peu de î’urine. Dans un cas de Lee, c’était de l’urine pure et simple. Dans un cas deDickinson, le contenu avait l’aspect d’une masse colloïde ; Thompson et Glaas ont trouvé dans la poche hydronéphrotique un liquide rappelant par sa couleur le café noir. Spencer Wells a retiré d’une telle poche un liquide qui avait la consistance
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de la purée de pois. D’aulres fois le contenu est formé par du pus. Certains auteurs (Cruveilhier, Spencer) affirment que, dans tous les cas d’hydronéphrose, le liquide contient les éléments de l’urine. D’autres soutiennent qu’il n’en est ainsi j}ue lorsque l’écoulement du liquide au dehors n’est pas complètement entravé. Suivant Virchow, les éléments de l’urine ne se rencontrent dans le liquide qu’au début et non plus tard. Et, en effet, quelques analyses faites avec soin démontrent que certains principes de l’urine, l’urée, par exemple, vont en diminuant à mesure que se prolonge l’obstruction des voies urinaires. Ce résultat est confirmé par les recherches expérimentales entreprises dans le laboratoire du professeur Ludovic (de Vienne) pour étudier l’influence qu’exerce la ligature de l’uretère sur le liquide retenu dans les voies urinaires.
Il nous reste à parler des altérations subies par le rein dans le cas d’hydronéphrose. Le parenchyme rénal comprimé s’atrophie à la longue. Cette atrophie atteint d’abord la substance médullaire et bientôt on ne trouve plus à la place des pyramides de Malpighi que de petits mamelons reposant sur la couche corticale encore peu intéressée. A la longue, celleci s’atrophie à son tour, en même temps que le tissu conjonctif prolifère ; finalement les derniers vestiges du rein se réduisent à une coque fibreuse qui se confond avec la membrane d’enveloppe de la tumeur.
Cette atrophie est toujoui’s plus marquée et plus précoce du côté do la face antérieure que du côté de la face postérieure du rein. Elle est plus prompte à survenir dans le rein du fœtus que dans celui de l’adulte, qui, grâce à sa structure, résiste mieux à la compression. 11 n’est pas rare de trouver des tumeurs hydronéphrotiques assez volumineuses et dans lesquelles le rein semble à peine altéré, à première vue.
Dans le cas d’hydronéphrose unilatérale, le rein du côté opposé subit une véritable hypertrophie compensatrice, dont le degré est en rapport avec celui de l’atrophie du rein comprimé.
Sy.mptomatoi.ogie. — Le signe par excellence de l’ hydronéphrose, c’est la constatation d’une tumeur indolente qui offre des caractères variables aux différentes périodes de son évolution.
Tout d’abord cette tumeur est limitée à la l’égion qui correspond à l’un des l’eins. La palpation seule peut en révéler la présence dans la profondeur de la cavité abdominale. Pourtant English raconte que, chez une femme dont les téguments abdominaux étaient très-peu épais, une tumeur hydronéphrotique du volume d’un œuf formait une saillie hémisphérique au niveau de la paroi antérieure de l’abdomen. Evidemment le rein, dans ce cas, n’occupait pas son siège habituel.
Lorsque la tumeur, encore peu volumineuse, se trouve confinée dans la profondeur, elle présente à la main de l’explorateur la foi’me d’une masse plus ou moins sphéroïdale, lobulée, à surface lisse, assez résistante à sa partie externe, qui correspond au parenchyme rénal, tandis qu’en dedans elle donne la sensation d’une fluctuation plus ou moins facile à percevoir. Cette tumeur est douée d’une grande mobilité, au point qu’on a pu dans certains cas la confondre avec un rein mobile. Elle ne participe
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pas aux excursions du diaphragme, circonstance dont il faut toujours tenir compte.
A mesure que la tumeur se développe, sa forme devient de plus en plus arrondie. Néanmoins son diamètre longitudinal l’emporte presque toujours sur les autres. En se développant, la tumeur refoule les organes de voisinage, en même temps qu’elle modifie la forme du ventre. Ce sont d’abord les fausses côtes qui font une saillie plus marquée du côté malade, par suite l’hypochondre paraît plus déprimé que du côté opposé. Peu à peu cette saillie s’étend à toute la moitié correspondante de l’abdomen. Quelquefois le développement du ventre est aussi considérable que dans le cas de grossesse. Toujours la mensuration permet de reconnaître une ampleur plus grande de la moitié de l’abdomen occupée par la tumeur. A la longue, celle-ci vient faire saillie au niveau de la région lombaire.
Quand la tumeur n’a pas encore atteint des dimensions excessives et qu’elle est douée d’une certaine mobilité, on la voit se déplacer lorsque le malade change d’attitude. Ainsi dans un cas observé par Uhle, la saillie formée par la tumeur, sur l’un des côtés de la colonne vertébrale disparaissait lorsque le patient quittait le décubitus dorsal pour se mettre dans la position accroupie, en même temps que la tumeur s’enfonçait dans l’excavation pelvienne.
La palpation permet de reconnaître une résistance plus grande au niveau de la tumeur que dans les parties environnantes. Cette résistance exagérée est marquée surtout en arrière, à la région lombaire. En avant, il n’est pas très-rare de rencontrer le côlon formant une saillie cylindrique longitudinale sur la face antérieure de la poche hydronéphrotique. Celleci donne en outre à la main de l’explorateur une sensation de fluctuation d’autant plus facile à percevoir que les parois de l’abdomen sont plus minces. La fluctuation peut encore être perçue, chez la femme, par le toucher vaginal. Elle n’est pas uniformément répartie dans toute l’étendue de la tumeur qui, nous l’avons dit, présente des parties plus résistantes que d’autres, à cause de l’épaisseur variable du cloisonnement delà poche et de la pi ésence du parenchyme rénal à son côté interne.
A la percussion, on obtient un son mat dans toute l'étendue occupée par la poche liquide. Cette matité, ijui contraste avec le son tympanique des parties avoisinantes, permet de circonscrire rigoureusement la tumeur. En haut, il est vrai, elle se continue avec la matité fournie par la percussion du foie ou de la rate, suivant que l’hydronéphrose siège à droite ou à gauche. Il arrive pourtant que des anses intestinales s’interposent entre l’extrémité supérieure de la poche, et le foie ou la rate, auquel cas la tumeur se délimite très nettement d’avec ces organes.
Quand l’hydronéphrose est double, le ventre acquiert un développement plus considérable, mais uniforme. La palpation et la percussion permettent d’établir une ligne de démarcation assez tranchée. Sur la ligne médiane, aux deux extrémités de la ligne blanche, les deux tumeurs sont séparées par les espaces triangulaires dans lesquels la main peut pénétrer en déprimant les téguments abdominaux.
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A côté de ces signes, fournis par l’exploration directe de la tumeur, nous avons à mentionner ceux qui résultent de la compression des divers organes abdominaux. C’est ainsi que l’on observe habituellement de 1» dyspnée, des palpitations et de l’arhythmie par suite du refoulement du diaphragme de bas en haut. On a noté encore que du côté où siégeait l’hydronéphrose, les excursions respiratoires du thorax avaient une moindre étendue. La compression de l'estomac donnera lieu à des vomissements rebelles, comme le démontre un certain nombre des faits publiés jusqu’à ce jour. C’est précisément chez les femmes enceintes affectées d’hydronéphrose qu’on a vu des vomissements incoercibles acquérir une gravité extrême, au point d’entraîner la mort.
La compression de l’intestin occasionne très-souvent une constipation opiniâtre. De même on a vu des tumeurs hydronéphrotiques envahir le petit bassin et comprimer la vessie en donnant lieu à de la strangurie et à de la rétention d’urine. D’après Moreau, on verrait aussi les veines qui rampent à la surface de l’abdomen se distendre par suite de la compression des vaisseaux profonds, comme dans les cas de cirrhose. Cette distension veineuse serait plus marquée du côté de la tumeur.
Il est rare que l’hydronéphrose occasionne des douleurs aiguës. Lorsque l’obstacle à l’écoulement de l’urine est constitué par un calcul, on pourra observer, à titre de simple coïncidence, des crises de coliques néphrétiques. Habituellement les malades accusent une sensation de pesanteur dans le côté interressé, et assez souvent la palpation de la paroi lombaire est un peu douloureuse.
L’examen des urines ne fournit pas de caractère important au point de vue du diagnostic. On a cité des cas, où pendant toute la durée de la maladie, l’urine a été rendue sans difficulté, en quantité normale et sans présenter de caractères patliologiques. Quelquefois même l’urine rendue était abondante et très-peu concentrée. Dans un cas, publié par Frankel, l’urine avait un aspect laiteux. Assez souvent on a noté au début, avant que l’existence d’une tumeur ne fût devenue manifeste, de l’hématurie, causée sans doute par le passage d’un calcul qui avait éraillé la muqueuse des voies urinaires. On a vu l’urine présenter un aspect alternativement trouble et limpide et ces alternatives, coïncider avec l’apparition et la disparition d’une tumeur rénale. Chez les enfants affectés d’hydronéphrose congénitale, English a été frappé du faible poids spécifique de l’urine, sans augmentation de la quantité îles vingt-quatre heures ; mais il a soin de faire remarquer que la plupart de ces enfants étaient rachitiques.
Quand l’hydronéphrose est double, il peut y avoir anurie complète pendant une période de temps plus ou moins longue. C’est ce que Frankel a observé chez une femme de 22 ans ; l’anurie se reproduisit à trois reprises différentes et dura la première fois quarante-huit heures, la seconde fois vingt-quatre heures et la troisième fois douze heures seulement. Cette anurie, complète ou relative, nous rend compte des accidents urémiques qui compliquent parfois l’hydronéphrose. Celle-ci, nous l’avons dit, est souvent la conséquence de la compression exercée par l’utérus cancéreux
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sur l’un ou les deux uretères. Or, chez les femmes atteintes de cancer de l’utérus, on observe parfois, dans les derniers temps de la vie, des accidents qui dénotent une rétention des matières extractives de l’urine. Sur 49 cas de cancer de l’utérus, Ebstein en a rencontré 3 qui furent compliqués des accidents de l'urémie aiguë (convulsions, vomissements, amaurose passagère, etc.) ; trente autres malades présentèrent avant de succomber les symptômes de l’urémie chronique, caractérisée surtout par un coma persistant. On peut dire que l’hydronéphrose, en prédisposant à ce genre d’accidents, précipite le dénouement fatal, dans le plus grand nombre des cas de cancer de l’utérus.
Marche, durée, termixaisoks. ■ — Quand l’hydronéphrose est congénitale, elle agit souvent comme cause de dystocie et par les obstacles qu’elle crée à l’accouchement, elle expose le fœtus à périr avant son expulsion (Tarnier). Quand l’enfant naît vivant, il est en général faible, cachectique, et sa tumeur rénale l’expose à une mort précoce, surtout quand l’hydronéphrose comprime le thorax de façon à apporter une gêne notable au jeu des organes respiratoires. Notons en passant que l’hydronéphrose, au moment de la naissance, n’a souvent que de trèsfaibles dimensions, et se développe plus tard avec une grande rapidité, par suite de l’activité beaucoup plus grande de la sécrétion urinaire.
Chez l’adulte, la tumeur hydronéphrotique peut se développer progressivement jusqu’à atteindre des dimensions extrêmes. Mais il est assez fréquent de voir la tumeur subir des changements alternatifs de volume, dus à ce que le liquide accumulé dans la poche parvient à s’en échapper par un mécanisme ou par un autre, pour s’écouler au dehors par les voies naturelles. Déjà Tulpius avait noté cette disparition momentanée de la tumeur suivie d’un nouvel accroissement de son volume. Cet auteur n’avai trouvé rien de mieux que de mettre ces alternatives de diminution et d’augmentation du volume de la tumeur en rapport avec les phases de la lune! Nous venons de dire que la raison de ces changements de volume est beaucoup moins mystérieuse. Que l’obstacle au cours de l’urine soit écarté momentanément et la poche se videra de son contenu. C’est ce qui arrive lorsqu’un calcul engagé dans l’uretère vient à s’échapper de ce conduit ; ou bien lorsque l’obstacle au cours de l’urine est constitué par une valvule qui, avec les progrès de la distension du bassinet, devient insuffisante, jusqu’à ce que le trop-plein de la poche soit évacué au dehors. On a vu aussi l’expulsion de l’urine provoquée par une chute sur l’abdomen, par une ponction exploratrice qui avait produit une diminution brusque de la pression intérieure. Dans tous ces cas, le liquide qui s’échappe hors de la poche présente des caractères particuliers ; il est trouble, mélangé de détritus cellulaires et autres débris, quelquefois aussi de pus; dans le cas de violences extérieures, il pourra renfermer une certaine quantité de sang.
La durée de l’hydronéphrose acquise varie beaucoup d’un cas à l’autre, et il est impossible de rien préciser à cet égard. Dans le cas d’iiydronéphrose unilatérale sans complication, cette durée peut être extrêmement
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longue. Le rein du côté sain suffît amplement aux besoins de la sécrétion urinaire.
L’hydronéphrose est susceptible de guérir spontanément lorsque l’obstacle à l’écoulement de l’urine vient à disparaître. Mais cette terminaison favorable est rare. On l’observe lorsque l’hydronéphrose dépend de l’enclavement d’un calcul dans les canaux excréteurs de l’urine, d’une rétro-flexion de l’utérus. Presque toujours les complications auxquelles expose la présence dans l’abdomen d’une tumeur bydronéphrotique en rendent le pronostic très-grave. Dans bon nombre de cas, la mort a été la conséquence d’une intervention chirurgicale inopportune, comme nous en citerons des exemples à propos du traitement.
Diagnostic. — Quand l’hydronéphrose est encore à ses débuts, le diagnostic se fondera sur le siège exact de la tumeur, sur son mode d’extension, sur les caractères fournis par la percussion et la palpation, sur la manière dont la tumeur refoule les organes voisins. Chez la femme, il importe de s’assurer que cette tumeur ne s’engage pas dans le petit bassin, qu’elle est indépendante des organes génitaux. En effet, on a vu très-souvent une hydronéphrose confondue avec un kyste de l’ovaire. Il faut encore s’assurer que la tumeur ne suit point les excursions respiratoires du diaphragme, qu’elle ne se déplace pas lorsque le sujet change d’attitude ; ce dernier caractère est, il est vrai, loin d’être constant, comme nous l’avons dit plus haut.
Il est des circonstances spéciales dans lesquelles on peut diagnostiquer l’hydronéphrose sans crainte d’erreur. Lorsque, par exemple, une tumeur péri-rénale vient à diminuer considérablement de volume, en même temps qu’il s’échappe par l’urèthre une grande quantité d’urine plus ou moins altérée; lorsque la tumeur coïncide avec une rétro-flexion de l’utérus, et qu’en la comprimant du côté des parois abdominales on la fait disparaître en tout ou en partie, en même temps qu’on provoque un écoulement d’urine au dehors ; lorsque chez une femme affectée d’un cancer de Lutérus on voit se développer des accidents urémiques.
Au point de vue du diagnostic différentiel, nous avons surtout à signaler les erreurs résultant de la confusion de l’hydronéphrose avec un kyste du rein, avec une tumeur échinocoque de cet organe et avec les kystes de l’ovaire.
Parmi les différentes variétés de kystes du rein, nous mentionnerons d’abord les kystes congénitaux qui ont été pris, dans bien des cas, pour une tumeur hydronéphrotique. Dans les cas de dégénéré.- cence kystique congénitale, le rein conserve assez bien la forme qui lui est propre ; on ne perçoit pas de fluctuation, à cause de l’extrême distension du kyste, et la tumeur est le plus souvent bilatérale. Ce sont là, à la vérité, des caractères d’une valeur bien relative, que l’on [leut utiliser plus facilement chez les jeunes enfants, parce que chez eux, la. palpation du rein se pratique sans grande difficulté. Chez l’adulte, la dégénérescence kystique sera d’autant plus difficile à distinguer de l’hydronéphrose, qu’eile est com-
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pliquée assez souvent d’un certain degré de distension du bassinet avec rétention partielle de l’urine.
Les kystes échinocoques du rein ont, avec l’hydronéphrose, une trèsgrande ressemblance clinique; toutefois la tumeur, dans le premier cas, offre une forme plus arrondie et, par suite de l’extrême minceur de son enveloppe, la iluctuation est beaucoup plus facile à percevoir. De plus, l’examen de l’urine peut révéler la présence dans ce liquide de vésicules d’hydatides, dont l’expulsion peut donner lieu à des douleurs simulant un accès de coliques néplirétii]ues. L’enclavement d’une vésicule dans l’uretère entraînera naturellement de l’anurie.
Ce sont les kystes de V ovaire qui ont été le plus souvent confondus avec riiydroriéphrose et, de fait, les signes physiques fournis par la percussion et la palpation abdominales sont à peu près les mômes dans les deux cas, lors(|iic la tumeur a atteint un volume un peu consiilérable. On a dit, il est vrai, que dans le cas d’un kyste de l’ovaire, la distension de l’abdomen ne remonte pas au-dessus de l’ombilic et qu’il n’y a pas de saillie à la région lombaire du côté malade, mais ce sont là des caractères bien tiompeurs. Dans le doute, les auteurs allemands recommandent de recourir à l’exploration par le rectum, pratiquée par le chirurgien G. Simon, bien connu par ses travaux sur les affections chirurgicales des reins. Cette exploration nécessite l’anesthésie par le chloroforme, car il s’agit d’introiluire dans le rectum la main en totalité. On peut ainsi reconnaître avec certitude si la tumeur affecte ou non des rapports avec les organes génitaux, s’il s’agit d’un kyste de l’ovaire ou d’une tumeur rénale.
Chez les femmes, Simon a conseillé encore l’emploi du cathétérisme de Vuretère, précédée de la dilatation de l’urèthre. Nous ne pouvons nous étendre sur le manuel opératoire de ce procédé d’investigation, qui se trouve décrit en détails dans son mémoire. Nous nous liornerons à dire que l’on arrive par ce moyen à remonter jusque dans le bassinet, et à reconnaître l’existence d’un obstacle sur le trajet des voies urinaires, voire même à détruire cet obstacle dans des circonstances favorables.
Teichmann, de son côté, a imaginé un instrument qui présente une certaine ressemblance avec les instruments de lithothripie et qui, une fois introduit dans la vessie, permet d’oblitérer à volonté Tun des deux uretères. On peut ainsi arriver à reconnaître de quel côté l’uretère est imperméable à l’urine. Cet instrument s’emploie aussi bien chez l’homme que chez la femme, mais son maniement réclame une main exercée et il peut causer bien des mécomptes.
Comme autre moyen de diagnostic nous avons la ponction exploratrice qui nous renseigne sur le contenu de la tumeur. Lorsque le liquide retiré par la ponction présente les caractères de l’urine, il n’y a plus de doute possible sur l’existence d’une hydronéphrose. Mais il n’en est plus de même quand ce liquide à subi des transformations qui lui enlèvent toute ressemblance avec l’urine. Nous sommes loin d’être fixés sur les caractères chimiques du contenu des kystes ovariques par exemple. Ni
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l’examen microscopique, ni l’examen chimique du liquide fourni par une ponction ne nous donnent des renseignements précis pour le diagnostic de la tumeur* C’est à tort, par exemple, qu’on a pendant longtemps considéré la présence de la paralbumine dans le liquide comme un signe pathognomonique du kyste de l’ovaire.
Il en est de même des amas de cellules cylindriques agglomérés en séries, et qu’English a parfaitement rencontrés au sein de l’urine chez des enfants affectés d’une distension du bassinet et de l’uretère.
Il n’est pas en général très-difficile de distinguer les kystes échinocoques du foie, l’hydropisie de la vésicule biliaire, les tumeurs de la rate, de l’hydronéphrose. Aussi n’insisterons-nous pas sur ce diagnostic.
Traitement. — La guérison de l’hydronéphrose peut survenir spontanément, lorsque l’obstacle au cours de l’urine vient à être levé. Cette terminaison s’observe dans les cas d’hydronéphrose consécutive à la lithiase rénale, à la rétroflexion de l’utérus. Mais les cas de guérison spontanée sont relativement très-rares.
II est arrivé encore qu’on a obtenu l’évacuation du contenu de la poche liquide en malaxant la tumeur avec précautions, en exerçant sur elle des pressions méthodiques, comme il advint dans un cas de Roberts. Mais ce sont là des chances sur lesquelles il est prudent de ne pas compter. Le plus souvent l’hydronéphrose nécessitera une intervention plus active.
Eu tête des moyens proposés pour la guérison de l’hydronéphrose se place la ponction. Les résultats connus jusqu’à ce jour sont loin, il est vrai, de parler en faveur de ce mode de traitement. A côté de quelques cas d’hydronéphrose guéris par la ponction, unique ou répétée, la littérature médicale a enregistré une série de faits où cette intervention en apparence si inotfensive entraîna la mort. Le plus souvent la tumeur, en pareilles circonstances, avait été prise pour un kyste de l’ovaire. Tout récemment Rosenberger a ponctionné une tumeur hydronéphrotique croyant avoir affaire à un kyste de l’ovaire. L’opération fut suivie, de près, de frissons avec fièvre intense, vomissements incoercibles, gonflement du ventre qui était devenu extrêmement douloureux, muguet dans la bouche qui occasionnait une gêne notable de la mastication et de la déglutition. Cet état dura trois semaines, puis la malade succomba. Rosenberger a réuni huit autres faits semblables, dont sept terminés par la mort.
Quoi d’étonnant après cela qu’on ait cherché à modifier le manuel opératoire de façon à rendre la ponction moins dangereuse. On a proposé de laisser la canule à demeure, ju-;qu’à production d’adhérences préservatrices, pour empêcher le contenu du kyste de s’épancher dans la cavité péritonéale. On a cherché à atteindre le même but, en faisant précéder la ponction d’une application de caustique, en pratiquant deux ponctions et en faisant passer une ligature élastique dans les deux orifices, en incisant les parois de la tumeur sur toute l’étendue qui sépare les deux orifices, une fois que des adhéi'ences se sont établies, etc.; tous procédés
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dont il serait trop long de discuter les avantages et les inconvénients. Bornons-nous à dire que si tant est qu’on veuille recourir à la ponction, on devra se servir des appareils de Dieulafoy ou de Potain. On diminue ainsi les chances de voir la poche kystique s’enflammer et son contenu s’épancher dans le péritoine. De plus il ne faudra jamais négliger de tirer parti des ressources que nous offre la médication antiseptique.
On a encore eu l’idée de combiner la ponction avec les injections iodées ; les succès obtenus avec ce procédé peuvent se compter. Nous citerons un cas de Wôlfler qui, après trois ponctions successives d’une hydronéphrose congénitale, chez un garçon de 13 ans, obtint la disparition complète et durable de la tumeur. Les deux dernières ponctions avaient été suivies de l’injection dans la tumeur de teinture d’iode trèsdiluée. Notons en passant que le liquide obtenu par la ponction se rapprochait beaucoup de l’urine, en ce sens qu’il renfermait une notable proportion d’urée. Or il serait intéressant de rechercher si la nature du contenu de la poche n’influe pas sur les résultats de la ponction.
Pour diminuer les dangers de la ponction, on a encore recommandé de plonger le trocart dans un point de la paroi abdominale voisin des lombes. Cette précaution s’applique plutôt à un autre procédé opératoire employé pour vider la poche hydronéphrotique de son contenu, nous voulons parler de l’incision. Citons une autre observation fort curieuse de Wôlfler, ou la ponction d’une hydronéphrose suppurée eut lieu par le rectum. Un drain fut introduit par l’orifice de ponction, pour faciliter l’écoulement du pus, qui ainsi que celui de l’urine par les voies naturelles, s’accomplirent dans les meilleures conditions; néanmoins le malade mourut dans le coma urémique. Ce qui prouve que les dangers de l’intervention chirurgicale ne résident pas uniquement dans l’éventualité d’une péritonite et que l’état du parenchyme rénal comprimé joue un certain rôle dans le développement des complications.
L’incision simple par la paroi abdominale antérieure a donné des résultats déplorables ; elle expose le malade, presque à coup sûr, à une péritonite mortelle. On a essayé ensuite d’inciser les téguments couche par couche et de fixer la poche du kyste aux lèvres de la plaie des téguments abdominaux, avant de l’ouvrir. Ce procédé opératoire qui entraîne la persistance d’une fistule entre le sac hydronéphrotiqne et l’extérieur est loin d’être exempt de dangers. Pourtant il a donné quelques bons résultats. Entre autres exemples, nous citerons une observation assez récente de Lôbker, et une autre de Winckel. Dans ce dernier cas, fort curieux d’ailleurs, l’opération eut lieu chez une femme enceinte, et pour obtenir des adhérences préalables, on enfonça quatre trocarts dans la tumeur avant d’en inciser la paroi. Au moment où Winckel fit part de ce fait au sixième congrès des chirurgiens allemands, l’ouverture fistuleuse ne livrait plus passage qu’à 150 c.c. de liquide, dans les vingt-quatre heures et la tumeur allait en s’affaissant (au moment de l’incision, on avait retiré 2500 c.c. de liquide). L’uretère, du côté inférieur, était resté imperméable.
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Au dernier congrès annuel de la Société allemande de chirurgie (avril 1881), Landau (de Berlin) a communiqué un cas d’iiydronéphrose récidivante qui avait fini par suppurer, entraînant du même coup la ormation d’un abcès péi inépliritique. C’était chez une femme de soixante ans, que les vomissements répétés et des douleurs persistantes dans le ventre, les lombes et la vessie avaient plongé dans un état voisin de la cachexie. L’exploration de l’abdomen avait fait découvrir la présence, dans l’hypotichrondre droit, d’une tumeur du volume d’une tète d’enfant, mobile, rénitente, qui ne pouvait être évidemment qu un kyste échinocoque ou un rein mobile compliqué d’hydronéiihrose. Une ponction exploratrice n’éclaircit point le diagnostic, car elle donna issue à un liquide limpide, pauvre en albumine, riche en chlorures et sans éléments préformés. On allait inciser la tumeur lorsqu’elle disparut comme par enchantement, après que la femme eut rendu des quantités considérables d’une urine très-claire. Au bout de quatre semaines, la tumeur s’était reformée. Elle disparut de nouveau après une exploration prolongée, pour repasser par les mêmes phases, à quatre reprises différentes. Puis les douleurs qu’elle occasionnait à la malade étant devenues insupportables, on se décida pour l’incision. Des ponctions simultanées furent faites avant d’inciser pour provoquer des adhérences préservatrices. La guérison marcha rapidement; on laissa subsister une ouverture de 1 centimètre et demi de diamètre à travers laquelle le bassinet couuniiniquait avec l’extérieur. L’urine s’écoulait au dehors par un tube à drainage. Au moment de la présentation, l’état de cette femme était des plus satisfaisants.
Nous avons dit précédemment qu’une manière de rendre l’incision beaucoup plus inoffensive était de la pratiquer au niveau des lombes; mais ce procédé présente l’inconvénient d’otiliger l’opératiur à traverser une grande épaisseur de parties molles avant d’atteindre la poche. C’est pour cela que Simon a recommandé d’inciser sur le prolongement de la ligne axillaire le plus près possible du l'ord externe du muscle sacro-lombaire.
Un procédé opératoire plus radical que tous ceux ipie nous venons de passer en revue consiste dans l’extirpation totale de la tumeur, opération qui se rapproche beaucoup de l’ovariotomie. Malheureusement elle est plus aléatoire encore que celle-ci. La raison en serait, suivant English, dans cette circonstance, que l’ovariotomie est infiniment plus dangereuse, lorsque le kyste est fixé aux organes qui l’entourent par de fortes adhérences; c’est ce que démontre en particulier la statistique de Kœberlé. Or de telles adhérences se rencontrent habituellement dans les cas d’hydronéphrose. 11 faut bien reconnaître que presque tous les cas d’extirpation d’une tumeur hydronéjihrotique connus jusqu’à ce jour, ont abouti à une terminaison fatale qui suivit de près l’opération. Nous citerons comme une exception heureuse le fait suivant de Savage : une femme de 46 ans s’apercevait depuis quatre ans et demi de la présence d’une tumeur dans le ventre. Cette tumeur avait atteint le développement d’une tête de fœtus à terme. Elle occupait les
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régions lombaire et ombilicale. Indolore au toucher, elle donnait au doigt explorateur la sensation d’un corps élastique. La malade affirmait avoir eu au début des accidents, des accès de coliques néphrétiques. On se décida à extirper la lumeur qui était devenue pour la patiente une source d’incommodités. Une incision fut pratiquée le long de la ligne blanche abdominale. Il se présenta à l’ouverture un kyste qui fut ponctionné. La ponction donna issue à une sérosité sanguinolente. La tumeur dont une des moitiés était tapissée par du parenchyme rénal fut extirpée après que sou pédicule eut été enserré dans une ligature. L’opération pratiquée le 16 janvier marcha sans incident regrettable. Le l®” mars suivant, la malade était entièrement guérie.
XVIII. Tubercules. IVépUrite caséeuse. Phthisie rénale. — Sous le nom de tubercules primitifs des reins, les auteurs tels que Ilowship, Rayer, .Maréchal, Craigie, Pasquet, Ammon et plus récemment Lecorché et 0. Taprel, ont décrit des foyers caséeux pouvant atteindre jusqu’aux dimensions d’un marron et dont quelques-uns, ramollis à leur centre, constituent de véritables petites caverne.s. Il s’agit donc là d’une lésion qui affecte toutes les allures de la pneumonie caséeuse. Reste à savoir si, comme l’ont pensé les auteurs précédents, ces foyers caséeux des reins dérivent des tubei cilles miliaires. Ebstein conteste ce mode d'origine. Il distingue les viais tubercules qu’on rencontre dans le rein, accidentellement, dans les cas de tuberculose miliaire aiguë généralisée, de la dégénérescence caséeuse qu’il désigne sous le nom de phthisie rénale et qui est un des modes de terminaison de l’inflammation chronique. Mais il se refuse à admettre que jamais ces foyers caséeux résultent de tubercules miliaires agglomérés ayant subi la dégénérescence caséeuse. Nous nous rallions à cette manière de comprendre les cho.-es. 11 y a lieu de faire remarquer, d’ailleurs, que dans les cas de phthisie rénale, on trouve assez souvent des tubercules miliaires dans le voisinage des foyers caséeux, comme il arrive dans le poumon envahi par la pneumonie caséeuse.
Nous ignorons absolument les causes de la tuberculose miliaire aiguë. Mais nous savons que ses localisations se rencontrent plus souvent dans les reins des enfants que dans ceux des adultes, comme il ressort des recherches de Barthez et Riiliet. La présence de ces tubercules miliaires dans le parenchyme des reins ne modifie pas la symptomatologie de la tuberculose miliaire aiguë. Rosenstein, il est vrai, affirme avoir observé de l’anurie, dans le cours de la tuberculose miliaire aiguë chez les enfants à l’autopsie desquels les reins étaient parsemés de tubercules miliaires.
Ces tubercules miliaires se rencontrent à la fois dans les substances corticale et médullaire des reins. Ici, comme dans les autres organes, ils se développent aux dépens du tissu conjonctif interstitiel.
Anatomie pathologique. — Le rein en voie de dégénérescence caséeuse est le plus souvenLaugmenté de volume. Sa surface est inégale, bosselée: son enveloppe fibreuse est épaissie et cet épaississement est marqué sur-
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tout dans les points envahis par des foyers caséeux superficiels. Tapret, dans un intéressant mémoire, insiste sur l’isolement fréquent des dépôts caséeux dans le rein : « Presque toujours, dit-il, ces dépôts sont renfermé dans des espèces de coques absolument indépendantes, entourées d’une zone inflammatoire et accompagnées d’une diminution de la consistance du parenchyme rénal. Parfois des granulations confluentes infiltrent l’intervalle des cavernes ». Sur une surface de coupe, on aperçoit de semblables foyers dont les dimensions varient de celles d’un grain de millet, à celles d’un marron d'Inde. Généralement la dégénérescence caséeuse envahit d’abord la substance médullaire, où elle n’a fait que se propager, venant des calices, du bassinet et de l’uretère. Ces noyaux
Fig. 2. — Tubercule du reiu *.
caséeux peuvent se ramollir à leur centre en même temps qu’ils s’étendent vers la périphérie. De la sorte, l’un des reins se réduira, à un moment donné, à un sac limité par une enveloppe épaisse, qui contient dans son intérieur une bouillie caséeuse traversée par un certain nombre de brides conjonctives, vestiges des cônes médullaires.
Nous avons dit que celte destruction caséeme des reins peut être consécutive à une dégénérescence de même ordre des bassinets et des uretères. Bien plus, le point de départ de la lésion caséeuse peut être dans la vessie, la prostate, et surtout dans le testicule. De même, chez la femme, la phthisie rénale est souvent consécutive à la dégénérescence caséeuse des organes génitaux, rarement des ovaires, beaucoup plus souvent des trompes de l'allope.
Le plus souvent la dégénérescence caséeuse n’intéresse qu’un seul rein et dans la majorité des cas celui du côté gauche. Quand la lésion porte
* i, Tubes urinifères coupés en travers et garnis de leur épithélium; 2, Idem, coupés en long; 3, Lumière des tubes; 4, Canalicules pris sous la masse tuberculeuse et ayant leur épithélium granuleux; 5, Tissu conjonctif interlobulaire d’aspect à peu p^è^ normal; 6, Idem, épaissi et renfermant déjà une assez grande quantité de noyaux que l'on peut voir en partie renfermés dans les cellules plasmatiques du tissu conjonctif; 7-8, Idem, farci de noyaux; 9, Centre de la nodosité tuberculeuse dont les éléments deviennent graisseux (d’après Yillemin).
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sur les deux glandes rénales, l’une d’elles est toujours plus altérée que l’autre.
Ajoutons enfin que dans le voisinage des foyers caséeux, on trouve assez souvent des tubercules miliaires, ce qui, nous le répétons, ne prouve nullement que la caséification ait eu son point de départ dans des amas de tubercules; le développement de ces petits néoplasmes est consécutif à la dégénérescence caséeuse (Voy. fig. 2).
Étiologie. — La dégénérescence caséeuse ou phthisie rénale est rarement primitive. Lorsqu’elle n’est pas l’aboutissant d’une inflammation caséeuse des voies urinaires ou des organes génitaux, elle coïncide très souvent avec les lésions de la phthisie pulmonaire, ou avec la dégénérescence caséeuse des corps vertébraux, ou avec des lésions scrofuleuses à siège variable ; ce dernier cas se voit surtout chez les enfants.
La phthisie rénale peut encore être la conséquence d’une néphrite suppurée ou d’une pyélite chronique.
Symptomatologie. — La dégénérescence caséeuse des reins peut passer entièrement inaperçue du vivant des malades. D’autres fois, elle se manifeste par les signes d’une inflammation ulcéreuse des voies urinaires. L’urine contient du sang et du pus. Très-souvent l’hématurie est transitoire, et ne se montre qu’au début. Plus rarement la lésion rénale s’annonce par une albuminurie passagère (Lala, Magnan). La quantité de sang, de pus, de mucus, mélangée à l’urine peut être assez considérable pour qu’il en résulte une certaine gêne de la miction (Wood). De plus, quand la dégénérescence caséeuse n’intéresse pas la vessie, l’urine émise présente, malgré sa purulence, une réaction acide bien manifeste, signe d’une assez grande valeur relativement au siège de la lésion.
Naturellement une pareille urine fournira un sédiment abondant; l’examen microscopique y lait découvrir : des globules rouges, des globules de pus, des détritus caséeux, des cellules épithéliales provenant du revêtement des voies urinaires, queiquefois aussi, quand ces dernières sont envahies par la lésion, des fibres élastiques et des fragments de tissu conjonctif débris de la muqueuse ulcérée. Mais ce sont là des signes qui n’ont absolument rien de spécifique et qui attestent simplement l’existence d’une pyélo-néphrite dont il reste à préciser la nature. Toutefois Lebert et Vogel soutiennent que lorsque on réussit à mettre en évidence la présence, au milieu de ces détritus, de masses caséeuses insolubles dans l’acide acétique et atteignant jusqu’au volume d’une tête d’épingle, on est fixé sur la nature spéciale de l’inflammation.
L’urine diminuera naturellement de quantité, car la dégénérescence caséeuse en s’étendant amène une destruction progressive du parenchyme rénal. De plus, la miction sera accompagnée de douleurs cuisantes lorsque la lésion a gagné la muqueuse de la vessie. On a même observé, en pareils cas, de Tanurie, plus rarement de l’incontinence d’urine.
On a noté encore des douleurs lombaires spontanées, unilatérales, paroxystiques, avec irradiations dans la cuisse du même côté, et qui militent en faveur de la localisation de la lésion dans les reins. Ces douleurs qui
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sont loin d’être constantes seraient dues le plus souvent à l’obstruction momentatiée de l’un des uretères par delà matière caséeuse.
Il est rare que la palpation et la percussion permettent à l’explorateur de constater une augmentation de volume de l’un des reins. On a pourtant cité des cas où la glande rénale dégénérée avait atteint le volume d’une tête d’enfant, de façon à devenir pai faitcment accessible à la palpation. Il peut arriver alors que le volume de la tumeur varie d’un moment à l’autre, suivant que Turetèie du côté correspondant se trouve perméable ou oblitéré (Mosler) et laisse ou non échapper au dehors le contenu des foyers caséeux du rein.
La phthisie rénale occasionne habituellement un mouvement fébrile qui tôt ou tard revêt les allures de la fièvre hectique avec sueurs nocturnes. L’atteinte que porte à la nutrition la lésion rénale est accrue par le retentissement qu’elle a presque toujours sur les fondions digestives. On observe habituellement de l’anorexie, de la gastralgie, des vomissements, quelquefois aussi une diarrhée profuse, due au développe ment d’ulcérations intestinales. D’autres fois les malades rendent du pus par les selles à la suite de l’ouverture des foyers caséeux du rein dans le gros intestin. Lundberg a même vu, chez une femme de trente ans, un pareil foyer s’ouvrir dans le péritoine. La matière épanchée dans la séreuse s'enkysta, et la malade continua de vivre pendant dix-huit mois.
Mentionnons encore une observation d'Ammon, relative à une petite fille de trois ans et demi, chez laquelle la phthisie rénale était accompagnée de polyphagie.
D'AGNOSTtc. — Lorsque chez un homme, l’ablation d’un testicule tuberculeux est suivie du développement d’une pyélo-néjjhrite, on peut être certain de la nature caséeuse de cette complication. De même, lorsque l’examen des urines fait reconnaître la présence, dans ce liquide, de matière caséeuse, sans que l’on puisse découvrir chez le malade l’une des causes habituelles de la pyélo-néphrite (lithiase rénale, rétrécissement de l’urèthre, hypertrophie de la prostate) . Et encore, rien ne démontre, en pareil cas, que la dégénérescence caséeuse intéresse les reins, qu’elle n’est pas limitée à l'uretère, au hassinet ou à la vessie. L’existence des douleurs lombaires, dont il a été question précédemment, constitue une forte présomption en faveur de la phthisie rénale. Lorsque chez un phthisique, chez un scrofuleux, on constate la présence, dans l’urine, de pus et de sang, on peut également, sans crainte de se tromper, diagnostiquer une dégénérescence caséeuse des voies urinaires. L’envahissement du rein sera chose certaine, lorsque le palper abdominal révèle une augmentation du volume de cet organe, avec les caractères que nous avons indiqués.
11 est difficile de donner une estimation précise de la durée de la phthisie rénale qui entraîne toujours un pronostic des plus graves. Il est rare en effet, que la phthisie rénale reste limitée aux rems et n'intéresse pas simultanément les voies urinaires inférieures. D’autre part, l’ablation
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même précoce d’un testicule tuberculeux n’empêchera pas la dégénérescence caséeuse de s’étendre aux voies urinaires et au rein.
Le TRAITEMENT est impuissant. En tout état de cause, on fera bien de prescrire au malade des toniques, en particulier de l’huile de foie de morue, pour combattre les progrès de la cachexie. On a recommandé encore l’administration des préparations iodées, et les bains salins ou sulfureux.
XIX. Tumeurs. — Le rein peut être envahi par toute espèce de néoplasie; la signification clinique de la tumeur rénale varie beaucoup suivant sa nature.
C’est ainsi que nous voyons les différents types de la classe des néoplasies conjonctives, le fibrome, le lipome, le myxome, se développer dans le rein, sans présenter le moindre intérêt pratique pour le clinicien.
§ 1. Fibromes. — Le fibrome se montre dans le rein sous forme de nodosités dont le volume varie de celui d’un grain de millet à celui d’un noyau de cerise. Ce genre de tumeur, comme le nom l'indique, est constitué par du tissu conjonctif fibrillaire; mais, au centre de chaque nodosité, on découvre un certain nombre de canalicules urinifères atrophiés. Voilà pourquoi Virchow a cru devoir désigner le processus sous le nom de néphrite interstitielle tubéreuse.
Pour Lancereaux, la plupart des cas de cancer du rein, observés chez des enfants et des adolescents, ne seraient que des cas de fibromes embryonnaires méconnus. Sous ce nom, Lancereaux comprend la variété de tumeur qu’on est convenu aujourd’hui d’appeler sarcome, et qui n’a, au point de vue clinique, absolument rien de commun avec les fibromes tels qu’ils viennent d’être définis.
§ 2. Lipomes. — Les lipomes du rein sont généralement sous-capsulaires et forment des tumeurs graisseuses, bosselées, jaunâtres, qui par leur aspect extérieur, rappellent jusqu’à un certain point les capsules surrénales. Ces tumeurs, nous le répétons, n’ont en général d’intérêt que pour l’anatomo-pathologiste. Il faut savoir pourtant, qu’elles peuvent, du vivant des sujets (|ui en sont affectés, donner lieu à des accidents graves, lorsque, par son volume, la tumeur détermine l’atrophie par compression du parenchyme rénal. Alors on peut voir éclater des accidents urémiques. Ebstein rapporte un exemple très-curieux de lipome du rein. 11 s'agit d’une vieille femme qui succomba dans le marasme. L’urine rendue dans les derniers temps, ne contenait pas d’albumine. L’aspect du rein droit était parfaitement normal. Le rein gauche était considérablement augmenté de volume et entouré d'une enveloppe cellulo-adipeuse trèsépaisse dont on ne retrouvait pas de traces du côté opposé; son parenchyme était transformé en une masse adipeuse au sein de laquelle on distinguait encore les vestiges des pyramides médullaires entourées de leur zone corticale. Rayer a rapporté une observation analogue.
§ 5. Gliomes. — Les gliomes sont décrits par Virchow, comme de petites tumeurs blanchâtres, transparentes, du volume d’un noyau de
EEINS. — TUMEURS : vasculaires, kystiques. cerise; sous le microscope, ces tumeurs se distinguent des noyaux cancéreux par l’absence d’éléments épithéliaux.
Les gliomes du rein passent complètement inaperçus du vivant des malades.
§ 4. Tumeurs vasculaires. — On a rencontré dans le rein des angiomes caverneux; leur volume varie de celui d’une noisette à celui d’une noix. Le plus souvent, ils sont sous-capsulaires (Yirchow). D’autres fois ils envahissent les cônes médullaires.
Heschl a décrit des lymphangiomes du rein, que Klebs range parmi les adénomes.
Chez les sujets atteints de leucémie, on a trouvé dans les reins des lymphomes constitués par des agglomérations de globules blancs, inclus dans les mailles d'un réseau de tibrilles conjonctives. D’après Ollivier et Ranvier, il ne s’agirait là que d’extravasations sanguines de vieille date {Voy. Leuccocythémie, t. XX, p. 423 et 424).
Toutes ces tumeurs n’intéressent que médiocrement le clinicien.
g 5. Tumeurs kystiques. — Les kystes du rein senties uns congénitaux, les autres acquis. Cette distinction a son importance au point de vue clinique.
A. Kystes congénitaux. — Dans le cas de dégénérescence kystique congénitale des reins, ceux-ci sont considérablement augmentés de volume et atteignent jusiju’aux dimensions d’une tête de fœtus à terme. On leur trouve un diamètre longitudinal de 9 à 15 centimètres et une épaisseur de 5 à 10 centimètres avec un poids de 800 à 1200 grammes. On comprend que dans ces conditions, la dégénérescence kystique agisse comme cause de dystocie. En général, cette dégénérescence porte sur les deux reins : ceux-ci s’avancent sur la ligne médiane et, par suite de leur volume exagéré, ils refoulent et compriment les organes de voisinage : les intestins, le foie, le diaphragme, les poumons.
La surface des reins, dans le cas de dégénérescence kystique congénitale, est bosselée ou lobulée. En pratiquant une coupe transversale, on constate que ces bosselures correspondent à autant de vésicules de dimensions variables et limitées par une membrane conjonctive vasculaire, dans l’épaisseur de laquelle le microscope permet de découvrir des tubes altérés. Le contenu de ces vésicules est formé tantôt par un liquide clair comme l’eau de roche, tantôt par un liquide plus ou moins noirâtre. Ce liquide renferme aussi, du moins dans les kystes peu volumineux, les éléments de l’urine, preuve que les corpuscules de Malpighi et les canalicules urinilères prennent part à leur formation. On est d’ailleurs loin de s’accorder sur le mécanisme qui préside au développement de ces kystes. Virchow fait intervenir une néphrite intra-utérine, qui entraînerait à sa suite l’atrophie de la substance médullaire et le rétrécissement d’un certain nombre de tubes droits; d’où rétention des produits de sécrétion du rein, dilatation kystique des canalicules urinifères et des glomérules. D’autres auteurs attribuent le développement de ces kystes congénitaux à des hémorrhagies intra-glomérulaires. Koster rattache la dégénérescence
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kystique congénitale du rein à un vicè de développement de l’appareil urinaire. Une circonstance qui semble donner raison à cette supposition, c’est que très-souvent la dégénérescence kystique des reins coïncide chez le fœtus avec d’autres malformations congénitales. C’est ainsi <|ue Heusinger a observé simultanément, chez un nouveau-né, la dégénérescence kystique du rein droit, l’absence congénitale du membre inlérieur et des organes génitaux du même côté. A gauche, tous les organes présentaient leur développement normal. Il esta noter encore que la dégénérescence kystique des reins a été observé plusieurs fois chez différents enfants de la même mère.
Dans la plupart des cas de dégénérescence kystique des reins, la grossesse est interrompue avant son terme normal. De plus, pour peu que les kystes rénaux soient volumineux, il constitueront, comme il a été dit, une cause de dystocie, nécessitant l’emploi du forceps, de la version, voire même le morcellement et l’éventration du fœtus. Quand le kyste est peu volumineux, la délivrance peut se faire sans encombre, et la lésion rénale réduite à ce degré ne sera pas forcément une cause de nonviabilité du nouveau-né, comme dans le cas de kystes du rein un peu volumineux.
B. Dégéxérescence kystique acquise des reixs. — Nous avons déjà parlé des petits kystes qu’on rencontre à la surface du rein et dans l’épaisseur de la substance corticale, dans les cas de néphrite interstitielle. Ces kystes ont un volume très-faible, ne dépassant pas les dimensions d’un noyau de cerise. Ils sont formés par un tube urinifère dilaté en amont d’un point où le canal se trouve étreint par le tissu conjonctif ambiant en voie de prolifération ou par des glomérules dilatés. Leur contenu est formé en général par une masse colloïde.
Une autre catégorie de kystes comprend ceux qui sont consécutifs à l’oblitération d’un canalicule par une substance fibrineuse. Leur volume varie de celui d’une tête d'épingle à celui d’une noix, leur membrane est très-mince et peu résistante, leur contenu limpide, blanc ou légèrement jaunâtre, se coagule sous l’influence de la chaleur et prend une consistance gélatineuse ([uand le liquide est exposé au contact de l’air. L’analyse chimique y décèle la présence de l’acide urique, du carbonate de chaux et de la cholestérine. Ces kystes échappent à l’attention du clinicien, hormis le cas où ils atteignent des dimensions plus considérables. Ainsi Ebstein mentionne le fait d’une femme sexagénaire, dont l’un des reins contenait un kyste du volume des deux poings. Ce kyste ne communiquait point avec les calices et le bassinet ; du vivant de la malade, il avait été pris pour la vésicule distendue du foie. Hare, cité par Lancereaux, a vu un kyste de cette espèce envahir une grande partie du flanc, depuis les fausses côtes jusqu’au pubis, pour déterminer l’atrophie par compression de la moitié inférieure de la glande rénale, tandis que la moitié supérieure restait intacte. Le rein du côté opposé renfermait un kyste du volume d’un grain de chènevis. Lancereaux dit avoir observé un fait analogue.
Quelquefois le contenu d« ces kystes présente une couleur plus ou
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moins foncée et il devient manifeste qu’une hémorrhagie en a été le point de départ. L’examen microscopique révèle dans ce contenu la présence de globules rouges plus ou moins altérés, de grains d’hématosine et de cristaux d’hérnatoïdine (Lanceraux). Ces kystes hématiques sont en général assez volumineux, sans doute parce que leur membrane d’envelo|)pe est abondamment pourvue de vaisseaux et peut ainsi devenir le siège d’hémorrhagies successives, comme il arrive dans les cas d’hydrocèle vaginale. Comme les kystes séreux dont il a été question plus haut, ils ne donnent lieu à des signes cliniques que, lorsque par leur volume excessif, ils occasionnent des accidents de compression du côté des organes voisins. Alors on est exposé à les confondre avec des kystes du foie ou avec un abcès de la fosse iliaque. Quand ils ont eu pour point de départ un traumatisme, on peut, en remontant dans les antécédents, apprendre qu’au moment de l’accident du début, les malades ont rendu du sang par les urines.
D’après les faits connus jusqu’à ce jour, le pronostic de ces kystes est assez grave : ils peuvent entraîner la mort par suite de leur rupture ou des accidents de compression qu’ils font naître.
Une dernière catégorie de kystes qu’on rencontre chez l’adulte comprend ceux qui rappellent en tous points la dégénérescence kystique congénitale: aussi ne croyons-nous point devoir revenir sur leurs ilimensions, leur aspect extérieur et leur structure. La vessie et l’uretère présentent leur conformation normale et il y a, dès lors, tout lieu de croire que ces kystes conglomérés dérivent également d’un canalicule distendu. Leur contenu est tantôt séreux, d'un jaune plus ou moins foncé, tantôt gélatineux, et toujours il tient en suspension de l'albumine, des globules rouges et des globules de pus. Leur face interne est tapissée par un épithélium à cellules plates polygonales.
D’après Ebstein, les kystes se rencontreraient le plus souvent chez des sujets dont l’âge est compris entre 50 et 60 ans, et plus fréquemment chez l’homme que chez la femme. Les symptômes observés n’ont absolument rien de caractéristique.' Comme signes à peu près constants, on a noté de l’albuminurie et de l'hématurie intermittente. Lorsque cette dégénérescence kystique entraîne la terminaison falale, la mort survient dans les convulsions et le coma urémique (Ebstein). D’après Lancereaux, l’affection kystique pourrait également se terminer par une hémorrhagie cérébrale, ainsi que cet auteur en a observé deux exemples.
Comme on le voit, d’après ce qui précède, le pronostic de la dégénérescence kystique des reins est des plus graves.
Nous .sommes malheureusement dépourvus de moyens efficaces pour enrayer la marche de cette dégénérescence et prévenir le développemen des accidents ultimes.
C. Kystes échlnocoqües dü rein. — On sait que les vésicules d’hydatides rencontrés dans les kystes échinocoques représentent des embryons d’une variété de tœnia, connue sous le nom de tœnia échinococcus. Ce dernier séjourne de préférence dans le tube digestif des chiens, ses œufs
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peuvent accidentellement pénétrer dans “l’intestin de l’homme, en se mêlant aux ingesta. De l’intestin, ils sc répandront dans les différents points du corps et, une fois fixés dans un organe, ils poursuivront une partie de leur développement sans jamais dépasser le stade embryonnaire. Les vésicules d’hydatides qui prennent naissance dans ces conditions s’entourent d’une enveloppe commune ; ainsi se trouve constitué le kyste échinocoque.
De toutes les productions parasitaires qu’on rencontre dans le rein, la plus fréquente est précisément le kyste échinocoque.
Étiologie. — On a accusé l’eau non filtrée de servir de véhicule à l’introduction des œufs du tænia échinocoque dans le corps de l’homme. Mais cette hypothèse ne suffit pas à nous expliquer les variations de fréquence de l’affection parasitaire d’un pays à l’autre. Une chose est certaine, c’est qu’en Islande, où cette maladie est en quelque sorte endémique, hommes et chiens vivent dans une promiscuité contraire à l’hygiène ; or, le tænia échinocoque est extrêmement répandu dans l’espèce caninede cette île. Cette affection parasitaire serait également d’observalion fréquente dans le Mecklembourg ; Wolff a rencontré des kystes hydatiques douze fois dans vingt-quatre autopsies qu’il a pratiquées chez des sujets originaires de cette contrée.
Il en serait de même en Silésie, au dire de Frerichs et d’Ebstein ; et, s’il faut en croire Lebert, laraison en serait dans l’habitude très-répandue parmi les classes pauvres de ce pays de se nourrir de la viande du chien.
Si nous nous en rapportons à la statistique de Davaine, sur 566 cas d’échiuocoques observés chez les hommes, 30 seulement concernaient le rein. Dans la grande majorité des cas, le kyste occupe un seul rein et de beaucoup le plus souvent celui du côté gauche. D’après les chiffres publiés jusqu’à ce jour, les kystes échinocoques du rein seraient deux fois plus fréquents chez l’homme que chez la femme, quantà l’influence étiologique de l’âge, c’est entre trente et cinquante ans que cette affection s’observe le plus communément; elle est très rare chez les enfants.
Anatomie pathologique. — Nous avons dit que l’affection échinocoque n’intéresse d’ordinaire qu’un seul rein. Le kyste constitue une tumeur arrondie; son volume varie de celui d’un œuf à celui d’une tête d’enfant. Cette tumeur proémine à la surface du rein dont elle n’envahit parfois que le segment supérieur ou le segment inférieur. Presque toujours c’est dans la substance corticale que se trouve implanté le kyste, mais son point de départ peut être également dans les pyramides delà substance médullaire. Beaucoup plus rarement le kyste est logé entre le rein et son enveloppe fibreuse.
L’enveloppe du kyste est formée par un tissu conjonctif très dense, et adhère intimement au parenchyme du rein. Son épaisseur varie de 1 à 2 millimètres, et même 1 centimètre. La face interne est tapissée par des couches concentriques d’une matière gélatiniforme, la vésicule mère, qui contient à son tour les vésicules filles ou hydatides, en suspension dans un liquide limpide. Nous n’entrerons pas dans de plus amples dé-
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lails sur les caractères et la structure des yésicules hydatides, question ti.ûtée à l’article Entozoaires, {Voy. t. XllI p. 406).
Suivant que la vésicule mère contient plus ou moins de liquide, le kyste aura, au toucher, une consistance ferme ou celle d’une tumeur fluctuante. La membrane d’enveloppe peut contracter des adhérences très fermes avec les organes de voisinage. D’un autre côté, les kystes ont une grande tendance à s’ouvrir dans le bassinet, surtout lorsqu’ils siégentprimitivement dans la substance médullaire du rein (48 fois sur 68 cas réunis par Béraud). En ce cas, il y aura les plus grandes chances de voir se développer une pyélile. Un kyste échinocoque du rein peut s’ouvrir encore dans d’autres organes, dans les bronches par exemple, ou dans le péritoine. Il peut se faire aussi que le contenu du kyste suppure ; de la sorte les vésicules hydatiques viendront à disparaître. Alors, le kyste se ratatine en vertu d’une véritable rétraction fibreuse de ses parois, et son contenu se trouve constitué par une bouillie blanchâtre dans laquelle l’analyse chimique fait découvrir du phosphate de chaux amorphe, des cristaux de phosphate ammoniaco-magnésien, de la cholestérine et des gouttelettes de graisse.
Lorsque le kyste échinocoque acquiert un développement considérable^ il peut communiquer au rein une mobilité anomale (rein mobile).
Symptômes. — Tant que le kyste est réduit à de faibles dimensions, il se soustraira à nos moyens d’investigation et son évolution sera absolument latente. Il peut arriver ainsi qu’un kyste échinocoque du rein ne soit reconnu qu’à l’autopsie. Les troubles delà sécrétion urinaire ne surviennent que si le rein du coté opposé est accidentellement altéré dans sa structure ; dans les circonstances ordinaires, il subit une hypertrophie compensatrice qui lui permet de suffire à lui seul aux fonctions rénales.
En se développant, le kyste échinocoque du rein déterminera une sensation de pesanteur au niveau des lombes, déjà propre à attirer l’attention des médecins du côté des reins. Par la palpation, il sera possible de reconnaître que le kyste fait partie intégrante de l’une des glandes rénales ; la percussion nous éclaire sur le siège et l’étendue de la tumeur, sur ses rapports avec les organes de voisinage. Toutefois quand le kyste échiconoque s’est implanté sur l’extrémité supérieure du rein, il est souvent difficile de le distinguer d’une tumeur hépatique ou splénique. Il faut savoir d’ailleurs que dans la moitié au plus des cas, le kyste échinocoque atteint un volume assez considérable pour être accessible à la palpation.
Le frémissement hydatique, quand il peut être perçu par la main de l’explorateur, est un signe d’une grande valeur.
Lorsque le kyste hydatique s’ouvre dans le bassinet, et nous avons vu que cette terminaison s’observe dans les deux tiers des cas, l’engagement des vésicules hydatides dans l’uretère peut faire éclater des crises douloul’euses qui rappellent en tous points les accès de coliques néphrétiques. Beaucoup plus souvent il se développe une douleur d’intensité variable qui, partant des lombes, irradie le long de l’uretère. Puis, tôt ou tard, on voit apparaître dans les urines du malade une partie du contenu du
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kyste, parlaitement reconnaissable à certains caractères. Tantôt ce sont des vésicules ou des fragments de vésicules sur la nature desquels lè croscope ne nous laisse point de doute ; tantôt c’est une masse blanchâtre laiteuse, contenant des crochets de scolex ou des lambeaux de membrane stratifiée. L’expulsion de ces membranes peut être accompagnée de douleurs plus ou moins violentes, de frissons, de nausées, de vomissements, quelquefois aussi d’une anurie plus ou moins prolongée, et alors on voit la douleur se répandre le long de la verge jusque dans le gland. Quelquefois l’anurie reconnaît pour cause l’obstruction de l’urèthre à son embouchure vésicale par une vésicule hydatique. On introduit la sonde dans l’espoir de vider la vessie de sou contenu ; la tentative paraît être infructueuse et finalement on retire au bout du cathéter le corps du délit, sous forme de débris vésiculaire, en même temps que le cours de l’urine se rétablit.
Nous avons dit qu’habituellement la communication du kyste échinocoque avec les voies urinaires avait pour conséquence le développement d’une pyélite; celle-ci affecte une marche assez insidieuse. L’urine est mélangée de sang et de pus, les éléments de ces deux liquides se trouvent eu abondance dans les sédiments. L’enclavement d’une vésicule d’hydatide dans l’uretère peut encore marquer le point de départ d’une hydronéphrose.
Cette rupture du kyste peut avoir pour cause occasionnelle, une chute, un coup sur le ventre, un effort violent. L’ivresse, l’ingestion de café très-fort ou d’autres liqueurs excitantes, a pu, au dire de certains auteurs, produire le même résultat.
On ne connaît que deux cas de rupture d’un kyste échinocoque du rein dans les voies respiratoires, accident qui implique la suppuration du tissu cellulaire péri-rénal ; cette perforation se traduit par l’expectoration de masses purulentes contenant des membranes et des crochets.
Les auteurs mentionnent encore deux cas où un kyste échinocoque du rein s’est fait jour à la fois dans l’intestin et dans le bassinet. Rayer relate deux autres cas où un kyste du rein s’ouvrit au dehors en perforant la paroi abdominale au niveau de la région lombaire.
Il peut arriver que sous l’influence d’un traumatisme le kyste entre en suppuration. En ce cas, le malade sera pris d’une fièvre intense, avec frissons répétés et autres manifestations de l’appareil fébrile.
La durée d’un kyste échinocoque est très-variable. On a vu l’évacuation de vésicules hydatiques par les voies urinaires suivie d’une guérison passagère ; plusieurs années après, de nouvelles vésicules apparaissaient dans les urines. En thèse générale, l’ouverture du kyste dans les voies urinaires est une circonstance favorable, qui donne de grandes chances de guérison. Au contraire l’ouverture du kyste dans les voies respiratoires, la suppuration, commandent un fâcheux. Lorsque le kyste n’a
pas de tendance à s’ouvrir spontanément dans le bassinet et que le médecin juge à propos d’intervenir, les chances de guérison seront, toutes choses égales d’ailleurs, d’autant plus grandes que la tumeur sera moins
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volumineuse. D’ailleurs quand le kyste atteint un développement considérable, il compromet les fonctions des organes voisins, il est de plus exposé aux causes traumatiques qui en déterminent l’inflammation et la suppuration.
Diagnostic. — Le diagnostic se fondera sur les considérations suivantes: constatation d’une tumeur kystique faisant partie intégrante du rein, évacuation de vésicules d’hydatides par les urines accompagnée de crises douloureuses qui simulent les accès de coliques néphrétiques et suivie d’une diminution de volume de la tumeur. Quand cette dernière circonstance fait défaut, le diagnostic sera forcément incertain. Il ne suffit pas que des vésicules hydatiques soient évacuées par les urines ou à travers la paroi lombaire perforée, pour justifier le diagnostic de kyste échinocoque du rein. De semblables tumeurs peuvent être intra-rénales et s’ouvrir dans le bassinet, de même qu’on a vu des tumeurs à échinocoques logées dans l’épaisseur des muscles lombaires se frayer une issue au dehors.
Quand, par une exploration attentive de l’abdomen, on a acquis la certitude que la tumeur est bien réellement implantée sur le rein, une ponction exploratrice peut nous renseigner sur sa nature, à condition que l’examen du liquide retiré par la canule nous fasse découvrir les crochets bien connus.
Traitement. — Le traitement des kystes hydatiques du rein se trouve exposé en grands détails dans un ouvrage posthume du chirurgien allemand G. Simon, qui s’est acquis un légitime renom par ses travaux sur la pathologie chirurgicale des reins. On a appliqué au traitement curatif des kystes échinocoques du rein les divers procédés opératoires tentés pour obtenir la guérison de ces mêmes tumeurs dans le foie : la ponction capillaire, la ponction avec un gros trocart, l’incision sous-cutanée, l’électrolyse, l’incision après ponctions multiples préalables, l’extirpation du kyste, etc. Ces divers procédés ont chacun leurs avantages et leurs inconvénients, et se trouvent plus ou moins indiqués suivant l’état de la tumeur. Celui qui de tous paraît le plus dangereux, l’extirpation, a donné sa part de résultats favorables, témoin l’observation suivante d’Alberto. Ce médecin ayant affaire à une tumeur kystique placée au-devant du rein droit, chez un homme vigoureux, eut recours à une ponction exploratrice pour se renseigner sur la nature du contenu du kyste. Le liquide évacué ne présentait pas de caractères spéciaux. L’extirpation de la tumeur fut décidée. Mais une fois la cavité abdominale ouverte, l’opérateur reconnut que le kyste adhérait si bien aux organes voisins, qu’il jugea impossible de l’enlever en totalité. 11 se borna donc à une incision partielle, et provoqua la suppuration de la portion restante, à l’aide de cautérisations répétées. Un drain fut introduit dans la plaie et le malade guérit. La tumeur qui avait le volume d’une tête d’adulte était bien un kyste échinocoque.
Comme autre exemple curieux de guérison d’un kyste échinocoque du rein, obtenue à l’aide de ponctions aspiratrices, nous citerons l’observation suivante de Brodbury : un enfant de 8 ans portait dans le flanc gauche
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une tumeur élastique, au niveau de laquelle on percevait le frémissement hydatique. Une ponction aspiratrice donna issue à quarante-quatre onces d’un liquide qui avait tous les caractères du contenu des kystes hydatiques. Peu de temps après, l’urine renfermait du pus, preuve que la tu> meur s’était ouverte dans le bassinet. Dix jours plus tard, la tumeur avait repris son volume primitif; nouvelle ponction qui laissa écouler trente et une onces d’un liquide purulent, dans lequel nageaient des vésicules d’hydatidcs. La guéri.'On suivit son cours normal.
En tout état de cause, on fera bien de recourir à des ponctions exploratrices répétées faites avec l’appareil de Dieulafoy, sauf à recourir à une intervention plus radicale, si cette première tentative n’aboutissait pas à amoindrir le volume delà tumeur.
g 6. Tumeurs MALIGNES. — A. Sarcome du rein. — Nous avons déjà dit plus haut que Lancereaux rattache au sarcome (fibrome embryonnaire) la plupart des faits décrits chez les enfants sous le nom de cancer, du rein.
Suivant Ebstein, les localisations secondaires du sarcome dans les reins seraient assez fréquentes, et cela sous forme de tum.eurs volumineuses. On rencontrerait ensuite dans le rein le sarcome combiné avec le carcinome, sous forme de tumeur mixte. Quant au sarcome primitif, il ne se montrerait pas plus souvent dans le rein que dans les autres parenchymes glandulaires. A ce propos Ebstein mentionne une présentation faite par Hahn à la Société de gynécologie de Berlin, d’un sarcome du rein droit, provenant d’un enfant de dix mois. Dans l’espace de quatre mois la tumeur avait acquis le volume des deux poings. Mais l’auteur de la présentation a oublié de dire s’il s’agissait d’une tumeur primitive ou d’une localisation secondaire. Eberth a enlevé sur le cadavre d’une petite fille de dix-sept mois une tumeur qu’il désigne sous le nom de myome sarcomateux mais qui faisait corps à la fois avec les capsules surrénales et le rein, de sorte qu’il était difficile de décider quelle était la localisation première de la tumeur. Cohnheima publié un casde myo-sarcomefibrocellulaire double du rein, et quoique le sujet de l’observation eût succombé à Tâge de cinq ans, il n’hésite pas à considérer celte tumeur comme remontant à la vie intra-utérine. D’autres observations de sarcome primitif des reinsontété publiées par Audain, par PasturaudetGarraux, par Baginsky, par Landesberger (sarcome congénital), parSchüler. L’observation de ce dernier présente un intérêt tout particulier en ce que la tumeur reconnue pour un sarcome fit l’objet d’une opération chez un enfant de quatre ans. Un cas tout à fait analogue de néphrotomie, nécessitée par un sarcome du rein chez un enfant de deux ans et demi, a été publié vers la même époque par le professeur Kocher (de Berne) qui a également pratiqué l’extirpation d’un sarcome du rein chez une femme de trentecinq ans.
Enfin, tout récemment. Marchand (de Berlin) a trouvé, à l’autopsie d’un enfant âgé de dix-huit mois, une tumeur du rein qui n’était autre qu’un myo-sarcome répondant en tous points, par sa structure histologique, à la description donnée par Cohnheira dans le cas mentionné plus haut.
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Oa voit donc qu’Ebstein a eu tort de nier l’existence du 'cancer primitif du rein.
Anatoiue PATHOLOGIQUE. — Le sarcomc du rein peut présenter des dimensions variables depuis celle d’une noix jusqu’à celle d’une sphère de 25 centimètres de diamètre (cas de Cohnheim). Dans le cas publié par Audain, le poids de la tumeur sarcomateuse dépassait 5 kilogrammes. Suivant A. Monti, les foyers secondaires de la dégénérescence sarcomateuse n’atteignent, en général, que de faibles dimensions. Ebstein a soutenu l’opinion inverse. La tumeur n’est pas toujours limitée à un seul rein.
Le plus souvent la tumeur a une forme ovoïde ou sphéroïdale, qui ne rappelle en rien la forme propre au rein : sa surface est bosselée, elle est pourvue d’une enveloppe fibreuse très résistante, qui a contracté des adhérences avec des organes voisins (intestins, foie, rate, diaphragme). La membrane d’enveloppe se laisse détacher sans difficulté, et souvent on trouve une dépression qui répond au hile du rein.
A la coupe, la tumeur paraît résulter de l’agglomération d’un certain nombre de noyaux arrondis, de couleur blanchâtre ou tirant sur le rouge. En certains points, la surface de coupe présente une structure fibrillaire très manifeste, sa consistance varie beaucoup d’un point à un autre. En général, la masse sarcomateuse confine, en haut ou en bas, à une portion de parenchyme rénal intact, mais les limites entre la tumeur et la glande sont loin de se dessiner avec netteté. Dans le cas de Schûller, la tumeur s’était développée au sein du tissu cellulaire qui remplit le hile et elle avait refoulé la glande en l’applatissant. Dans le cas de Baginsky, le néoplasme comprenait deux parties distinctes : une poche kystique remplie d’un liquide brunâtre, et une masse solide de consistance très molle. Cette dernière était pourvue d’une capsule mince, mais très résistante, et en l’incisant on découvrait encore des débris du parenchyme rénal.
A l’examen microscopique, la masse sarcomateuse se montre formée de cellules arrondies et fusiformes dont quelques-unes présentent tous les caractères des cellules musculaires, et par des fibres musculaires striées. Suivant Cohnheim et Marchand, le point de départ de ces tumeurs réside dans la présence au sein du parenchyme rénal d’éléments musculaires embryonnaires. Cette opinion trouve un appui sérieux dans cette circonstance que le sarcome du rein s’observe presque exclusivement chez lesenfants du premier âge, comme l’attestent les faits mentionnés plus haut.
Symptomatologie. — Leÿarcome primitif du rein, par son volume considérable, est en général accessible à la palpation. 11 envahit une partie plus ou moins considérable de l’un des flancs. Cette tumeur est presque toujours fixe et ne suit pas les excursions du diaphragme. La consistance qu’elle offre à la main est très variable et n’a rien de caractéristique, pas plus que les accidents de compression causés par la tumeur. On note en général de l’anorexie, des vomissements, de la diarrhée, de l’œdème des membres inférieurs et de l’ascite (compression des veines cave et porte).
REINS. - TDMEÜES. SARCOME TRAITEMENT. 39
et, à la période terminale, la cachexie, qui est la conséquence habituelle de la présence de toute tumeur maligne dans l’organisme.
Les fonctions urinaires peuvent rester intactes; toutefois dans les cas rapportés par Baginsky et par Paturaud l’urine des malades contenait du sang. Jamais on n’a observé d’albuminurie. La sécrétion urinaire diminue lorsque la tumeur acquiert son plus grand développement.
On comprend aisément les difficultés qui entourent le diagnostic du sarcome du rein. En admettant que par la palpation on arrive à délimiter le siège précis de la tumeur, il restera toujours à décider s’il s’agit d’un kyste, d’un carcinome ou d’un sarcome. L’âge du sujet devra naturelle ment être pris en grande considération.
En effet, les kystes volumineux ou bien sont congénitaux, ou bien ils ne se développent qu’à un âge assez avancé, et quant au carcinome il y a tout lieu d’admettre, avec Lancereaux, qu’il ne s’observe qu’exceplionnellement chez l’enfant. La ponction exi>loratrice, qu’on a vantée comme un excellent moyen de diagnostic, ne peut donner que des renseignements incertains. Par contre, il y a tout lieu de croire à une dégénérescence sarcomateuse du rein, lorsqu’on découvre un sarcome dans quelque autre région, lorsqu’il existe par exemple un mélano -sarcome au-dessous de la peau ou dans l'œil.
Le pronostic est grave, car, abandonné à lui-même, le sarcome condamne les malades à une fin prochaine.
Traitement. — Il n’y a absolument rien à attendre du traitement interne du sarcome. Il n’en est peut-être pas de même du traitement chirurgical, lorsqu’il est institué en^ temps opportun. Depuis que le chirurgien allemand Simon a démontré que l’extirpation du rein pouvait être pratiquée avec succès chez l’homme, et que cette opération bien conduite est loin de présenter la gravité qu’on est tenté de lui supposer au premier abord, différents chirurgiens ont pratiqué la néphrotomie dans le but d’enlever des tumeurs du rein dont l’examen histologique démontra ensuite la nature sarcomateuse.
La première opération de ce genre a été pratiquée par Kocher, chez un enfant de 2 ans 1/2, affecté depuis la naissance d’une tumeur abdominale dont le volume s’était progressivement accru. La palpation démontrait qu’il s’agissait d’une tumeur circonscrite, mobile, s’étendant à droite depuis le rebord des fausses côtes jusqu’à la crête iliaque et, en dedans, jusqu’à l’ombilic. Une ponction exploratrice demeura sans résultat; l’urine ne présentait pas de caractère anormal. L’extirpation de la tumeur fut décidée, on pratiqua une incision sur la ligne blanche abdominale, depuis l’apophyse xyphoïde jusqu’à un point également distant de l’ombilic et de la symphyse pubienne ; une fois l’aponévrose et le péritoine incisés, le paquet intestinal se précipita au dehors avec une telle force qu’il fut impossible de le réintégrer dans la cavité abdominale. Celte circonstance explique sans doute pourquoi, malgré l’emploi du pansement antiseptique, le petit malade mourut d’une péritonite le lendemain de l’opération. L’examen histologique de la tumeur (pratiqué par le pro-
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fesseur Langhans, de Berne) fit voir qu’il s’agissait d’un adéno sarcome du rein.
Le même chirurgien a e.^tirpé un sarcome du rein chez une femme de 55 ans. La tumeur avait été prise pour un rein mobile. Mais une ponction exploratrice ayant donné issue à de petits fragments solides exclusivement constitués par des cellules arrondies, étoilées et fusiformes, on échangea le premier diagnostic contre celui de sarcome du rein. L’extirpation de la tumeur fut résolue, toujours par la paroi antérieure. On procéda comme pour une ovariotomie ; mais le pulvérisateur destiné à maintenir autour de la plaie chirurgicale une atmosphère antiseptique s’arrêta dans le cours de l’extirpation. Dès le second jour, la patiente rendait une urine alcaline, en voie de décomposition. Le troisième jour elle était emportée par des complications péritonéales. L’examen histologique de la tumeur confirma le diagnostic porté en dernier lieu.
Un troisième cas d’extirpation d’un sarcome du rein a été publié par Schûller. L’opération fut pratiquée sur un enfant de 4 ans, qui depuis quelque temps déjà présentait une tumeur dans le flanc gauche, dont l’accroissement avait fait des progrès rapides. Une ponction exploratrice permit, cette fois encore, de s’assurer de la nature sarcomateuse de la tumeur.
L’extirpation par ta paroi abdominale antérieure fut décidée ; l’enfant succomba à une hémorrhagie profuse dans le cours même de l’opération.
Ces premiers résultats sont peu encourageants. 11 est vrai de dire que dans les trois cas la mort fut tout à fait accidentelle, et l’on peut même ajouter que la nature de la tumeur n’exerça pas d’influence sur la terminaison fatale. Or il existe aujourd’hui, dans la littérature médicale, bon nombre de cas de néphrotomie terminés par la guérison, entre autres celui du chirurgien Lossen (de Heidelberg) . Dans ce dernier fait, il s'agissait précisément d’une dégénérescense sarcomateuse de l’un des reins. C’était chez une femme de 57 ans, qui portait dans la fosse iliaque droite une tumeur du volume d’une tète d’enfant, recouverte par des anses intestinales. On diagnostiqua un kyste de l’ovaire. Cette femme était enceinte; néanmoins on se décida à recourir à l’ovariotomie qui fut pratiquée au quatrième mois de la grossesse. Une fois le péritoine fendu, il fut très facile d’énucléer la tumeur qui était retenue à un pédicule mince exclusivement formé par des vaisseaux. La section de ce pédicule fut suivie d’une hémorrhagie abondante que l’emploi de la pince de Spencer Wells arrêta bien vite. A la fin de l’opération, qui dura deux heures, la malade tomba dans lecollapsus. Douze heures plus tard, avortement avec rétention partielle du placenta, qui nécessita le curage de la cavité utérine, suivi d’irrigations à l’eau phéniquée. Le pédicule se détacha au bout de quatorze jours. La guérison fut complète. La tumeur, qui avait effectivement le volume d’uue tête d’enfant, était implantée à la surface du rein dont le parenchyme était en majeure partie intact. L’examen histologique fit voir que cette tumeur était un sarcome alvéolaire.
Ce fait justifie pleinement la pratique de la néphrotomie dans les cas
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de sarcome pnmil/’ du rein, sans localisations secondaires. L’opération au point de vue de ses risques et de ses chances de guérison doit être placée sur le même plan que l’ovariotomie, dont elle se rapproche entièrement par son manuel opératoire. La néphrotomie, pratiquée par la région lombaire serait évidemment moins dangereuse, mais le volume de la tumeur rend l’opération impossible dans la plupart des cas, par cette dernière voie.
B. Cancer. — Le cancer primitif du rein est une affection rare. La statistique de Lehert nous donne une idée exacte de sa fréquence relative. Sur un total de 447 cas de cancer de différents organes, cet auteur n’a rencontré que 12 fois le carcinome rénal.
Quant à l’influence de l’àge, tous les auteurs sont d’accord pour admettre que, pour le cancer du rein comme pour les cancers des autres organes, le maximum de fréquence coïncide avec l’âge mûr ou la vieillesse. Mais, tandis que certains auteurs, tels que Rayer, Lehert, considèrent le carcinome rénal comme une rareté dans l’enfance, d’autres avec Roberts, Hirschprung soutiennent que le jeune âge est pour le moins aussi sujet au carcimone rénal que la vieillesse. Ainsi Roberts sur un relevé de 55 cas (le cette affection, en trouve 19 chez des enfants dont 16 âgés de moins de 4 ans.
Hirschprung, sur 24 cas de carcinome chez des enfants, en a trouvé 15 ayant leur siège dans le rein. Ebstein relève sur 52 cas de cancer du rein 20 cas chez des enfants. Rolireraréuni, dans sa thèse inaugurale, 37 cas de cancer primitif du rein observés chez des enfants au-dessous de neuf ans et qui se répartissaient au point de vue de l’âge, de la façon suivante :
de 0 à 1 an . 6
A. .Monti a relevé cinquante cas de carcinome rénal chez des enfants audessous de dix ans. De tels chiffres seraient tout à fait propres à faire croire à la plus grande fréquence du cancer du rein dans le premier âge de la vie. Ilàtons-nous d’ajouter que pendant longtemps le sarcome, surtout le sarcome alvéolaire, a été confondu avec les tumeurs carcinomateuses. La distinction de ces deux variétés de tumeurs est une des conquêtes les plus récentes opérées dans le domaine de l’histologie. Nous avons dit ailleurs que presque tous les cas de sarcome du rein, mentionnés dans la littérature médicale, se rapportaient à des enfants. Aussi sommes-nous disposés à admettre, sauf de légitimes réserves, l’opinion déjà citée de Lancereaux qui déclare, dans sou remarquable article (lu Dictionnaire encyclopédique, que tous les cas de cancer du rein observés dans le jeune âge doivent être rattachés au fibrome embryonnaire, autrement dit au sarcome. « 11 est facile devoir, dit-il, par la lecture de ces faits, que l’altération rénale y est déjà macroscopiquement différente de celle qu’on rencontre à un âge plus avancé ».
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Plusieurs auteurs ont incriminé le traumatisme (coup porté sur la région lombaire) comme cause occasionnelle du cancer du rein. Cette opinion nous semble une pure hypothèse. L’influence de l’hérédité sur le développement du cancer en général ne saurait être mise en doute.
Anatomie PATHOLOgiQüE. — Dans le cas de carcinome primitif, un seul des reins est généralement affecté, contrairement à ce qui arrive lorsque les reins sont envahis par une dégénérescence secondaire. Ainsi sur 41 cas de cancer primitif du rein, réunis par Monti, 56 fois la tumeur était limitée à un seul rein, à savoir 17 fois au rein droit et 19 fois au rein gauche.
Dans les cas de cancer primitif, le rein dégénéré est notablement augmenté de volume, du double ou du triple. La tumeur peut même atteindre des dimensions «plus considérables et envahir la presque totalité de l’un des flancs. Les auteurs qui admettent que le carcinome du rein s’observe chez les enfants font remarquer que c’est chez ces derniers précisément que la tumeur rénale atteint son développement extrême. D’autres lois le rein beaucoup moins volumineux a conservé sa forme habituelle, c’est tout au plus s’il est moins aplati.
Dans les cas de dégénérescence carcinomateuse secondaire, des foyers métastatiques plus ou moins volumineux sont disséminés dans l’épaisseur des deux reins, et apparaissent comme autant de noyaux sur une surface de coupe de l’organe. Dans le cas de carcinome primitif du rein, lorsque la tumeur atteint des dimensions restreintes, elle est en général circonsci'ite à une portion limitée de la glande ; sur une section transversale,, on peut encore délimiter sans peine les deux substances corticale et médullaire. Au contraire, quand la tumeur atteint ses dimensions extrêmes, la dégénérescence intéresse la glande uniformément dans toute son épaisseur. A la coupe, le tissu présente l’aspect d’une masse homogène, blanche ou jaunâtre ; vers la périphérie se montrent un certain nombre de noyaux qui font saillie à la surface de la glande et qui constituent autant de bosselures. Parfois le tissu qui sépare ces noyaux superficiels est formé par la substance corticale intacte ou en voie de prolifération interstitielle. D’autres fois, ces noyaux se ramollissent à leur centre ; les vaisse.aux qui les ti’aversent sont déchirés ; de là des extravasations sanguines plus ou moins considérables. Il peut ainsi se former des cavités très vastes, à parois déchiquetées et remplies d’une bouillie fétide.
Quand la tumeur carcinomateuse a envahi l’un des reins dans toute son épaisseur, elle envoie en général des bourgeonnements dans le bassinet et l’uretère. Les vaisseaux du rein comprimés d'abord, puis ulcérés, sont plus tard obstrués par la matière cancéreuse; celle-ci peut pénétrer jusque dans les veines cave, iliaque, azyos et crurale. D’un autre côté, la tumeur ne tardera pas à contracter des adhérences avec les organes du voisinage ; de la sorte la dégénérescence carcinomateuse se propagera, par continuité, dans l’atmosphère cellulo-adipeuse qui entoure le rein, dans les capsules surrénales, etc., etc. D’autres fois la tumeur se soude au côlon ascendant ou descendant, aux circonvolutions intestinales.
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Il arrive encore que la tumeur cancéreuse perfore les organes creux qui l’entourent. C’est ainsi que Rayer a rapporté un cas de cancer du rein avec perforation dans le duodénum. Abele a publié l’observation d’une petite fille de trois ans chez laquelle un cancer du rein, après avoir contracté des adhérences avec la paroi abdominale antérieure, avait fini par la .perforer de part en part, au point qu’une anse intestinale faisait hernie à travers l’orifice ulcéré et fut frappée de gangrène.
Les autres organes de la cavité abdominale sont refoulés et comprimés par la masse cancéreuse. Lorsque cette compression porte sur le duodénum, il se développe consécutivement une dilatation de l’estomac. Le refoulement de bas en haut du diaphragme retentira naturellement sur les organes intra-thoraciques.
Dans des cas plus rares, le cancer du rein peut-être le point de départ d’une péritonite. Monti en a observé un exemple, qui a été publié par Guembel.
On a signalé toute une série de cas de cancer du rein coïncidant avec la présence de calculs dans la glande dégénérée ou dans celle qui était demeurée saine.
Au point de vue de la nature histologique du cancer du rein, on rencontre le plus souvent le squirrhe, le carcinome médullaire et le carcinome simple qui, suivant Waldeyer, tient une place intermédiaire entre les deux premières formes. Le cancer médullaire a une consistance trèsmolle. C’est que son stroma e.st constitué, en majeure partie, par des vaisseaux ténus; en certains points toute trace de trame conjonctive fait défaut. Cette richesse en éléments vasculaires favorise naturellement l’accroissement rapide de la tumeur. Dans le carcinome simple, et surtout dans le squirrhe, le stroma conjonctif tient au contraire une place prépondérante au sein de la masse cancéreuse.
Quand on examine avec soin la zone périphérique où le tissu primitif intact confine à un foyer de carcinome simple, on y découvre, au sein d’une prolifération conjonctive exubérante, des canalicules volumineux remplis de grosses cellules granuleuses et foncées. Quelquefois aussi de tels canalicules s’aperçoivent au sein d’une masse épithéliale en voie de prolifération et constituent des nodosités pressées les unes contre les autres. Klebs a décrit des formes intermédiaires à l’adénome et au carcinome simple, qui se rapprochent de la description précédente ; le seul caractère différentiel entre les deux variétés de tumeur est le suivant ; dans le cas de carcinome simple, il se fait une prolifération atypique de l’épithélium, donnant naissance aux corpuscules cancéreux de Waldeyer. Dans la forme médullaire du carcinome, la prolifération cellulaire est tellement exubérante qu’elle masque le stroma ténu de la tumeur. Ce stroma ne devient visible que lorsqu’on a pris le soin d’énucléer préalablement les amas cellulaires des alvéoles de la trame. Nous avons dit que le cancer médullaire est riche en vaisseaux à parois ténus; de là des déchirures vasculaires fréquentes, avec extravasations sanguines. Voilà poui’quoi cette variété de carcinome du rein est souvent décrite sous le nom de
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fongus hématode. Dans un cas publié par notre ami Neumann, l’examen histologique du rein, pratiqué par Cornil, fit voir sur le trajet des vaisseaux de la tumeur carcinomateuse des dilatations anévrysmales.
On observe aussi dans le rein, à titre de tumeurs primitives, des cylindromes. E. Wagner en a décrit un exemple très-curieux en ce qu’une portion de la tumeur, du volume d’un œuf, était constituée par tissu conjonctif calcifié, et avait une consistance osseuse. Puis, on trouve dans le rein, des tumeurs mixtes constituées par un mélange «le carcinome, de sarcome, et d'adénome (E. Wagner). Ebstein, à qui nous empruntons ces détails, a examiné un carcinome du rein, dont le stroma était, en certains points, formé par des cellules fusiformes faciles à isoler, tandis qu’en d’autres points il offrait l’aspect habituel du stroma des tumeurs cancéreuses. On a aussi rencontré des cas de cancer colloïde (Gluge et Rokitansky). Schüppel à vu un cancer du rein droit, pesant dix kilogrammes, qui présentait en partie les caractères d’un cancer médullaire dégénéré en graisse, en partie ceux d’un cancer colloïde alvéolaire. Enfin Rokitansky a publié des cas de tumeur mélanique, mais il est difficile de dire si c’étaient des tumeurs sarcomateuses ou carcinomateuses.
Presque toujours dans les cas de cancer primitif du rein on rencontre des dépôts secondaires dans d'autres organes. Ces dépôts se localisent de préférence dans les ganglions lymphatiques voisins, dans les poumons, le foie, le testicule, dans les capsules surrénales, beaucoup plus rarement dans les voies urinaires inférieures; ces foyers secondaires n’ont pas, le plus souvent, d’importance clinique.
Symptomatologie. — La symptomatologie du cancer du rein est trèsobscure. Les cancers secondaires qui se développent dans cet organe à titre de noyaux métastatiques, échappent à peu près toujours à l’attention du médecin, du vivant des malades. Il peut en être de même dans le cas de cancer primitif du rein. Ebstein a publié un exemple de carcinome latent chez une vieille femme qui succomba à une affection mitrale. A l’autopsie on trouva dans les deux reins, mais surtout dans le gauche, un petit nombre de noyaux blanchâtres, durs, l’ésistants, ayant chacun les dimensions d’une châtaigne. Les reins n’étaient pas augmentés de volume, et du vivant de cette femme, les urines n’avaient jamais présenté de caractères anomaux. Il est toutefois permis de douter qu’il se soit agi là d’un cas de cancer primitif de la glande rénale, car le foie renfermait un certain nombre de noyaux pareils à ceux des reins. L’examen histologique révéla l’existence de carcinomes simples.
Voici d’ailleurs quelles sont les principales manifestations auxquelles peut donner lieu la présence dans l’un des reins d’une humeur cancéreuse primitive :
a) Douleurs lombaires. Ce symptôme est très-inconstant, et quand il existe isolément il n’a pas, comme il est facile de le concevoir, une grande signification. Dans les différentes observations, où on trouve notées ces douleurs, on leur attribue des caractères extrêmement variables.
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Tantôt ces douleurs sont sourdes et continues, tantôt elles éclatent sous forme de paroxysmes d’une extrême violence ; d’autres fois les malades se plaignent d’une simple sensation de contriction au niveau du bas-ventre. Le plus souvent les douleurs sont limitées à l’hypochondre qui correspond au rein malade. Mais on peut noter des irradiations vers les espaces intercostaux, ou dans les membres inférieurs. Dans ce dernier cas, on est exposé à soupçonner l’existence d’une affection de la hanche ou d’une sciatique rhumatismale. Et, de fait, il y a tout lieu de croire que ces douleurs sont causées par la compression que le rein augmenté de volume exerce sur le nerf sciatique. Mais il ne faudrait pas croire à un rapport constant entre l’apparition et l’intensité de ces douleurs et le volume de la tumeur rénale. Ces douleurs lombaires peuvent apparaître à un moment où rien encore ne permet de soupçonner la présence dans le rein d’une néoplasie quelconque. Inversement, cet organe envahi par une tumeur carcinomateuse peut avoir acquis un volume considérable sans que le malade accuse des douleurs proprement dites dans l’un de® flancs. Quand la douleur résulte d’une compression exercée par la tumeur sur la portion initiale de l’uretère, elle peut simuler d’une façon complète un accès de coliques néphrétiques. Cette confusion est d’autant plus facile à commettre que le cancer du rein et la lithiase coexistent assez souvent.
b) Altérations de l'urine. D'après Gerhardt, le cancer du rein, à son début, occasionne très-souvent des troubles de la sécrétion urinaire, qui, à vrai dire, n’ont rien de caractérisque ; le malade ressent des besoins fréquents d’uriner avec difficulté d’expulsion, cette strangurie peut même, dans certains cas, nécessiter le cathétérisme. On n’a pas jusqu’ici noté de modifications quantitatives de la sécrétion rénale. L’urine ne contient de l’albumine que dans le cas, assez habituel, d’une hématurie coexistante. Pourtant Gerhardt a observé une albuminurie transitoire chez un malade sans que l’urine renfermât les autres éléments du sang. Dans des cas rares, l’examen microscopique des sédiments urinaires a fait découvrir des détritus de la néoplasie carcinomateuse ; ce signe a naturellement une valeur pathognomonique. Plus souvent le microscope permet de l’econnaître au sein des dépôts sédimenteux, des globules de pus et des globules blancs. Des globules rouges s’y rencontrent en très-grande abondance dans le cas où le cancer du l’ein se manifeste par un autre signe d’une assez grande valeur, nous voulons parler de l’hématurie.
c) Hématurie. On n’est pas d’accord sur la fréquence de l’hématurie dans le carcinome rénal. D’après Gerhardt, ce signe serait d’observation à peu près constante. Sur bOcasde cancer du rein réunis par Ebstein, 24 étaient accompagnés d’hématurie. Monti ne la trouve notée que trois fois dans 8 cas. En admettant que ces derniers chiffres n’expriment pas réellement la fréquence relative de l’hématurie dans le cancer du rein, il faut se rappeler que de toutes façons on ne saurait attribuer à ce signe une valeur pathognomonique. On observe en effet l’hématurie dans un grand nombre d’affections des voies urinaires, et du rein en particulier. Toute
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fois elle acquiert une plus grande valeur, lorsqu’elle coexiste avec une tumeur fixée dans l’un des hypoehondres ; car les autres néoplasies qui se développent dans le rein ne donnent lieu qu’exceptionnellement au pissement de sang. Il est vrai qu’assez souvent l’hématurie se montre avant que l’exploration du ventre permette de découvrir une augmentation de volume du rein. Il est une autre circonstance qui contribue maintes fois à induire le clinicien en erreur : c’est lorsque l’hématurie est suivie au bout d’un temps varial)le de l’expulsion d’un calcul par les urines. Nous avons dit que la lithiase et la dégénérescence cancéreuse du rein peuvent coexister. En pareils cas on sera évidemment tenté de rattacher à l'irritation en quelque sorte traumatique des voies urinaires parle calcul, la présence du sang dans l’urine, surtout si l’hématurie est passagère, peu abondante, et ne se renouvelle plus. D’ordinaire, il est vrai, l’hématurie symptomatique d’un cancer rénal réapparaîtra spontanément, à des intervalles plus ou moins rapprochés. Jaccoud a publié une observation où l’hématurie persista pendant tout le cours de la maladie. On l’a vu aussi provoquée par un traumatisme (chute, coup porté sur les lombes), la cause occasionnelle n’entraîne l’hématurie que parce qu’elle frappe un sujet prédisposé à l’hémorrhagie par le fait de la dégénérescence. Citons en passant le fait publié par Brinton, d’un malade qui l’endit du sang par les urines à la suite d’un traumatisme et à l’autopsie duquel on trouva un cancer du rein qui ne s’était révélé par aucune autre manifestation.
Les hémorrhagies rénales, dans les cas de cancer du rein, sont habituellement assez abondantes pour être reconnues à la simple inspection de l’urine. La teinte que présente le liquide varie avec la proportion de sang qui s’y trouve mélangée. C’est surtout dans les cas où elle est provoquée par un traumatisme intérieur agissant comme cause occasionnelle, que l'hématurie sera profuse. Il est rare qu’elle soit accompagnée d’emblée de douleurs simulant un accès de coliques néphrétiques. Il arrivera par contre que l’hématurie précède une anurie complète due à l’obstruction de l’uretère ou du col de la vessie par de la fibrine coagulée ou de la matière cancéreuse. Cette anurie sera de courte durée, le rein du côté opposé étant toujours en état de fonctionner.
d) Tumeur abdominale. C’est le symptôme le plus constant, mais aussi le plus tardif. « Le plus souvent, dit Rayer, le rein, devenu cancéreux, augmente de volume de manière à former une tumeur appréciable au toucher. » Sur 52 cas de cancer du rein réunis par Roberts, il ne s’eu est trouvé que 2 où la tumeur fit défaut. Ebstein est arrivé aux mêmes conclusions.
Quand elle est peu volumineuse, cette tumeur rénale exige l’emploi de précautions particulières, pour être reconnue ; et alors c’est à la palpation seule qu’on doit avoir recours. Quand elle est très volumineuse, de façon à envahir la majeure partie de la cavité abdominale, il est souvent très difficile de décider quel organe en a été le point de départ. Quand on peut suivre le développement de la tumeur, voici ce qu’on observe dans la plupart des cas. La tumeur occupe au début unepartie circonscrite de
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l’un des flancs, entre la crête iliaque et le rebord des fausses côtes; en s’accroissant, elle se développe surtout du côté du bassin et de la ligne médiane, gênée qu’elle est dans sa partie supérieure par le foie à droite, la rate et l’estomac à gauche ; quelquefois elle remplit presque toute la cavité abdominale.
Il semblerait, d’après cela, que la tumeur en rapport avec la paroi abdominale est facile à délimiter par la percussion. Il n’en est rien pourtant. C’est que les tumeurs rénales un peu volumineuses, et le cancer en particulier, déplacent les intestins en les refoulant à leur superficie. Quand la tumeur siège à gauche, c’est toutes les circonvolutions de l’intestin grêle qui viennent s’interposer entre la masse cancéi’euse et la paroi abdominale ; le cæcum et la portion inférieure du côlon ascendant sont déjetés plus en dehors, tandis que la partie inférieure du côlon ascendant chemine transversalement en avant de la tumeur. Lorsque c’est le rein droit qui sert de lieu d’implantation au carcinome, celui-ci est en général séparé de la paroi antérieure de l’abdomen par le côlon descendant. On a cité des cas (Faludi, Monti) où le côlon ainsi refoulé à la périphérie était reconnaissable déjà à l’œil nu ; la palpation permettra toujours de reconnaître, sans grande difficulté, le gros intestin sous forme d’un boyau élastique en certains endroits, dur et bosselé en d’autres, et qui ne suit pas les excursions du diaphragme.
La plupart des auteurs qui ont écrit sur le cancer du rein, ont attribué une grande importance à ces déplacements de l’intestin : Ebstein fait remarquer qu’en effet, en précisant avec soin la situation occupée par telle ou telle portion du tractus intestinal, il sera possible dans bien des cas de distinguer une tumeur du rein d’une néoplasie implantée sur quelque autre organe abdominal. Mais la percussion ne suffit pas pour arriver à cette constatation : il faut faire intervenir la palpation abdominale. Car souvent l’intestin donnera un son mat à la percussion, comprimé qu’il est d’arrière en avant par la tumeur sous-jacente.
Celle-ci donnera au palper la sensation d’une masse dure et bosselée ; beaucoup plus rarement on percevra de la fluctuation. Comme autre particularité aussi rare que curieuse, on a cité des faits de cancer rénal dans lesquels au niveau de la tumeur on percevait un bruit de souffle (Ballard, Bristowe). En pareil cas, on fut naturellement tenté de croire à un anévrysme des vaisseaux du rein, erreur de diagnostic qui fut commise par Bright dans le cas rapporté par Ballard.
e) Phénomènes de compression. Le rein cancéreux en comprimant les veines intra-abdominales (veine cave inférieure, veine porte) peut donner naissance à de l’œdème des membres inférieurs, ainsi qu’à de l’ascite.
De même, le cancer du rein peut en comprimant le duodénum, l’intestin, donner lieu à des vomissements incoercibles, à une constipation opiniâtre. Le plus souvent, les malades ont de l’anorexie. Mais Faludi a relaté un fait de cancer du rein accompagné de polyphagie.
Monti mentionne un cas de cancer du rein droit avec ictère. La jaunisse
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était évidemment la conséquence d’une compression du canal cholédoque par la tumeur rénale.
En évidant le canal rachidien, la tumeur peut également donner lieu à des accidents de compression du côté de la moelle. Cornil a publié un fait de cette nature. 11 s’agit d’une femme de trente-trois ans qui de son vivant avait présenté une paralysie motrice des membres inférieurs avec anesthésie et abolition complète des reflexes. A l’autopsie, on trouva le canal rachidien perforé par un cancer du rein gauche, qui comprimait les nerfs de la queue de cheval.
fj Cachexie. — Naturellement, le carcinome du rein, comme les tumeurs malignes en général, entraînera tôt ou tard un état de cachexie à marche progressive. Toutefois, chez un adulte bien constitué, la tumeur peut subsister fort longtemps sans compromettre la nutrition. Chez les vieillards et chez les enfants, la cachexie est très prompte à se développer.
Marche, Durée. — On ne peut rien dire de précis quant à la marche de la maladie, à l’ordre d'apparition et au mode de succession des symptômes et quant à sa durée. Il semble que la maladie évolue plus rapidement chez les enfants que chez les adultes. Toujours elle aboutit à une terminaison fatale, amenée tantôt par les progrès de la cachexie, tantôt par une complication accidentelle, telle qu’une hémorrhagie dans la cavité abdominale.
Diagnostic. — Nous avons insisté sur ce que le carcinome du rein ne se traduit par aucune manifestation caractéristique. Dans ce.s conditions, le diagnostic de cette grave affection pouraitprêter à des difficultés considérables. Quand on a reconnu l’existence d’une tumeur rénale très-volumineuse, l’hésitation n’est possible qu’entre un carcinome, un sarcome et une dégénérescence kystique du rein. Si le malade a de temps en temps de l’hématurie, les plus grandes chances sont pour une tumeur carcinomateuse, surtout lorsque le sujet est en proie à un dépérissement marqué. Toutefois, chez les enfants, nous l’avons dit, le carcinome paraît être aussi rare que le sarcome est fréquent, et il y a tout intérêt à se mettre en garde contre la confusion commise, jusque dans ces derniers temps, par la plupart des cliniciens. En effet, le sarcome primitif du rein se prête avec quefques chances de succès à une intervention chirurgicale, comme le démontre une observation rapportée dans le chapitre précédent ; tenter une néphrotomie dans le cas de carcinome du rein serait s’exposer à hâter l’issue fatale, comme un chirurgien allemand, Czerny, en a fait récemment l’expérience.
Nous avons vu que Baginsky et Monti se sont fiés aux résultats d’une ponction exploratrice, pour affirmer que les fragments retirés par la canule après l’opération préliminaire d’une tumeur rénale étaient bien des débris de sarcome. Encore faut-il que ces fragments soient assez gros pour permettre à l’iiistologiste d’en reconnaître la structure, car la cellule cancéreuse n’a pas de caractères spécifiques. Dans un cas de Dôderlein, on retira à l’aide de la ponction exploratrice une matière blanchâtre assez semblable à la substance cérébrale, dans laquelle l’examen microscopique découvrit un stroma conjonctif fibrillaire très -ténu emprisonnant un
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nombre considérable de noyaux. Dans un cas de Schüppel relatif à un homme de quarante ans affecté d’une tumeur colossale de l’hypochondre droit, avec ascite, on avait pensé à un kyste échinocoque. Une ponction exploratrice donna issue à de petites masses gélatiniformes dont quelquesunes avaient le volume d’un pois; sous le microscope elles étaient constituées par une matière gélatineuse homogène qui emprisonnait des cellules granuleuses et dégénérées en graisse. D’après ces caractères, l’auteur se crut autorisé à diagnostiquer un cancer colloïde du rein, Mont affirme avoir reconnu trois fois la nature carcinomateuse des tumeurs du rein en se fondant sur l’examen des matières évacuées à l’aide d’une ponction exploratrice.
Il nous reste à parler du diagnostic du siège de la tumeur. Comment reconnaître que le néoplasme a son point de départ dans la glande rénale?
Quand le cancer du rein siège à droite, on le distinguera d’une tumeur hépatique par son niveau peu élevé; jamais une tumeur rénale ne fera une saillie notable dans la cavité thoracique. De plus, quand le malade est dans le décubitus horizontal, on arrive, sans trop de peine, à introduire la main entre le rebord des fausses côtes et l’extrémité supérieure de la tumeur. Enfin, presque toujours un segment d’intestin côtoie la face antérieure du néoplasme, ce qui n’arrive pas dans le cas de tumeur du foie, mais seulement dans les cas d’atrophie de cet organe. Naturellement, lorsque le cancer a envahi simultanément le foie et le rein, on est fort exposé à se tromper sur son véritable siège.
Quand un cancer occupe le rein gauche, on risque surtout de le confondre avec une hypertrophie de la rate. L’erreur sera d’autant plus facile à commettre que les tumeurs spléniques peuvent donner lieu à des hématuries. La palpation minutieuse de la tumeur, la constatation en avant d’elle d’un segment d’intestin, permettront, dans bien des cas, d’exclure l’idée d’une hypertrophie de la rate.
Il est beaucoup plus facile de distinguer le cancer du rein des tumeurs résultant de l’accumulation des matières fécales dans la portion ascendante ou descendante du colon. Dans le cas de coprostate, l’administration d’un purgatif énergique ou l’emploi des douches ascendantes trancheront rapidement la question.
On a vu prendre un cancer du rein pour un kyste de l’ovaire. Quand on suit le développement de la tumeur, qu’on la voit sortir peu à peu de la cavité du petit bassin, refouler sur les parties latérales les circonvolutions de l’intestin et donner lieu à du tympanisme dans les points où précisément on perçoit de la matité dans le cas d’une tumeur rénale, il est vraiment difficile de se tromper. Enfin, dans les cas douteux, le toucher vaginal et rectale et la ponction exploratrice fourniront des renseignements précieux pour le diagnostic d’une tumeur de l’ovaire.
Chez les enfants, on peut encore confondre le carcinome rénal avec un abcès du psoas, ou une dégénérescence des ganglions abdominaux. L’abcès du psoas ne se reconnaît pas toujours à la fluctuation; il est vrai qu’il ne remonte jamais aussi haut que le cancer du rein, il donne lieu à
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une sensibilité plus grande et il finit par faire saillie au pli inguinal. Dans le cas de dégénérescence certaine des ganglions intra-abdominaux, on découvre à la palpation du ventre deux tumeurs bosselées, symétriques, le tout chez un enfant rachitique et scrofuleux qui présente habituellement d’autres tumeurs ganglionnaires.
Traitement. — Le traitement médical est tout-à-fait impuissant contre les tumeurs cancéreuses du rein. Doit-on en dire autant du traitement chirurgical ? Nous avons déjà eu occasion de mentionner la tentative infructueuse de Czerny qui a pratiqué la néphrotomie chez un malade affecté d’un carcinome du rein gauche. Le malade mourut pendant l’opération des suites d’une hémorrhagie par l’artère rénale. Dès 1861, un américain, Wollcott, avait extirpé ün cancer du rein qu’il avait pris pour un kyste échinocoque du foie. La tumeur pesait 2 livres et démie. Le patient succomba le quinzième jour après l’opération. Le dénoûment fatal fut hâté par la suppuration profuse. Plus récemment, il est vrai, un chirurgien allemand, Martin, a extirpé un rein carcinomateux chez une femme de cinquante-trois ans qui supporta très-bien cette grave opération et qui était en parfaite santé un mois après que ce fait eut été livré à la publicité.
La rareté relative des métastases (oO fois sur 115 cas, d’après Rohrer) peut être considérée comme une circonstance favorable à l’extirpation du cancer du rein, qui justifie cette opération lorsque l’état général du malade l’autorise.
XX. Pa;rasites. — § 1. Strongle géant. — Le strongle géant a été rencontré dans les reins et dans les voies urinaires, plus rarement dans d’autres organes, chez les carnivores. Il rappelle assez bien l’aspect d’un gros ver de terre. Il se distingue de l’ascaride lombricoïde par sa couleur rouge attribuable à l’imprégnation de ses tissus par le liquide sanguinolent au sein duquel il nage dans les organes où il a élu domicile. Il a, en outre, des dimensions plus considérables ; chez le chien on a rencontré de ces vers qui mesuraient jusqu’à 60 centimètres de longueur, les femelles sont toujours plus longues que les mâles. Enfin l’orifice buccal du strongle géant est entouré de six saillies ou papilles, au lieu de trois qu’on trouve chez les lombrics [Voy. fig. 3).
Le strongle géant a été rencontré dans les organes du chien, du loup, du cheval, du bœuf, de la marte américaine, etc. , beaucoup plus rarement, chez l’homme. Davaine, dans son Traité des Entozoaires, (p. 280 à 284) n’en compte que sept exemples probables empruntés à la pathologie humaine et disséminés dans la littérature médicale. On a quelquefois pris pour ce parasite des coagulations fibrineuses, filiformes obstruant un des uretères.
Il faut savoir d’ailleurs que le strongle géant a presque toujours été trouvé logé dans les calices et le bassinet. Sa présence en ce point se traduisait par les mêmes symptômes que ceux qu’on observe dans les cas de concrétions calculeuses du rein ; hématurie, pyurie, douleurs plus ou moins semblables à celles de la colique néphrétique, quelquefois aussi rétention d’urine.' Le diagnostic, du vivant du malade, n’est possible
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qu’après constatation de la présence du parasite dans Turine. A ce propos, Lancereaux signale l’erreur qu’on est e.xposé à commettre en prenant pour un strongle géant, un lombric qui de l'intestin se serait introduit dans les voies urinaires.
Fig. 5. — Strongle géant femelle *.
Du pronostic de celte affection parasitaire, nous ne savons rien jusqu’à ce jour.
§ U. Pent.\.stome dexticulé. — Ce parasite, dont la présence est relativement fréquente, dans le foie, n’a été signalé qu’une seule fois dans le rein de l’homme par E. Wagner. C’était chez un peintre qui succomba à l’âge de 62 ans aux accidents de la maladie de Bright. Wagner découvrit sur le bord convexe de l’extrémité supérieure du rein droit un corpuscule blanchâtre, fibrineux, long de 4 millimètres, large de 5. Ce corpuscule logé sous la capsule fibreuse du rein dont il était tout à fait indépendant, adhérait de la façon la plus intime au parenchyme rénal. L’examen microscopique fit voir qu’il s’agissait d’un pentastome denticulé, enkysté dans la substance du rein.
§ III. Distoma HÆM.4.TOBIÜM. — Ce parasite du rein est propre aux habitants des pays chauds. Il est fréquent surtout au cap de Bonne-Espérance et en Égypte. C’est dans ce dernier pays qu’il a été observé pour la première fois par Bilharz qui lui a donné le nom sous lequel il est connu. Sa fréquence y est telle que Griesinger, sur 365 cadavres dont il a fait l’autopsie en Égypte, l’a rencontré 117 fois.
Ce parasite est allongé, lisse, blanchâtre. Le mâle et la femelle diffèrent
« Anatomie d’un strongle géant femelle provenant d’un chien, 1 l’animal réduit de moitié et dont l’appareil génital est étalé pour faire voir sa disposition et celle du tube digestif; a, bouche; b, anus; a, c, œsophage recourbé en S ; e ft, intestin ;//■, ovaire et oviducte ; g, g, ce dernier dilate en quelques points h, h; i i matrice ; i k, vagin ; k, vulve ; 2, extrémité antérieure (D.ivaine, Traité des Entozoaires fig.68. p. CXXI).
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tellement par la taille et la forme, qu’on croit au premier aspect avoir affaire à des individus d’espèces différentes. Les femelles atteignent une longueur plus grande que les mâles.
Ces entozoaires se rencontrent chez l’homme dans les voies urinaires, (vessie, uretère, bassinet), dans les veines du rein et les branches de la veine porte où ils pénètrent sans doute venant du foie. Dans ces derniers teirips (Sachs-Bey, dans une notice analysée par Quekerkaridl, s’est attaché à démontrer l’e-xistcnce d'anastomoses directes entre les racines de la veine porte et les veines de la vessie et qui rendent compte de la pénétration des parasites, dont il est question ici, du système porte dans les voies urinaires.
Les œufs sont souvent entraînés avec les urines et facilitent le diagnostic de cette maladie qui se traduit par des accidents de la plus haute gravité. En effet les œufs du parasite, entraînés dans les capillaires de la muqueuse vésico-uréthrale, y déterminent des embolies et consécutivement des ulcérations et des hémorrhagies. Quelquefois ces œufs s’enkystent dans la muqueuse, en formant des végétations qui peuvent atteindre jusqu’au volume d’un pois et qui rappellent jusqu’à un certain point l’aspect des condylomes. Ces hémorrhagies des voies urinaires sont accompagnées de douleurs lombaires, et entraînent tôt ou tard une anémie grave avec toutes ses conséquenese.
Déjà Griesinger avait émis l’hypothèse que l’hématurie endémique des pays chauds n’était peut-être que le résultat de la présence du distoma hæmatobium dans les voies urinaires des malades. Un certain nombre de faits sont venus confirmer l’opinion de Griesinger : tels sont les trois cas obsei’vés par John Harley au cap de Bonne-Espérance. Cependant à une époqueplus récente, un médecin de Bahia, Wûcherer(1868) et un médecin de la marine française, Crevaux (1870), ont cherché en vain le distoma hæmatobium dans les urines sanguinolentes et chyleuses de malades qui étaient affectés de l’hématurie endémique des pays chauds (Bi’ésil, Guadeloupe) ; ils y ont rencontré des helminthes appartenant à la classe des strongles. Tous ces faits en somme concordent à établir que l’hématurie endémique des pays chauds est liée à la présence de certains parasites dans les voies urinaires.
XXI. Troubles de nutrition. — § I. Atroi>hieréxale. — En étudiant les caractères anatomo-pathologiques de la néphrite interstitielle chronique, nous avons insisté sur l’importance qu’offre la distinction de l’atrophie granuleuse, conséquence de cette variété de néphrite, des atrophies d’antre origine, que nous allons passer en revue dans ce chapitre.
En dehors de l’atrophie rénale engendrée par la néprhite interstitielle (petit rein rouge granuleux) et de celle qui est l’aboutissant possible de la néphrite parenchymateuse chronique (petit rein gras), on a décrit l’atrophie sénile, l’atrophie urique, consécutive aux affections des voies urinaires inférieures, l’atrophie par rétraction cicatricielle consécutive à une embolie, à un abcès du rein, l’atrophie syphilitique, l’atrophie consécutive à une stase veineuse.
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A) Atrophie sénile. -Existe-t-il une atrophie rénale, indépendante de la néphrite interstitielle, simple retentissement de la régression sénile qui atrophie plus ou moins les principaux organes, avec les progrès de l’âge? Jamais ou n’a fourni de preuves positives à l’appui de cette opinion. Au contraire la plupart des auteurs qui, dans ces derniers temps, se sont occupés d’une façon spéciale de cette atrophie prétendue sénile du rein, l’ont rattachée à la néphrite interstitielle: ainsi Lancereaux déclare que la néphrite proliférative diffuse se rencontre à tous les âges, mais principalement dans la vieillesse, que presque tous les vieillards ont des reins indurés, diminués de volume, granuleux, et semés de kystes. Henouille, élève de Lancereaux, rattache la sclérose atrophique du rein sénile à l’athérome artériel (1877), opinion défendue également parSadler, dans sa thèse inaugurale, par Démangé (de Nancy), par DeboveetLetulle. 11 est vrai que Lemoine quia fait de cette question l’objet d’une étude con sciencieuse, fondée sur des cas nombreux observés à l’hôpital de la Charité de Lyon, tout en reconnaissant que l’atrophie sénile est liée à une hyperplasie conjonctive, a conclu qu’elle doit être séparée de la néphrite interstitielle vulgaire, suite de la goutte, de l’intoxication saturnine, tant par ses caractères anatomo-pathologiques que par sa marche et ses symptômes. C’est aussi l’opinion d’un auteur allemand Ziegler. D’après lui l’atrophie sénile du rein est causée par le ratatinement des glomérules et des canalicules qui en émanent. Il ajoute, il est vrai, que le tissu conjonctif avoisinant est d’ordinaire le siège d’une infiltration cellulaire, parfois d’une véritable hyperplasie, et il se demande quelle part revient, dans le développement de l’atrophie, au marasme sénile, quelle part à la dégénérescence du muscle cardiaque et des vaisseaux. Le même auteur insiste sur ce que l’artério-sclérose compte parmi les causes les plus fréquentes de l’atrophie rénale. Or l’artério-sclérose est voisine du marasme sénile.
Dans une publication récente. Ballet, qui a étudié l’atrophie sénile du rein à l’hospice de la Salpêtrière sous la direction du professeur Charcot, a pris le soin de démontrer qu’on a eu tort de vouloir isoler le rein sénile du groupe des néphrites interstitielles, goutteuse ou saturnine. Sans doute, ces dernières présentent avec l’atrophie rénale sénile certaines dissemblances cliniques, sans qu’il y ait lieu d’établir une séparation fondamentale entre la néphrite interstitielle de l’adulte et celle du vieillard. Déjà à l’œil nu, le rein sénile présente une ressemblance parfaite avec le rein contracté de l’adulte et l’analogie -serait complète si, dans le premier cas, l’atrophie ne restait pas d’ordinaire limitée au bord convexe de l’orgaiie. Sur des préparations histologiques, Ballet a pu se convaincre que cette atrophie est due à un affaiblissement des tubes contournés et de la portion initiale des tubes collecteurs et qu’elle co’incide avec une sclérose des zones périphériques ; que cette sclérose elle-même ne dépend pas d’une lésion artérielle (artério-sclérose) préalable, comme ouïe croit communément; qu’elle est la conséquence ou tout, au moins, l’accompagnement d’une sorte d’affaissement et de destruction progressive des tubes. Il est donc probable que l’altération destructive de l’épithélium qui entraîne
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l’affaissement des tubes est le fait primordial et que l’hyperplasie conjonctive, dans les cas de rein sénile, rentre dans la catégorie des scléroses épithéliales au sens de Charcot. Déjà Weigert avait soutenu que dans la néphrite atrophique, les lésions de l’épithélium rénal précèdent toujours les altérations du stroma conjonctif, et il mentionnait l’involution sénile parmi les causes (jui engendrent la dégénérescence épithéliale du rein d’où procède la sclérose atrophique.
B) . Atrophie consécutive à V embolie. — L’atrophie rénale cicatricielle consécutive à un processus embolique se rattache étroitement à l’atrophie sénile. Le trouble circulatoire qui résulte de l’oblitération d’un vaisseau artériel du rein provoque, au même titre que l’involution sénile, une dégénérescence de l’épithélium, par défaut d’apport nutritif. La dégénérescence épithéliale fournit l’élément nécessaire à l’hyperplasie du tissu conjonctif ambiant. L’atrophie résulte à la fois de l’affaissement des tubes et des glomérules dépouillés de leur revêtement épithélial et de la réraction cicatricielle du tissu conjonctif hyperplasié.
G). Atrophie consécutive à la stase veineuse. — Les stases veineuses pi'olongées, dans le domaine de la grande circulation, entraînent à la longue un certain degré d’atrophie du rein. On pourrait invoquer, pour l’expliquer, le même mécanisme que pour les formes précédentes. En .effet le contact de l’épithélium rénal avec un sang chargé, d’oxygène doit entraîner à la longue des troubles nutritifs semblables à ceux qu’engendre l’anémie, le marasme sénile. Toutefois Ziegler fait remarquer que l’atrophie rénale, dans les cas de stase veineuse, manque tant que les glomérules, qui sont les véritables éléments sécréteurs du rein, ont conservé leur intégrité fonctionnelle. Une fois que les glomérules s’atrophient, on voit les canalicules s’affaisser en même temps que le stroma conjonctif entre en prolifération. On doit donc se demander si cette atrophie n’est pas due à la rétention des pi’incipes excrémentitiels de l’urine, si elle n’est pas comparable à l’atrophie d’origine expérimentale développée chez des animaux par Charcot et Gombault, par Rüneberg, à l’aide de la ligature du canal excréteur.
D) . Atrophie urique. — Le mécanisme que nous venons d’invoquer intervient évidemment dans la genèse de l’atrophie rénale consécutive à un écoulement de l’urine par les voies naturelles. Nous renvoyons pour plus de détails au chapitre consacré à l’hydronéphrose.
E) . Atrophie syphilitique. \ — En traitant de l’étiologie générale, nous avons dit déjà que, sous l’influence de lasyphiiis constitutionnelle, on voit se développer une atrophie considérable de l’un des reins, compensée par l’hypertrophie du rein du côté opposé; Weigert, Wagner, en ont cité de récents exemples. L’atrophie peut môme être limitée à une portion du rein, comme cela avait lieu dans un cas relaté par Key.
En pareilles circonstances, le rein atrophié présente une surface parfaitement lisse, de couleur foncée; son volume peut être réduit à celui d’une noix. A l’examen microscopique, on constate qu’un grand nombre de canalicules ont disparu : les glomérules sont l'atatinés par places ; en d’autres
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ils sont intacts. Le stroma conjonctif est infiltré de cellules arrondies; et ses travées ont augmenté d’épaisseur. Ce qui ne manque jamais, ce sont les lésions de l’artérite oblitérante, décrites dans ces dernières années par Heubner, comme propres à la syphilis.
F). Atrophie congénitale. — L’atrophie du rein a été rencontrée quelquefois accidentellement chez des nouveau-nés ; quelquefois elle coïncidait avec une petitesse relative de l’artère rénale qui expliquait suffisamment l’arrêt de développement de la glande, ou avec une imperméabilité du canal excréteur. D’autres fois, on n’en découvrait aucune raison apparente.
Symptomatologie. — Quand l’atrophie ne porte que sur un seul rein et que le rein du côté opposé a subi un certain degré d’hypertrophies elle passe généralement inaperçue. On peut dire même que dans les autres formes d’atrophie rénale que nous venons de passer en revue, cette lésion demeure souvent latente, ce qui peut tenir à ce que le cœur s'est hypertrophié pour maintenir l’excrétion de l’urine à un niveau convenable. A une période avancée, on peut rencontrer les principaux symptômes de la néphrite interstitielle atrophique. C’est ce qui a lieu surtout dans les cas de rein sénile.
« Le plus souvent, dit Lancereaux, l’atrophie rénale s’observe chez l’adulte ; elle est accompagnée de la diminution ou de l’oblitération du calibre de l’artère rénale correspondante, ou encore de l’obstruction des canaux excréteurs de l’urine. L’aspect du rein varie alors suivant l’âge ou l’altération a débuté. Lorsqu’elle a lieu dans les premiers temps de la vie, le rein est bosselé comme chez le fœtus, tandis que plus tard, il a les apparences d’un rein normal diminué de volume. Il est enfin, ajoute en terminant ce consciencieux observateur, des circonstances où l’on ne trouve ni dans les vaisseaux, ni dans les bassinets et les calices, ni dans les parties environnantes, de modifications capables d’expliquer le mode de formation de l’atrophie rénale. Il y a lieu d’ attribuer en pareil cas un certain rôle au système nerveux sympathique ; mais jusqu’ici, aucune preuve n’a été donnée à l’appui de cette hypothèse. »
§2. Hypertrophie. — Par hypertrophie du rein il faut comprendre une augmentation de volume de cette glande en rapport avec une suractivité fonctionnelle de ses éléments sécréteurs, et indépendante de toute altération de sa structure normale. Nous excluons donc de ce chapitre l’augmentation de volume du rein liée à l’œdème et à l’hyperhémie de son parenchyme, à la tuméfaction de l’épithélium des canalicules, à l’infiltration de son stroma par des leucocytes, à l’hyperplasie des éléments conjonctifs dans les phases initiales de la néphrite interstitielle. L’hypertrophie rénale, telle que nous venons de la définir, s’observe presque exclusivement lorsque l’un des reins est obligé de subvenir à lui seul aux besoins de la sécrétion urinaire ; ainsi :
a). Dans les cas d’absence congénitale de l’un des reins. « Dans presque tous les cas d’absence congénitale d’un des reins, écrivait Rayer, il y a plus de quarante ans, le rein du côté opposé est notablement augmenté
c) . L’hyperlrophie de l’un des reins s’observe également lorsque, chez un sujet vigoureux, le rein du côté opposé s’est atrophié sous l’influence d’une cause tout à fait locale, d’une compression par exemple ou de l’oblitération du canal excréteur. Ainsi Perl, un élève de Yirchow, a examiné au microscope neuf reins frappés d’hypertrophie vraie à la suite d’une atrophie du rein du côté opposé, déterminée par une hydronéphrose.
La compression peut s’exercer du dehors, par l’intermédiaire d’une tumeur, d’un abcès extéi’ieur au rein. Rayer en mentionne des exemples.
d) . Dans ces derniers temps, on a vu l’hypertrophie compensatrice de l’un des reins survenir chez des adultes, à la suite de l’extirpation chirurgicale du rein du côté opposé. Cette opération a été pratiquée pour la première fois avec succès par le chirurgien allemand Simon, chez une
de volume et de poids ; souvent même il pèse à lui seul autant que les deux reins d’un sujet de même âge. Dans ce cas la somme des substances rénales est réunie dans un seul rein, et le calibre de l’artère rénale unique est souvent double de celui d’une artère l’énale ordinaire. L’épaisseur de la substance rénale est aussi très-augmenlée ; enfin le poids de ce rein solitaire, chez un adulte, est de huit à neuf onces, poids double de celui d’un des reins lorsqu’il en existe deux. Cette loi de l’exagération du développement d’un des reins, lorsqu’il est unique, présente rarement des exceptions hors les cas où le volume d’un des reins a pu être diminué par une maladie intercurrente. » Des exemples de cette hypertrophie congénitale des reins ont été signalés depuis par Rayer, Storck, Steiner et Neureuter, par Hertz, par Meschede, enfin par Lancereaux.
ù) . L’hypertrophie rénale se rencontre habituellement chez les sujets dont l’un des reins est resté à un état de développement rudimentaire {Voy. fig. 4).
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malade affectée d’une fistule urétéro-abdominale. Elle n’a de chance d’aboutir que lorsque l’état général du sujet ne laisse rien à désirer et que le rein restant est intact dans sa structure. Alors on constate que pendant les premiers jours après la néphrotomie, l’excrétion urinaire a diminué d’abondance ; mais peu à peu elle augmente pour de nouveau atteindre son niveau physiologique. Nous renvoyons aux recherches expérimentales de Gravitz et d’Israël pour de plus amples données sur les conditions qui président au développement de ce genre d’hypertrophie rénale, ainsi que sur sa marche et sa nature histologique.
e). On a cité des cas d’hypertrophie absolue congénitale des deux reins, coïncidant avec un développement exagéré des artères rénales {Voy. Rayer, Atlas, pl. XXVII) sans qu’on pût découvrir la cause de cette anomalie.
/). Enfin dans un certain nombre de cas de polyurie simple et de diabète sucré on a trouvé un développement exagéré des deux reins en rapport avec la suractivité fonctionnelle qui leur était imposée.
Des recherches assez nombreuses démontrent que c’est bien d’une hypertrophie dans le vrai sens du mot, c’est-à-dire d’un accroissement en masse de tous les éléments anatomiques de la glande rénale qu’il s’agit en pareils cas. Déjà Rokitansky, dans son traité d’ Anatomie pathologique, affirmait que l’augmentation de volume du rein est due à la fois à une augmentation d’épaisseur des travées conjonctives, à une dilatation des canalicules et à un accroissement du diamètre des cellules épithéliales. Beckmann, Valentin, Rosenstein et tout récemment Gravitz et Israël ont cherché à élucider cette question par la voie expérimentale, ils ont provoqué le développement de l’hypertrophie compensatrice dans l’un des reins par l’extirpation de celui du côté opposé. Les résultats obtenus concordent pour établir que la portion sécrétante du rein, les glomérules, les canaux contournés et, en particulier, leur revêtement épithélial, participent à cette hypertrophie.
XXII. Anomalies de formation. — Les anomalies de formation soritde quatre espèces: l'agénésie rénale ou absence congénitale de l’un et exceptionnellement des deux reins; la symphyse ou fusion des deux reins; le dédoublement d’un rein; l’atrophie et l’hypertrophie congénitales dont il a été question.
§ 1. Agénésie rénale. — L’absence congénitale des deux reins a été rencontrée exclusivement chez des fœtus non viables. On l’a signalée comme étant d’observation fréquente chez les acéphales (Everhard, Gilibert,- Bracq, Heuermann, Buttner, Deleurye, Béclard). Moulon a même rapporté une observation d’absence congénitale des deux reins chez unejeune fille adulte. Ce cas se trouve relaté avec une extrême défiance dans l’ouvrage de Rayer, t. III, p. 761, ainsi que l’observation de Mayer (de Bonn), relative à un fœtus mort-né qui était un remarquable exemple d’absence complète du système urinaire (t. III, p. 758).
Les faits authentiques d’absence congénitale d’un seul rein, consignés dans la littérature médicale, atteignent aujourd’hui un chiffre très-respectable. Roberts en a pu réunir 29 cas et, tout récemment, Barrés,
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dans sa thèse inaugurale consacrée à l’étude de l’influence de cette anomalie sur la marche et la terminaison des néphrites, en a relaté de nouveaux exemples observés dans les hôpitaux de Paris. Barrés est arrivé à cette conclusion facile à prévoir que l’absence congénitale de l’un des reins aggrave le pronostic de l’inflammation du rein unique restant, et qu’elle favorise l’explosion des accidents urémiques. Une observation trèscurieuse publiée il y a quelques années en Allemagne, par Hachenberg, confirme nettement cette conclusion {Berl. klin. Wochenschr., 1872).
Ajoutons qu’on a pris quelquefois pour une absence congénitale de l’un des reins un vice de développement qui faisait déboucher l’uretère par scs deux extrémités dans la vessie, le rein de ce même côté s’étant soudé à celui du côté opposé.
§11. SvjiPHYSE RÉNALE. — On a publié un grand nombre de cas de fusion des deux reins en un seul ayant la forme d’un fer à cheval placé au-devant de la colonne vertébrale.
Rayer, dans son Traîtédes maladies des reins (t. III, p. 770), en mentionnait une quarantaine d’exemples, dont quelques-uns tirés de son obser-
Fjg. o. — Symphyse réualc.
Deux reins disposés en fer à eheval situés au-devant de la colonne vertébrale. Un des bassinets est considérablement dilaté et distendu par l’urine (Rater, Atlas des maladies des reins).
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vation personnelle (Foy. fig. 5). D’autres ont été publiés depuis lors, parmi lesquels nous mentionnerons celui de Neufville, relatif à une femme de 25 ans qui succomba à une thrombose des grosses veines intra-abdominales. L’autopsie fit voir que la thrombose était due à la compression exercée sur la veine cave inférieure par un rein unique en fer à cheval, fortement congestionné.
Dans un des trois cas observés par Lancereaux, les deux reins, réunis au niveau de la colonne lombaire, étaient croisés par les deux uretères qui passaient devant leurs extrémités adhérentes. Chacun d’eux avait des artères et des veines ; celles-ci se divisaient en plusieurs branches, dont quelques-unes anastomosées avec les veines lombaires. Dans ce cas, les reins étaient situés plus bas que normalement et rapprochés de la ligne médiane ; mais ils semblaient retournés et changés de côté, comme si le rein droit fut devenu le rein gauche et inversement, et comme si les faces antérieures fussent devenues postérieures. Les uretères, en effet, au lieu d’être placés en arrière, se trouvaient situés en avant de l’artère
Fig. 6. — Symphyse rénale et rein surnuméraire.
Cas de fusion des reins qui diffère du cas représenté fig. 5 en ce que ia partie moyenne du fer à cheral était réellement formé par un troisième rein. Ce refn surnuméraire avait son bassinet distinct dans lequel s’ouvraient plusieurs calices qui se réunissaient inférieurement avec le bassinet du rein gauche ou un seul uretères (Rayek, Atlas des maladies des reins).
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et de la veine et descendaient sur la face antérieure des deux rems réunis.
Kostor a publié l’observation d'une femme qui mourut dans le cours du deuxième mois d'une grossesse, après avoir eu des vomissements incoercibles. A l’autopsie, on trouva un rein unique en fer à cheval avec deux bassinets, et deux uretères comprimés par l’utérus gravide, et avec tous les signes d’une pyélo -néphrite (Koster, 1867).
Von Langenberck, cité par EOsteiii, a vu plusieurs fois des enfants succomber à des accidents cérébraux d’origine urémique, et à leur autopsie il trouva un rein unique en fer à cheval.
§ 111. Reiks sürsüméraires. — Rayer a relevé les exemples les plus curieux de reins surnuméraires, dont deux observés par lui ont été représentés dans l’Atlas annexé à son Traité (PI. XXXIX, fig. 2). Dans l’un de ces cas, les trois reins étaient réunis et disposés en fer à cheval sur la colonne vertébrale.
Ces anomalies caractérisées par le déplacement plus ou moins étendu d’un seul ou des deux reins peuvent être congénitales ou acquises. A proprement parler, la première variété d’ectopie rénale devrait rentrer dans le groupe précédent des vices de formation ; mais il nous a paru plus rationnel de réunir en un même chapitre les déplacements congénitaux et accidentels du rein.
XXlll. Anomalies de situation. — § I. Ectopie coxgéxitale. — Le rein en fer à cheval placé au-devant du rachis, mérite de figurer parmi les vices de situation congénitaux des reins.
On a publié ensuite un certain nombre d’observations où l’un des reins descendu dans le bassin avait été pris pour une tumeur de l’ovaire, du rectum, de l’utérus. Ces déplacements s’expliquent par l’extrême mobilité dont jouissent les reins pendant la période embryonnaire.
Les reins ainsi déplacés peuvent être fixés dans leur position vicieuse par des adhérences inflammatoires. Lorsque cette inflammation donne lieu à la formation d’un abcès, la collection purulente peut s’ouvrir dans un oi'gane creux du voisinage. C’est ainsi que Cruveilhier a vu un abcès du rein s’ouvrir dans le rectum. Le rein déplacé peut même devenir une cause de dystocie, comme il arriva dans un cas rapporté par Hohl: il s’agissait d’une femme dont le rein gauche s’était fixé profondément au côté interne du muscle psoas, de façon à gêner le passage de la tête du fœtus au moment d’un accouchement (Foy. p. 61. fig. 7).
§ IL Rein mobile. — On désigne sous le nom de rein mobile, rein flottant, un déplacement avec mobilité anomale du rein échappé de sa gaine cellulo-adipeuse, en vertu d’une sorte de luxation. Cette affection ou plutôt cette infirmité se trouve mentionnée déjà dans les ouvrages de Mesué (1561) et de J. Riolan. Mais son histoire clinique date en réalité de Rayer ; le premier, cet observateur éminent a attiré l’attention des médecins sur la fréquence de ce genre de , déplacement qui aujourd’hui encore, malgré les nombreux travaux parus sur la matière, passe souvent inaperçu au lit du malade.
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EIM MOBILE.
• Etiologie et pathogénie. — Tous les auteurs sont d’accord pour admettre que la fréquence du rein mobile est plus grande qu’on ne le suppose généralement. Et en effet, comme nous venons de le dire, la mobilité aiwmale du rein est souvent méconnue dans la pratique. Quelques chiffres puisés dans les relations nécroscopiques et dans les recueils d’observations de certains hôpitaux peuvent nous fournir sur ce pointdes renseignements d’une valeur relative.
Ainsi, d’après Ebstein, sur 5658 autopsies faites à l’hôpital de la Charité de Berlin, on a rencontré 5 fois (1 sur 1732 cas) la mobilité anomale du rein sur le cadavre.
Suivant Rollet, sur 5500 malades de la clinique d’Oppolzer, qui ont été examinés à ce point de vue spécial, il s’en est trouvé 22 avec les signes bien manifestes d’un rein mobile , ce qui donne une proportion de 1 sur 250.
Déjà Rayer avait fait remarquer que la mobi-
* Hein gauche situé dans l’excavation du bassin, à gauche du rectum, et derrière la vessie, qui a été représentée abaissée, pour montrer l’incision des deux uretères. L’uretère du côté gauche est très-court et n’a pas plus de deux pouces de longueur. L’artère rénale naissait de la bifurcation de l’aorte en iliaques primitives; la veine rénale gauche provenait de l’iliaque droite. Une grosse veine, née de la veine cave se rendait, après un assez long trajet, de bas en haut, dans la capsule surrénale gauche. Cette capsule recevait deux artères de l’aorte. Le rein droit, situé à sa place ordinaire, recevait de l’aorte deux artères dont le volume ne surpassait pas de beaucoup celui des artères qui se rendaient à la capsule surrénale gauche ; disposition qui contrastait avec le petit volume de celte capsule comparé à celui du rein du côté opposé (BAVEa, Allas des maladies des reins planche XXXVIII).
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lité anomale du rein est beaucoup plus fréquente chez la femme que chez l’homme. Tous les faits parus depuis lors ont confirmé cette remarque. Sur 64 cas de reins mobiles réunis par Lancereaux, 55 se rapportent à des femmes et 9 seulement à des hommes. La statistique d’Ebstein comprend 96 cas dont 82 relatifs à des femmes et 14 à des hommes. — Sur douze cas d’ectopie rénale, que nous avons eu personnellement l’occasion d’observer, un seul appartenait au sexe masculin.
L’influence de l’âge est tout aussi prononcée que celle du sexe. Chez les enfants, le rein mobile est chose exceptionnelle ; la dislocation peut être congénitale ou acquise. Steiner a publié trois exemples de cefte dernière variété, observés chez deux petites filles de six et de dix ans et chez un garçon de neuf ans. Le rein mobile est tout aussi rare pendant la seconde moitié de la vie; sa plus grande fréquence coïncide avec la période qui s’étend de vingt à quarante ans et qui est aussi celle où, chez la femme, tes fonctions sexuelles acquièrent une activité extraordinaire.
Jusqu’à quel point ces premières données étiologiques peuvent-elles élucider la pathogénie de la dislocation et de la mobilité anomale du rein? Tout d’abord une connaissance exacte des moyens de fixité de cet organe nous fera comprendre de quelle façon certaines causes occasionnelles arrivent à produire un déplacement durable de l’un des reins. Ces moyens de fixité comprennent l’atmosphère cellulo-graisseuse qui entoure chaque rein et qui est maintenue contre la paroi abdominale postérieure par le feuillet du péritoine placé au-devant d’elle. En dedans, le rein est en quelque sorte suspendu aux vaisseaux qui pénètrent dans son hile. Or, on a cité précisément des cas de reins mobiles congénitaux par suite d’une longueur excessive des vaisseaux rénaux. D’un autre côté, dans le jeuneâge, l’élément adipeux figure pour une très-faible part dans la constitution de la loge cellulo-graisseuse qui maintient le rein dans sa position normale. Il en résulte une laxité moindre des moyens de Contention et c’est là ce qui rend compte de la rareté des déplacements du rein dans les premiers temps de la vie.
Au contraire, chez l’adulte, cette loge celluleuse s’infiltre d’un grand nombre de lobules graisseux qui en diminuent la résistance. Si ces éléments graisseux viennent à être résorbés en partie, il en résultera une tendance plus ou moins grande du rein à se déplacer, et ce déplacement ne peut se faire que de haut en bas, puisque partout ailleurs le rein est adossé à des organes résistants. D’un autre côté tout ce qui tend à relâcher les adhérences de l’enveloppe cellulo-adipeuse du rein avec le feuillet péritonéal qui la maintient appliquée contre la paroi lombaire, facilitera également la dislocation du l’ein, comme il est facile de s’en convaincre sur le cadavre.
Mais comment expliquer la fréquence beaucoup plus grande de la mobilité anomale du rein, à droite? Les statistiques démontrent en effet que Tectopie du rein droit s’observe quatre fois plus souvent que le déplacement du rein gauche. Des 91 cas réunis par Ebstein, 65 fois c’était le
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rein droit et 14 fois seulement le rein gauche qui était doué d’une mobilité anomale. Pour rendre compte de cette particularité de siège, on a fait intervenir les rapports du rein droit avec le foie; la présence de cette glande volumineuse dans l’hypochondre droit déprime naturellement le rein de ce côté et lui réserve un espace moindre qu’à celui du côté opposé. Donc, lorsqu’une violence extérieure atteint l’une des moitiés de l’abdomen chez un sujet qui présente des dispositions anatomiques favorables au déplacement du rein, ce déplacement aura plus de facilité à se produire si c’est le côté droit qui se trouve froissé.
Simpson et Gérard ont rencontré dans quelques autopsies un véritable mésentère formé autour du rein droit par le péritoine ; on a également voulu faire intervenir cette disposition spéciale, pour rendre compte de la fréquence plus grande du rein mobile à droite. Mais comme le fait remarquer Lancereaux, cette disposition exceptionnelle ne saurait convenir à la généralité des faits.
En somme, la laxité plus ou moins grande de l’atmosphère celluloadipeuse qui entoure chaque rein prédispose cet organe à la mobilité anomale, et cette prédisposition se trouve accrue pour le rein droit par suite de ses rapports anatomiques avec le foie.
Parmi les causes occasionnelles capables de provoquer la dislocation du rein et la mobilité anomale, nous venons de citer le traumatisme ; mais les deux sexes ont les mêmes chances d’être exposés aux violences extérieures. A quoi attribuer l’extrême fréquence du rein mobile chez les femmes? Différentes circonstances ont été invoquées, l’influence des congestions cataméniales, la distension de l’abdomen par des grossesses antérieures, l’abus du corset, etc.
C’est Becquet qui le premier a parlé de l’influence des congestions cataméniales sur la production du rein mobile chez la femme et a consacré un long mémoire à mettre ce l’apport en évidence. Chez beaucoup de femmes atteintes de cette infirmité, le rein mobile devient le siège de violentes douleurs au moment des époques menstruelles. Tous les cliniciens sont d’accord sur ce point comme le démontrent les observations de Trousseau, de Peter, de Gueneau de Mussy, de Lancereaux, de Martineau, et d’autres relatées dans différentes thèses. Mais la congestion qui, aux époques des règles, envahit les organes du petit bassin, est-elle la cause du déplacement même du rein, ou bien ne fait-elle que favoriser l’ectopie, en même temps qu’elle réveille les douleurs dans le rein déplacé pour toute autre cause? Cette dernière hypothèse nous paraît beaucoup plus vraisemblable; au contraire, Becqueta soutenu que les reins en s’associant à la congestion des organes génitaux augmentent de poids au moment de chaque crise cataméniale ; par suite ils descendent peu à peu de leur loge pour occuper une position de plus en plus déclive. A l’appui de cette théorie, Becquet cite l’observation d’une femme chez laquelle, à chaque époque menstruelle, le rein venait proéminer au-dessous des fausses côtes, pour reprendre ensuite son siège habituel. Or, il advint qu’un jour, la fluxion cataméniale dépassant ses limites, servit de point
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(le départ à une péritonite limitée qui fixa le rein dans sa position anomale. Mais il est permis de se demander, si, en pareils cas, il n’existait pas déjà des fausses membranes, résidus d’une péritonite antérieure, reliant le rein aux organes génitaux, de telle sorte que par le fait de la turgescence cataméniale, les reins éprouvaient des tiraillements. La rétraction de ces fausses membranes expliquerait aisément le déplacement durable du rein. Il ne faut pas perdre de vue que le feuillet péritonéal, qui passe au-devant de l’atmosphère celluleuse du rein, constitue le principal moyen de contention de cet organe et que des péritonites partielles, comme il s’en développe souvent sous l’influence de la puerpéralité et même de la menstruation créeront facilement des adhérences entre le péritoine d’une part, le rein et les organes génitaux de l’autre. « Le seul fait de mobilité anomale du rein où j'ai pratiqué la nécropsie, dit Lancereaux, m’a permis de constater l’existence d’une inflammation ancienne qui occupait l’ovaire et la trompe du côté droit, et qui se prolongeait sur les vaisseaux utéro-ovariens et sur les uretères. » Le même auteur ajoute que la plupart des malades chez lesquels il a trouvé un rein mobile présentaient les signes d’une ovaritc plus ou moins ancienne. Une autre fois il a rencontré un rein mobile chez une femme qui avait du même côté une tumeur de l’ovaire ; or, en pareils cas, il est assez rare que l’ovaire ne contracte pas des adhérences, avec les organes, de voisinage. Déjà notre excellent maître N. Gueneau de Mussy, dans ses Leçons cliniques, avait émis l’opinion que la fluxion cataméniale n’intervient pas toujours comme condition pathogénique, dans le déplacement du rein flottant, mais comme simple épiphénomène. Une observation relatée par Martineau, dans sa thèse inaugurale, démontre également que la congestion sympathique du rein, au moment des règles, peut n’être qu’une circonstance adjuvante qui exige l’intervention d’une cause occasionnelle pour la production d’un déplacement durable de l’un des reins. Il s’agit d’une femme de 55 ans qui, depuis l’âge de 18 ans, éprouvait dans l’hypochondre droit des douleurs vivesi’cvenantà chaque époque menstruelle. Le repos au lit suffisait à calmer ces douleurs, qui reparaissaient quelquefois à la suite d’un exercice violent ou de la fatigue. A l’àge de 25 ans, cette femme, qui se trouvait au troisième mois d’une grossesse, fut jetée par son mari, du haut d’un premier étage. La grossesse néanmoins suivit sa marche normale, et ce n’est que deux ans après cet accident que la malade se rendit compte, en palpant son ventre, de la présence d’une tumeur mobile dans l’hypochondre droit. Cette tumeur ne devenait douloureuse que lorsque la malade faisait des efforts violents. Plus tard, elle se fit admettre à l’Hôtel-Dieu, dans le service de Ilérard qui reconnut la tumeur pour un rein mobile. Contrairement à l’opinion de Martineau, nous croyons que le traumatisme violent dont avait été victime cette malade a eu la plus large part dans le déplacement durable du rein et que la congestion cataméniale et la distension de l’abdomen par l’utérus gravide n’ont été que des circonstances adjuvantes.
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Von Dusch a publié une observation qui offre de grands points de ressemblance avec celle de Martineau. Elle est relative à une jeune femme qui avait eu des accouchements très-laborieux. A la suite d’une chute du haut d’un escalier, cette femme s’aperçut de la présence dans l’hypochondre droit d’une tumeur qui n’était autre qu’un rein mobile.
La distension du ventre pendant la gestation et le relâchement des parois abdominales, qui en est la conséquence, ont été invoqués par la plupart des auteurs comme une des causes de l’ectopie rénale. On a dit encore que la tendance plus marquée de l’utérus à se porter à droite aiderait à expliquer l’inégale fréquence de la mobilité anomale du rein gauche. Entre autres preuves, notre savant maître, le professeur Peter, a rapporté l’observation d’une mère et de sa fille, qui toutes les deux avaient vu se produire l’ectopie du rein droit à la suite d’un accouchement. N. Guéneau de Mussy et d’autres .auteurs ont également cité des exemples de rein mobile survenu à la suite d’une couche. Pourtant Lancereaux objecte que cette condition étiologique, d’une ou de plusieurs grossesses antérieures, fait souvent défaut. Sur huit femmes avec un rein mobile observées par lui, trois n’avaient jamais eu d’enfants.
Le même auteur estime qu’on a exagéré également l’influence que peut exercer sur la dislocation du rein l’usage immodéré du corset. Cruveilhier a le premier attiré l’attention sur cette cii’constance étiologique ; « Le déplacement du rein, a dit ce grand maître, arrive lorsque par la pression exercée par le corset sur le foie le rein droit est chassé de l’espèce de loge qu’il occupait à la face inférieure de cet organe, à peu près comme un noyau de cerise glisse entre les doigts qui le pressent. » Ce déplacement a beaucoup moins de chances de se produire à gauche, l’hypochondre de ce côté étant occupé par la rate et la grosse tubérosité de l’estomac, ce qui lui permet de supporter plus aisément la pression du corset que l’hypochondre droit.
On a dit que les femmes du monde, qui poussent l’abus du corset jusqu’à ses dernières limites, ne sont pas précisément celles qui payent le plus large tribut à l’ectopie rénale; que, d’autre part, cette infirmité est fréquente parmi les femmes du peuple, qui ne font pas usage du corset. Ce dernier argument a perdu de sa valeur depuis les recherches récentes de Bartels faites à l’hôpital de Kiel. Dans la plupart des cas de rein mobile qui se sont présentés à l’observation de cet auteur, il s’agissait de jeunes filles ou de jeunes femmes de la campagne qui ignoraient l’usage du corset. Par contre, elles retenaient leurs jupes au moyen de liens qui exerçaient sur le tronc, à la base du thorax, une constriction trèsprononcée. A l’autopsie de certaines d’entre elles le médecin de Kiel a pu retrouver le sillon imprimé à la surface des organes intra-abdominaux par le lien constricteur. Sur le vivant, le sillon creusait les tégu= ments entre la deuxième et la troisième vertèbre dorsale, en arrière et à deux centimètres au-dessous de l’ombilic en avant, chez les sujets non obèses. La constriction s’exerce donc sur la partie moyenne du rein droit; elle n’atteint pas le rein gauche, qui occupe un niveau plus élevé.
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Il est facile de vérifier, sur le cadavre, l’exactitude de ces assertions. Étant donné que le rein droit refoulé ne peut s’échapper que de haut en bas, ou en avant et en dedans, c’est ce dernier déplacement qui se produira chez les sujets dont la taille est serrée par un lieu trop étroit; ce lien empêche précisément le rein de fuir par en bas. Bartels fait remarquer que le corset, en comprimant une surface étendue, est beaucoup moins apte à produire cette mobilité anomale du rein.
Les mêmes remarques s’appliquent naturellement à l’influence des ceintures et des liens constricteurs sur la production du rein mobile chez l’homme. On se rappelle le fait rapporté par Peter, dans les cliniques de Trousseau, relatif à ce garde national qui, dans l’intervalle de deux prises d’armes, avait été surpris par une obésité gênante dont le pantalon d’uniforme et le ceinturon ne s’accommodaient que difficilement. Le jour même, cet infortuné ressentit des douleui’s violentes dans l’hypochondre droit, et Peter appelé à lui donner des soins reconnut l’existence d’un rein mobile à droite. L’ectopie rénale remontait évidemment à une date plus ou moins éloignée, et la constriction violente exercée par le pantalon sur l’abdomen proéminent du malheureux garde national n’avait fait que soumettre l’organe déplacé à une irritation douloureuse.
En résumé, nous estimons que les influences telles que : la congestion rénale sympathique de la fluxion cataméniale, l’abus du corset, la distension du ventre et le relâchement des parois abdominales, conséquences naturelles de la grossesse, qu’on a invoquées pour expliquer la fréquence plus grande de ï’ectopie rénale chez la femme, ne sont que des circonstances adjuvantes qui favorisent le déplacement du rein hors de sa position naturelle, et au contraire les tiraillements imprimés au rein par des adhérences consécutives à des péritonites locales, suites fréquentes des accidents puerpéraux et des troubles menstruels, interviennent souvent, comme causes occasionnelles, au même titre que les traumatismes.
On a encore assigné à la mobilité anomale du rein d’autres causes communes aux deux sexes : tels les efforts provoqués par de violentes quintes de toux, chez les phthisiques, par exemple (Ollivier) ; les modifications anatomiques qui augmentent le poids du rein (hydronéphrose, calculs, cancer et sarcome, tumeurs diverses). Mais, en pareils cas, le rein est dépourvu de mobilité anomale, car il est fixé sur place par des adhérences inflammatoires. Les tumeurs du foie aboutissent au même résultat. La chloro-anémie doit être considérée comme un effet et non comme la cause du déplacement du rein. Quant à l’hystérie, à la goutte, à l’herpétisme, invoqués par N. Guéneau deMussy, il s’agit là de coïncidences plutôt que de causes réelles.
Anatomie PATHOLOGiQUE. — Dans les quelques faits de rein mobile qui ont donné lieu à des autopsies, on a relevé les particularités suivantes :
Presque toujours le rein déplacé était recouvert par les circonvolutions intestinales ; quelquefois même il était invaginé dans un repli du péritoine. Son enveloppe celluleuse était le plus souvent très-pauvre en éléments adipeux, le siège ou, si l’on veut, le degré du déplacement variait
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d’un cas à un autre, mais d’ordinaire l’organe déplacé pouvait être ramené sans peine dans sa position normale.
D’après Ebstein, le rein déplacé est souvent enchâssé dans un exsudât de vieille date ; rarement il est fixé aux organes voisins par des adhérences. Notons seulement que, sur six observations nécroscopiques relevées par Le Roy, trois fois se trouve mentionnée l’existence de fausses membranes fixant le rein aux organes de voisinage.
Déjà nous avons eu occasion de dire que dans certains cas on a trouvé un rein flottant pourvu d’un véritable mésentère formé par un repli du péritoine.
Presque toujours le rein est congestionné et augmenté de volume. D’autres fois il a été trouvé atrophié.
Symptomatologie. — La présence d’un rein mobile passe souvent inaperçue parce que cette infirmité ne s’accuse, dans la plupart des cas, par aucun symptôme appréciable. C’est ce qui résulte des recherches consciencieuses auxquelles s’est livré Walther (de Dresde). L’exploration de l’abdomen permettra seule de reconnaître que l’un des reins est déplacé de sa situation normale.
Le rein mobile se présente à la main de l’explorateur sous la forme d’une tumeur lisse, arrondie, résistante, qu’il est presque toujours impossible de contourner dans toute sa masse. Habituellement, cette tumeur est logée en partie sous le rebord des fausses côtes, mais elle peut descendre dans l’abdomen jusqu’au niveau de la crête iliaque. Sous l’influence de la fatigue, des efforts, d’une mai'che prolongée, etc., le rein déplacé s’abaisse davantage, pour remonter lorsque le malade est resté pendant quelque temps au repos, dans le décubitus horizontal. Nous avons dit que le rein déplacé est presque toujours recouvert d’un certain nombre d’anses intestinales. Aussi la percussion pratiquée à ce niveau donne habituellement un son tympanitique et ne peut guère venir au secours de la palpation. On a donné comme un excellent signe de l’ectopie rénale l’affaissement de la région lombaire correspondante, constatée par Trousseau, N. Guéneau deMussy, Woillez, etc. On a ajouté que la percussion des lombes permet également de reconnaître que la loge occupée par le rein est vide. Ce moyen d’investigation nous a servi trois fois à reconnaître l’existence d’une ectopie rénale chez les personnes dont l’embonpoint rendait difficile la palpation de l’abdomen. Nous ne saurions donc partager l’avis de certains observateurs qui affirment que la percussion ne peut être d’aucun secours dans cette recherche. La palpation de la région lombaire pratiquée avec soin fait aussi reconnaître, dans le plus grand nombre des cas de rein mobile, une dépression du côté correspondant, avec résistance moindre et sensation de vide, signes qu’on cesse de percevoir quand, avec la main restée libre, on refoule d’avant en arrière la tumeur formée par le rein déplacé.
Les troubles fonctionnels, quand il en existe, consistent en douleurs qui ont leur point de départ dans le rein flottant. Ces douleurs, chez les femmes, se montrent surtout aux époques menstruelles, comme il a été
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dit plus haut. Chez les sujets des deux sexes, elles sont réveillées par toutes les violences extérieures (vêtement trop serré, chute, coups, marche forcée, etc.), capables de froisser ou d’irriter le rein. Presque toujours ces douleurs sont prises pour des coliques nerveuses. Quelquefois elles sont accompagnées de vomissements verdâtres et rebelles, et alors on s’expose à les confondre avec, des coliques néphrétiques ou biliaires, ou encore, chez les femmes, avec une péritonite .
Il est une sensation douloureuse d’un caractère spécial, accompagnée de nausées, développée par la palpation du rein flottant et qui ne diffère pas delà sensation qu’on fait naître en comprimant le rein du côté opposé demeuré en place. Trousseau a vu là un signe d’une grande valeur au point de vue du diagnostic. Dans un cas rapporté par Defontaine, la pression du rein déplacé causait au malade une douleur vers le méat et une sensation de pesanteur dans les bourses. Nous avons observé un phénomène analogue chez un jeune homme atteint d’ectopie rénale qui nous fut adressé récemment par notre excellent collègue et ami Roques .
Indépendamment de ces douleurs violentes, paroxystiques, à irradiations multiples, les malades éprouvent souvent des sensations subjectives, variables, telles que celle d’une tumeur qui se déplace dans le ventre ou bien, au moment d’une chute, d’un effort, la sensation d’un organe intérieur « qui se décroche » , pour me servir de l’expression même de certains malades.
L’hyperesthésie lombaire et intercostale a été mentionnée par N . Guéneau de Mussy comme un trouble fonctionnel symptomatique de l’ectopie rénale.
Quand il n’existe pas de complications, la mobilité anomale du rein ne donne pas lieu à des troubles des fonctions urinaires. On a noté dans quelques cas que la pression du rein déplacé provoquait un besoin pressant d’uriner et du ténesme vésical. L’urine n’est pas modifiée dans sa composition. Quand elle renferme du pus, c’est que l’ectopie se complique d’une pyélite ou d’une pyélo-néphrite.
On a cité comme conséquences du rein mobile les troubles dyspeptiques et l’anémie allant jusqu’à la cachexie ; l’hypochondrie et le nervosisme chez les hommes, l’hystérie chez les femmes. Mais, à côté de ces accidents qui semblent résulter du retentissement de l’ectopie rénale sur la nutrition et sur le système nerveux, nous avons à mentionner un certain nombre de complications intéressantes à connaître ;
Ainsi depuis longtemps on savait que le rein mobile en comprimant le côlon ou l’intestin grêle pouvait donner lieu aux accidents de l’obstruction intestinale. Or dans ces derniers temps Bartels, se fondant sur des faits tirés de sa pratique, a soutenu que le rein droit déplacé agit souvent comme cause de compression sur la portion verticale du duodénum, qui est aussi celle qui présente la plus grande fixité. 11 en résulte un obstacle au cours naturel des matières allant de l’estomac dans l’intestin, et à la longue une dilatation du premier de ces deux organes avec insuffisance de la valvule pylorique. Beaucoup de cas de dilatation de l’estomac ne
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reconnaîtraient d’autre étiologie qu’une ectopie du rein droit. Ces faits méritent d’être pris en sérieuse considération. Depuis la communication de Bartels, un autre médecin allemand, Hiller, a publié un nouvel exemple de dilatation de l’estomac consécutive à un déplacement du rein droit et compliquée d’une insuffisance du pylore.
Un autre genre de compression déterminée par l’ectopie du rein droit est celle du canal cholédoque, qui se traduit par de l’ictère. Cette complication doit, à la vérité, être fort rare. Nous n’en connaissons qu’un exêmple publié par Brochin.
Un autre fait très-curieux observé par Béhier et rapporté par Liouville et Straus est celui d’un malade qui eut de l’anurie avec accidents urémiques, le tout reconnaissant pour cause une compression des uretères par le rein déplacé. Nous avons eu nous-même la douloureuse occasion d’ob server un cas semblable chez une de nos malades atteinte depuis six ans d’une ectopie rénale consécutive à une chute dans un escalier, et qui succomba au milieu des accidents urémiques les plus effroyables.
Une complication tout aussi rare, c’est l’oblitération de la veine cave inférieure par le rein déplacé et dont Girard a publié un exemple. Le malade dans ce cas présentait de l’œdème de la moitié inférieure du corps.
Beaucoup plus souvent l’ectopie rénale entraîne des poussées de péri tonite circonscrite qui peuvent aboutir à la formation d’un foyer purulent dans le petit bassin : ainsi Wôlfler a rapporté le cas d’un ouvrier de 45 ans qui depuis cinq jours et cinq nuits n’avait pas rendu une goutte d’urine. Une tentative de cathétérisme était restée infructueuse. A la palpation, on sentait à quatre travers de doigt au-dessus de la symphyse une tumeur arrondie, recouverte par un paquet d’anses intestinales. En introduisant la main dans le rectum, on reconnaissait sans peine que la paroi antérieure de ce conduit était repoussée par une tumeur fluctuante. Une ponction par le rectum donna issue à un litre de pus fétide, verdâtre, contenant une assez grande quantité d’urée. Aussitôt après, on put extraire l’urine de la vessie, à l’aide d’une sonde. Le malade succomba dans lecollapsus. A l’autopsie, on trouva le rein droit déplacé et transformé en un vaste kyste purulent. L’ectopie de cet organe semblait remonter à la naissance. Le kyste purulent comprimait l’uretère du côté opposé, d’où urémie, et il s’était mis en communication avec le tissu cellulaire de l’excavation pelvienne.
Enfin on a cité, comme autre genre de complication, des accidents qui rappellent jusqu’à un certain point ceux de l’étranglement herniaire et qui serait dus à une sorte de torsion du rein déplacé autour de son axe. En pareils cas, les malades sont pris de frissons, d’une douleur extrêmement violente, avec anxiété précordiale, vomissements violents, et l’on est tenté de croire à un accès de coliques néphrétiques. Une semblable crise se termine quelquefois par la formation d’une collection purulente dans le voisinage du rein déplacé.
Diagkostic. — Le diagnostic du rein mobile repose avant tout sur la
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constatation d’une tumeur dans le ventre, qu’on a des raisons sérieuses de prendre pour la glande rénale déplacée. Cette constatation est plus facile à faire chez les personnes très-maigres que chez celles qui sont obèses. Voici comment on doit procéder dans cette recherche : Le malade est couché sur le dos, les cuisses fléchies, le côté un peu relevé, et on lui commande de respirer largement, après quoi l’explorateur applique une de ses mains sur la partie externe de la région lombaire, entre le rebord des fausses côtés et la crête iliaque ; de l’autre main il déprime progressivement la paroi abdominale jusqu’à atteindre le rein déplacé, après avoir écarté par cette manœuvre les circonvolutions intestinales qui le recouvrent. La tumeur se trouve alors comprise entre les deux mains, et d’après les caractères perçus on juge que c’est bien la glande rénale. On a cité des cas où il n’a été possible d’atteindre le rein mobile qu'en plaçant le patient sur les mains et les genoux. Cette exploration directe sera complétée par la palpation de la région lombaire du côté correspondant, qui permettra de reconnaître l’absence du rein au niveau de son siège habituel.
Le rein mobile a été confondu surtout avec des tumeurs stercorales , des tumeurs de la vésicule biliaire, des ganglions mésentériques et de la rate ; avec de petits kystes pédiculés de l’ovaire. Ebstein mentionne un fait où un kyste échinocoque du mésentère fut pris pour un rein flottant. Dans un autre cas de rein mobile, relaté par Kemper, la tumeur rénale participait aux excursions respiratoires du thorax, caractère que l’on considère comme propre aux tumeurs du foie.
Il faut dire pourtant que, lorsque la tumeur est accessible à la palpation, le diagnostic ne prête pas, en général, à des difficultés considérables. Dans le cas contraire, l’existence de la mobilité anomale du rein ne peut qu’être soupçonnée avec plus ou moins de vraisemblance, en considération de certains troubles fonctionnels, tels que des douleurs lombaires extrêmement violentes, revenant chez les femmes à chaque péi'iode cataméniale.
Une observation de Desnos et Barié fera juger des difficultés que peut offrir le diagnostic en pareilles circonstances. Ces deux observateurs distingués avaient en traitement une jeune fille de 19 ans, chlorotique, qui n’avait pas eu ses règles depuis quatre mois, et qui se plaignait de douleurs violentes dans la région lombaire gauche, irradiant dans la fosse iliaque du même côté. L’apparition de ces douleurs avait succédé à une chute sur le côté gauche, la patiente avait alors deux ans. Jusqu’à l’âge de 10 ans, les douleurs reparaissaient régulièrement tous les mois, pour durer de trois à quatre jours ; elles étaient accompagnées de vomissements. La menstruation s’était établie chez cette jeune fille à l’âge de 16 ans. Les règles avaient toujours été peu abondantes. Les crises douloureuses devenues plus rares étaient violentes surtout aux époques des règles. Les vomissements n’avaient pas reparu. Dans l’intervalle des accès, la palpation du ventre permettait de reconnaître la présence dans la fosse iliaque gauche d’une tumeur qui n’adhérait ni à l’utérus ni à ses annexes.
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Cette tumeur disparaissait pendant quelques jours pour reparaître avec un nouvel accès de douleurs. Ce ne fut que par voie d’exclusion et en tenant compte du sexe et de l’âge de la malade, de l’apparition de la tumeur et des souffrances aux époques des règles, que les auteurs crurent devoir s’arrêter à l’idée d’une ectopie du rein gauche.
Marche. Durée. Pronostic. — La marche de l’affection est absolument irrégulière, sa durée est fort longue. Le pronostic n’est grave qu’au point de vue des complications pouvant résulter du déplacement du rein.
Traitement. — Contre les crises douloureuses provoquées par l’ectopie rénale on doit conseiller le repos au lit et les bains prolongés. On fera porter ensuite aux malades une ceinture hypogastrique en caoutchouc tissé, munie d’une pelote concave en forme de croissant qui s’adapte sur le rein flottant et l’immobilise contre les violences extérieures.
Dans ces derniers temps on a proposé en Allemagne de recourir à la néphrectomie dans les cas où la mobilité anomale du rein donne lieu à des accidents rebelles et empêche les malades de se livrer à leurs occupations. Le chirurgien Martin a pratiqué deux fois l’extirpation d’un rein mobile, et deux fois l’opération a parfaitement réussi. La première fois il s’agissait, d’après la communication de son élève Keppler, d’une femme de 49 ans qui depuis huit années éprouvait de violentes douleurs abdominales et lombaires, liées à une ectopie du rein droit. Au moment où la néphrotomie fut décidée, l’état général de cette malade était gravement compromis. L’opération ne fut suivie que d’une réaction fébrile trèsfaible, mais les urines, normales jusque-là, devinrent albumineuses pendant quelque temps, ce que l’auteur attribue à la fluxion collatérale du rein resté en place. La malade put reprendre ses travaux habituels.
La seconde fois, la néphrectomie fut pratiquée chez une femme de 30 ans qui, sous l’influence d’une ectopie du rein, était atteinte de douleurs vives avec constipation opiniâtre et se trouvait dans l’impossibilité de travailler. L’opération réussit tout aussi bien que dans le cas précédent. La quantité d’urine resta pendant quelques semaines audessus de la moyenne physiologique et renfermait un excès de chlorures, mais pas d’albumine.
Plus récemment Lauenstein a rendu compte d’une néphrotomie opérée par Martini (de Hambourg) chez une femme de 37 ans, affectée d’un rein mobile à droite. Une incision fut pratiquée le long de la ligne blanche ; le grand épiploon fut refoulé à gauche, le rein droit saisi par la main de l’opérateur, attiré au niveau de l’incision abdominale, puis énucléé de son enveloppe cellulo-adipeuse. Le pédicule fut enserré dans une double ligature de catgut, et un peu plus loin dans un constricteur de Kœberlé. On l’incisa ensuite entre les deux ligatures. Enfin après enlèvement du constricteur l’artère rénale fut isolée des autres conduits et liée séparément. La guérison suivit son cours sans incident fâcheux.
Au congrès tenu par les chirurgiens allemands à Berlin, au mois d’avril dernier (1881), Langenbuch a fait part de deux néphrotomies terminées par la guérison, qu’il a pratiquées la première chez une femme de
30 ans, la seconde chez un étudiant en pharmacie de 20 ans. Dans ce dernier cas, le rein déplacé, extrêmement douloureux, était le plus souvent adossé à la paroi abdominale antérieure au-dessous de la vésicule biliaire. Cette infirmité avait altéré le caractère du patient au point de lui donner des idées de suicide. Langenbuch résolut de tenter l’extirpation du rein. Il pratiqua une incision le long du bord externe du muscle droit antérieur, puis incisa le feuillet latéral antérieur du mésocôlon au devant du rein. Une double ligature fut placée sur les vaisseaux de cet organe. Au moment où le rein fut incisé une hémorrhagie assez abondante se produisit par une artère collatérale qui avait passé inaperçue. Pour pouvoir lier plus promptement ce vaisseau il fallut recourir à une large incision cruciale. Néanmoins le patient guérit sans complications fâcheuses (Langenbuch, Bericht über die V erhandlungen der deutschen Gesellschaft fur Chirurgie, 1881).
Néphrite suppurée. — Eateb, Traité des maladies des reins, 1. 1 et II, 1839. — Ebsteis, Krankheiten des Hamapparates, Zweite Haelfte (Ziemssen’s Handbuch der speciellen Pathol., B. IX, 1875. — SiAKLEr [Medico-chirurg. Transact., t. XVIII, p. 260, 1833). — Biekfait, Gazette hebdomadaire, 1856, p. 19. — BETisi {Guy’s Bosp. Reports, p. 42, 1861). — Kdsshaijl, Beitraege zur Pathologie der Harnorgane [Wurzb. medic. Zeitschr., p. 56, 1864). Histox, Med. Times and. Gaz., 3 febr. 1866. — Ogie, St George’ s Hospital Reports, p. 371 ,
1867. — Tateoe, St Georg. Bosp. Rep., 1867. — Giktbac, Union médicale, n“ 48, 1867. — Pexdleton (New. Orléans Journal of medic., oct. 1867). — Schustee (OEsterreich. Zeitschr. fur prakt. Heilkunde, n» 12, 1868). — Moegan (Medic. Press and Circular, 16 déc.
1868. — Diamastopolos, Ein Fall von Kephritis suppurativa (Wiener mediz. Presse, n“ 2, 1872). — Bloch, De la contusion du rein, d’après l’ezamen comparé de 40 observations, thèse de doctorat, Paris, 1873. — Dowse, Medic. Times and Gaz., 3 fev. 1874. — Hesstis (The american Journal of medic. Se.], oct. 1875. — Mass, Untersuchungen ueber subcutane Zcrreissungen der Kieren (Beutsche Zeitschr. fur Chirurgie, Bd. X, p. 126, 1878).
Néphrite suppurée. Abcès du rein. — Bulletins de la Société anatomique : Cruveilbier, Eein à cellules, résultat d’une rétent. d’ur., 1. 1, n» 1, p. 7, janvier 1826; Pigeaux, Scorbut, abcès delà rate et du rein, t. V, n” 3, p. 47, mai 1830; Sosie, Oblitér. de l’uretère, abcès durein, avec abcès périnephr., n» 3, t. Vil, p. 51, 1832; Marotte, Pus dans les malad. des r., n» 5, t. VIII, p. 110, juin 1853; Choisy, Hypertr. de la vessie et des r., abcès miliaires, t. VIII, n° 9, p. 219, déc. 1833 ; Baillarger, Infiltration pur. des r., concrét. ossifoimedela rate, t. IX, n° 9, p. 216, 1834; Eufz, Épanchement pur. art. abcès métast. du r., t. IX, n» 4, p. 96, 1834; Nivet, Abcès mil. des r.,rét. d’urine sans obstacle urétbr., t. X, n» 3, p. 69, nev. 1835; Pigné, Abcès gangréneux du r., avec calcul compris dans le foyer, t. XIII, n» 2, p. 38, avril 1838; Vigla, Hypertr. du r., abcès central, gi’aviers, t. XIII, n» 2, p. 39, avril 1838; Guéneau de Mussy, Eétr. traum. de l’urètbre, fistule périn., cystite chron., abcès mult. du r., t. XIV, n" 1, p. 9, mars 1839; Lenepveu, Mal de Pott, Paraplégie, cyst. chron., abcès mult. des r., t. XIV, n” 1, p. 8, mars 1859; Fauraytier, Convalescence de fièvre typh., ulcer. intest , abcès du foie et des r., t. XVI, n” 7, p. 208, sept. 1841 ; Boucher, abcès calcul, du r. g., ouvert dans le poumon, t. XVI, p. 173, août 1841 ; Picard, Infiltr. pur. desr. dans une fièvre typh., n» 1, t. XVT, p. 11, mars 1841; Tardieu, Calcul du r., supp. et destr. du r., n» 12, t. XV, p. 595, février 1841 ; Bergeron, Fract. des côtes avec abcès pleur, déchir. et abcès du poum. ; contus. et abcès du r. ; rupture de la vessie sans communie, avec la cavité périt., n“ 6, t. XVIII, p. 186, août 1843; Tarnier, Abcès métast. des r. dans un cas d’infect, pur., 2“ série, t. I, p. 70, mars 1856; Coulon, Calculs vol. dur., etabcès, 2” série, t. III, p. 84, mars 1858.
Pyélonéphrite. — Eateb, Traité des maladies des reins, t. III, 1840. — Pitou dit Baihe, Des accidents cérébraux consécutif à la suppression de l’excrétion urinaire, thèse de doctorat, Paris, 1854. — Pasteub, Des éléments figurés comme cause de fermentation de l’urine ammoniacale (Comptes rendus de l’Académie des sciences, t. L, p. 849, 1860). — VI’iedeehold, Abgang von Nierensubstanz durch die Niere (Virchow’ s Archiv, Bd XXXIII, p. 553, 1865).
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. schrift für Chirurgie, Bd XIII, p. 11 et p. 252, 1878). — ühde, Uniloculaere Ovariencyste, dreimâlige Ponction, unvollstândige Extirpation, Tod, Nephrydrosis {Deut. Klinik, p. 69,
1875) . — Biermayee, Muséum anatom. pathol. nosoc. Universit.. Yindobonae, 1876, p. 220.
KEIJNS. - BIBLIOGRAPHIE.
— Egek, Fall Ton beweglicher Niei’e mit Hydronephrose (Deutsche- Zeilschr. fur prakl.
Medicin, p. 299, 1876). — Krause, EinFalI von Hydronephrose mit lætalem Ausgange nach versuchter Extirpation (Archiv fur klin. Chirurgie, Bd VII, p. 219, 1876). Léopold, Beitrag 2ur Aetiologie der Gefassgeraüsche bei linterleibsgeschwulsten {Archiv fur Gynekologie, Bd VIII, Heft 2, p. 3S7, 1876). — Marsh, Medic. Times and Gazette, 20 mai 1876. — Morris, On a caseof intormit. Hydronephrosis (Medic. chir. Transact., vol. LIX, p. 227, 1876. Congénital Hydronephrosis (Brit. medic. Journ., p. 557, 1876). — Bodsard, Persistance des canaux de Hüller chez un homme adulte (Journ. de VAnat. Paris, mars-avril 1877). — Laxkelo.vgde, Kyste du r. fBull. de Ihér., p. 187, août 1877). — Wôlfier, Zur chirurg.. Pathologie derNiere aus Billroth’s)Klinik (Wiener medic Wochenschr., n“’ 7-21, 1876. Keue Beitrâge zur chirurg. Pathologie derNieren (Archiv fur klin. Chirurgie, Bd XXI, p. 694, 1877). — Talamox, Transformation kystique du rein gauche, d’origine congénitale (Progrès médical,-?. Aô, — yiiLsouB, Oesierr. Jahrbueh für Püdiatrik, Heft. ,2,
p. 216, 1878). — W'iNCKEL, Démonstration eines Falles von Nierenbecken Fistel wegen Hydronephrose angelegt (Centralblatt für Chirurgie, n° 29, p. 493, 1878). — Lôbker (C.), Bericht über die in der gynaekologischen Kliuik zu Greifswald ausgefuhrtenLaparotomen (Archiv für Gynekol., Bd XIV, p. 416, 1879). — S.ax'ds, Hydronephrosis, Opération, Recovery (The New-Torkmedic. Record, 13 mars 1880). — Th. L.avafe, Hydronephrosis, Nephrotomy, Recovery (TAe Lancet, iSSO, vol. I, p. 601). — Laxdaü, Reeidivirende Hydronephrose einer beweglichen Niere, .Anlegen einer Kierenbeken Bauchfistel (Beilage zum Centralblatt für Chirurgie, n“ 20, 1881, p. 45).
Bulletins de la Société anatomique : Viger de Varennes, Cale. vol. de la vessie, rétent. d’urine, kyste urineux du r, t. VIH, n» 5, p. 106, mai 1833; Nivet, Cale, du r., dilatation des calices, atrophie de la subst. gland., t. X, n“ 4, p. 102, décembre 1835 ; Guéneau de Mussy, Cale, du r-, dilat. kyst., t. XI, n° 13, p. 203, sept. 1836; Vigla, Kystes membr. des r. chez une femme morte avec des sympt. cérébr., t. XII, n» 4, p. 99, mai 1837, Guéneau de Mussy, Calcul du r., rét. d’ur. (un seul rein et un seul uretère), t. XIII, n» 2, p. 38, avril 1838‘; Gaudon, AR46, p. 103; Tarnier, Kyste sér.du r., 2" sériel t. I, p. 70, mars 1858; Canner, Diathèse goutt., dilat. anévrysm. de l’art, rén. Kystes séreux du r. droit. Cale. urin. dans le r. gauche. Hypertr. concentr. du cœur, 2“ série,!. I, p. 170, mai 1856; .Aubrée, Hydronephrose du r. dr. avec oblitér. de l’uretère par un calç., 2» série, t. II, p. 213, juillet 1857; Legrand (.ilb.). Hydronéphrose, dispar. de la subst. tubul. Inflamm. et oblitér. de l’uret., 2® série, t. VI, p. 255, juin 1861; Liouville (H.), Cancer de l’ut., cachexie prof. Troubles urin., phénomènes urém., refroidissement progr.,coma, mort. Compression et oblitér. des uret. Hydronépbrose, néphrite. Atrophie rén., 1873.
Tubercules [des reins, Pbthisie rénale. — Craigie, Edinb. med.and surg, Journ., vol. XLI, p. 79. — Maréchal, Journal hebdomadaire, t. II, p. 494, Paris, 1829. — VV. Muller, Ueber Structur und Entwickeluug des Tuberkelsin denNieren. Inaugural Dissertation. Erlangen, 1857.
— Lebert, Traité d’anatomie pathologique générale et spéciale, Paris, 1857-1861, in-folio. — ScHHiDLEix, Ueber die Diagnose der phthisis tuberc. der Harnwege. Dissertatioinauguralis, Erlangen, 1862. — Mosler, Archiv der Heilkunde, p. 209, 1863. — Hoffmans (E.), Deutsches Archiv für klin. Medicin,RA.lll,?. 67,1865. — Rms&(Deutsches Archiv für Idin. Medicin, Bd IV, p. 609, 1866). — Magnax, Gazette médicale, 1867, n” 25. — Cornil, Archives de Physiologie norm. etpath., t. I, p. 108, 1868. — Tapret, Etude clinique sur la tuberculose urinaire [Arch.de,mêd.,1'‘ série, t. IV, p. 405, 1879). — Arnold (J.), Ueber Niorentuberculose (Virchow’ s Archiv, Bd LXXXIII, p. 289,1881).
Bulletins de la Société anatomique : DurJiXÿt, Tuberc. du r.,t. V, p. 186, 1830; Pasquet, juin 1838, p. 149 ; Lacombe, Tuberciil. des r. sans albuminurie, n° 5, t.XV, p. 141 , juilletl840 ; Becquerel, Excav. tuberc. des r. chez un enfant tuberc. et scrof., t. XV, n° 7, p. 212, septembre 1840 ; Boueber, Dilat. kyst. d’un r. tuberc., t. XV, n” 11, p. 380, janvier 1841; Lala, Tubercul. rén. isolée, 2* série, t. I, p. 118, avril 1856 ; Garnier, Tuberc. du r. et de l’uretère chez unenf., 2= série, t. IV, p. 212, juin 1859; Letulle, Diabète, tuberc. miliaire aiguë, tuberc. des r., 4' série, II, mai, juin, juillet, p. 496, 1877; Ricber (P.), Diabète, Tuberc. miliaire aiguë, .Abcès des r., cancer de l’estomac et du foie, 4' série, II, mai, juin, juillet, p. 488, 1877.
Tumeurs. — Rayer, Traité des maladies des reins, t. III, 1841. — Crdvbilhier, .Atlas d’anatomie pathologique, in-folio avec planches coloriées. — Oluvier etRAXViER, Comptes rendus et mém. de la Société de Biologie, A série, t. III, p. 245, 1866. — Stdrji, Ueber das Adenom der Kiere und ueber die Beziehung desselben zu einigen anderen Neubildungen derNiere (Archiv der Heilkunde, Bd XVII, p. 193, 1875). — Bezold, Myxom der Niere (Yirchow’s Archiv , Bd XXXIV, p. 229, 1864) . — Godard, Substitution graisseuse du r. (Gaz méd. de Paris, 1859) .
— Beer, Die Bindesubstanz der Niere, Berlin, 1859. — Frederick T. Roberis, Tumours and
new grovvths of the Kidney (System of médecin, edited by L. J. Rbssel Reyxolds, t. V, p. 608- 658), 1879. — CoRNiL et Roussead, Journal de l’anatomie, p. 570, 1868. — Moxos, Gummatous Growth in the Kidneys [Guy’s Hospital Reports, 1868). — Boettcher, Lymphom der Niere (Virchow's Arckiv, Bd XIV, 1855). — Bierheb, Lymphom der Niere (Vircliow’s Archiv,
Bd XIX, 1857). — Heschl, Lymphangiomder Niere (Ifiene)- med. Wocliensckr., Bd XVI, n°31, 1866).
Bulletins de la Société anatomique : Godai-t, Epanch. sang, dans le r., t. XXII, n“ 7, p. 233, août 1847 ; Labric, Tum. sang, dur., t. XXVI, n°6, p. 206, juin 1851; Langlet, Tum. érect. du r., XLIII ou 2“ série, t. XIII, p. 308, avril 1868 ; üllé, Ang. cavern. du r., XLV ou 2* série, t. XV, p. 120, février ISTO ; Parrot, Dépôt noir, des r., XLVII ou 2' série, t. XVII, p. 570 , décembre 1872 ; Thierry, Syphilis viscér., XLI, p. 403, nov. 1866; Cuffer, Syphilis [tertiaire (gomme supp. de la cuisse g., g. du r., du poum.,etc., t. XLIX, p. 844, décembre 1874; Lacombe, Syphilis du foie et des r., t. XLVIII, p. 30, 1873; Alling, Lymphad. général, XLIV, p. 472, nov. 1869; Kelsch, Lymphad. osseuse et viscérale, XLVII, p. 573, déc. 1873 ; Barié, Lymphadénie sans leucémie, tum. lymph. du foie, de la rate, des r., du cœur, de la peau , etc., t. L, p. 711, nov. 1875; Oulmont (P.), Leucocythémie, t. L, p. 374, mai 1875.
Kystes du rein. — Hawkins, Case of aquous encysted Tumour (Medic. chirurg. Transact., t. XVIII, p. 175, 1853). — Adamkiewicz, De renum in fœtu hypertrophia, Berolini, 1845. — Bodchacoort, Mémoire sur la dégénérescence hydatide et hydatiforme chez le fœtus [Gazette médicale de Paris, p. 65, 1845). — Iæveu, Patholog. Transactions, p. 74, 1848-49). — Freeichs, Colloidcysten der Nieren (Gcettinger Studien, I Abth., 1847). — Abeille, Traité des hydropisies et des kystes, p. 562, Paris, 1852. — Gailleton et Ollier, Développement anormal desdeux reins (Gaz. méd.deParis, 1855). — BECKjiANs,IIeherNierencysteu [Virchow’s Archiv,
Bd IX, p. 222, 1856). — Baiichet, Histoire anatomo-patholog. des kystes (Mém. de l’Acad. de méd., t. XXI, 1857, p. 24). — .4ean, Gaz. des Mp., p. 70, 1860. — Heusisger, Angeborne Blasenniere, Marburg, 1862. — ErichsÀ, Virchow’s Archiv, Bd XXXI, p. 371 , 1864. — Herz, Virchov’s Archiv, Bd XXXIII, p. 232, 1865. — Ddsfey, A case of cystic Degeneration of the Kidney [Med. Times and Gazette, 10 fév. 1866). — Klein, Zur Kenntniss der Nierenkysten (Virchow’s Archiv, Bd XXXVII, p. 504, 1866). — Behier, Kyste monstrueux du rein droit pris pour un kyste de l’ovaire [Gazette hebdomadaire, p. 413, 1867). — Kaster, Hederl. Ark.,M II et III, 1867. — Ranvier [Journal de l’anatomie de l’homme et des animaux, MS, 1861). — Schleszka, Dissertatio inauguralis, Greifswald, 1867. — Spencer-Wells, Diagnostic diff. des kystes et tumeurs des reins, de l’ovaire (Gaz. hebd., p. 318, 1867). — Brdckner, Zweimalige Entbindung dorselben Erau von Missgeb. mit vergrossert Nieren (Virchow’s Archiv, Bd XLVI, p. 503, 1869). — Paget (.1.) [.Anurie de 22 jours, rémission avec polyurie et albuminurie le 13' jour, urémie, calcul de l’uretère gauche sans hydronéphrose. Rein droit kystique] (Transactions of the clinical Society, t. II, London, 1869). — Rathery, Essai sur le diagnostic des tumeurs intra-abdominales chez les enfants, thèse de doctorat, Paris, 1870. — Dieiilafoy, Kyste du rein. Quarante-sept aspirations simples. Guérison [Gaz. hebd., n“'5, 1877). — Lannelongue, Kyste gazeux du rein droit, analyse des gaz contenus (Bull, de la Soc. de chir., séance du 8 août 1878). — Thornton (K.), Cystic kidney, removed by abdominal section [Brit. med. Journal, vol. I, p. 70, 1880).
Bulletins de la Société anatomique : Quesne, Kystes fibr. des r , t. IV, n* 4, p. 87, déc. 1829 ; ^ Ripault, t. VIII, n»9, p. 221, 1833; Lebert, K. des r., cystite chron., t. X, n'I, p. 11, sept. 1835;Padieu, Tum. agglom. des r., t.XIII, n”ll, p. 308, janv. 1839; Tavignot, R. kystiques chez unef. morte avec desacc. comat., t. XV, n' 3, p. 78, mai 1840; Depaul, .Anomalie,
R. kyst. chez un fœtus, t. XVII, n' 7, p. 215, août 1842 ; Courtin, Tumeurs enkyst. du r., n» 1, t. XXII, p. 7, 1847; Barlh, n” 4, t. XXV, p. 110 et 116, 1850; Verneuil, Cavités kyst. développ. dans le r., t. XXVI, n" 11, p. 371, nov. 1851 ; Blachez, K. mult. des deux r., abcès périnéphr., 2' sér., t. II, p. 369, déc. 1857 ; Bordes, K. mult. des deux r., 2' sér., t. II. p. 24, février 1857 ; Blondeau, Tumeur énorme du r. droit considérée comme un k. hématique du r., 2' sér., t. III, p. 492, déc. 1858; Lancereaux, K. sanguin du r., 2' sér., t. III, p. 203, 1838; Siredey, K. et tum. dep r. à contenu formé par des masses fibrineuses, suites d’hémorrhagie, 2* sér., t. III, p. 446, nov. 1858; Lemaire, K. multilocul. du r. g., cale, mural énorme du bassinet, 2" série, t. VIII, p. 411, août 1863; Lemaire, R. énorme, K. mult. remplissant la substance cort., 2' sér., t. VIH, p. 280, juin 1863; Liouville, K. mult. des r.. Atrophie, 2' sér., t. IX, p. 55, 1864; Obedenare, K. du r. ayant simulé un abcès du foie, p. 333, 1865 ; Chantreuil, Dégén. k. des r. et du foie, XLII ou 2' sér., t. XII, p. 459, juillet 1867 ; Rousseau, Dégénér. k. des r., XLIII, ou 2' série, t. XIII, p. 39 1, juin, 1868 ; Frémy, Dégénér. kyst. des r., XLIII ou 2' série, t. XIII, p. 390,juinl868; Liouville, K. des r., des uretères, XLIII ou 2' série, t. XIII, p. 149, 1868; Charpentier, K. séreux volum. du r., XLIV ou 2' série, t. XIV, p. 121, mars 1869; Réverdin, Dilat. k. du r. etde l’uretère, XLIV, p. 149,
mars 1869 ;RosapeIly, Dysenterie épidémique descamps; abcès du foie, k. du r., XLVII;p.22, janvier 1872; Lorey, Fistule consécutive à un k. suppuré du r. d., XLIX, p. 852, déc. 1874.
Kystes hydatiques du rein. — Davaise, Traité des entozoaires et des maladies vermineuses, Paris, 1860 ; 2' édition, 1879. • — Mubcece (VonGraefe und Walther’ s Journal, DdXVII [.Anurie de onze jours. Kyste hydatique du rein droit. Obstruction complète du bassinet gauche par un calcul, sans bydronéphrose]. — Collections de cas de kystes echinocoques (Medic. Times and Gazette, 17 fév. 1855, et Ârch. g. de mêd., t. I, p. 594, 1855). — B.uieek, On cystic Entozoa in the Human Kidney, London, 1856. — Bepuod, Des hydatides des reins, thèse de doctorat, Paris, 1861. — Tomowitz, Echinococcus der Niere {Wiener med. Wochenschr., n° 53, 1861). — LEirn-AnAMs {the Lancet, II, 14 octobre 1864). — LebErt, Traité d’anatomie pathologique, t. II, Paris, 1865. — Larlbb (Michael), Medic. Times and Gaz., 25 mardi 1865. — Démabqoay, Société de chirurgie, 24 oct. 1868. — Spiegélbêrg, Echinocoque du rein droit pris pour un kyste de l’ovaire ; extirpation, mort (Archiv fur Gynécologie, Bd I, p. 146, 1870). — 'Wolff, Inaugural Dissertation, 1869, et Berlin, klin. Wochenschr., ri” 5 et 6, 1870. — Dumosipallier {Bulletins et mémoiresde la Société méd. des hôpitaux deParis.p. 87,27 marsl874). — Litten, UreteritischronicaCysticapolyposa nebst cysticher Degeneration der Kiere {Yirchow's Archiv, Bd LXVI, p. 139, 1876). — Simon, Die Echinococcuscysten der Kieren und des perirenalen Bindegewebes, Stuttgart, 1877. — Mélot, Hydatides des r., généralisation, t. \II, n‘ 3, p. 50, 1832. — Ripaolt, Acéphalocystes du r. chez une lubeiculeuse, t. IX, n” 3, p. 79, mai 1834. — Lacbodsille, K. hydatique du r., 2' série, t. IX, p. 459, novembre 1864. — Vigier, K. hydatique du r., 2® série, t. X, )i. 56, janvier 1865. — Oredekarè, K. du r. pris pour un k. du foie, 2® série, t. X, p. 333, mai 1865. — Leboccheh, Kystes nombreux du foie et des reins, t. XLIV, p. 243, mai 1869. — Loxgdët, K. hydatique du r. gauche, XLVII, p. 451, octobre 1872. — Laget, Kyste hydatique du rein gauche, t. XLIX, p. 242, mars 1874.
Sai-come du rein. — Herz, Yirchow’s Archiv, Bd XXX, p. 468, 1864, et Bd XXXY, p. 211, 1866. — Boni, Zeitschrift fur Biologie, BA I, p. 263, 1865. — Schdppel, Archiv der Heilkunde, 1868, p. 386. — Eberth, Myoma sarcomatodes renum {Yirchow’s Archiv, Bd LV, p. 518, 1872). Deher die embolischeVerbreitungderMelanosarcome, ibidem. Bd LVIII, p. 58, 1873). — Hahn, Berlin, klin. Wochenschr., p. 269, 1872. — Hanses, Berlin, klin- Wochenschr., n'33, 1873. — Aehain et Féreol, Sarcome fasciculé du rein, Union médicale. Bulletins et mém. de la Soc. méd. des hôpitaux, p. 52, 55, 1875. — Cousheim, Congénitales quergestreiftes Muskelsarkom der Kieren [Yirchow’s Archiv, Bd LXV, p. 61, 1875). — Tellegen (A. 0. IL), Hel primaire Kier Sarcom, Academ. Proefschrift van de hoogeschool te Groningen, 1875. — Baginskï, Beut. med. Wochenschr., œ 10,1876. — Lanresberger, Zur Casuistik der congenitalen Kierengeschwülste {Berlin, klin. Wochenschr., n" 34, 1877). — Sablmek, Ueber einen Fall von paranephr. Sarkom bei einem vierteljâhrigen Kinde. Inaugur. Dissertation, Greifswald, 1877. — Hcber, Zur Keimtniss des Khabdomyoms der kindlichen Kiere. . — Bostroem, Mikroskopische Untersuchung des vorbeschriebenen Rhabdomyoms {Deutsches Archiv fur klin. Medicin, Bd XXIII, p. 205 et 209, 1878). — Hoeter u. Schdlleb, Extirpation eincs Sarcoms bei einem vierjâhrigen Kinde (Beut. Zeitschr. fur Chirurgie, Bd IX, p. 527, 1878). — Kocber, Eine Kephrotomie wegen Kierensarkom ; zugleich ein Beitrag zur Histologie des Kierenkrebses von Prof. Langhans {Beut. Zeitschr. fur Chirurgie, Bd IX, p. 312, 1878). — Marchand (F.), Ueber einen Fall von Myosarcoma striocellulare der Niere {Yirchow’s Archiv, Bd LXXIII, p. 289, 1878). — Monti, Gerhardt's Handbuch der Kinderkrank.,BA lY, dritteAblh., p. 449, 1878. — Lossen, Extirpation der entarteten rechten Kieren (Centralblalt fur Chirurgie, n"44, p. 715, 1879). — Ossler, Two cases ot striated myo-sarcom of the Kidney {Journal of Anat. and Phys., 1880, p. 224).
Bulletins de la Société anatomique : Humbert, Sarcome de la clavicule, du poumon, des r., t. XLV, p. 90, février 1870 ; Joffroy, Fibro-sarcome de la région lombaire, généralisation, t. XLVI, p. 244, sept. 1871; Pasturaud et Garraux, Sarcome du rein droit; développement secondaire dans le poumon et le foie, t. L, p. 262, avril 1875.
Cancer du rein. — Ginirac, Mémoires et observ. de médec. clin, et d’anat. path., p. 109, Bordeaux, 1830. — Cbcveiehier, Anatomie pathologique du corps humain, Paris, 1829- 1835, in-lolio avec planches color. . — Gldge, Atlas der path. Anatomie, lief. II, p. 170, 1840. — Lebert, Traité pratique des maladies cancéreuses, Paris, 1851, et Traité d’anatomie pathologique, Paris, 1855, t. II, in-fol. — Bbistowe, Medic. Times and Gazette, t. II, p. 395, 1854. — Laboülbène, Comptes rendus de la Société de Biologie , 2® série, t. H, p. 51, 1855. — Briktcn, Bril. med. Journal, 1857. — Helmann, Monographia decarcinom. renum, Dissertatio inauguralis, Halis, 1857. — Ballard, Transactof the paiholog. Society„
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1859. — AVagxer, Archtv der Ileilkiinde, 1859. — Dottebleis, Zur Diagnose dei' Krebsgcschwûlste im rechten Hypocliondrium. Inaugural Dissert. Erlangen, 1860. — Wollcott, Philadel. medic. andsurg. Hsport, p. 208, 1861. — Barts, Bulletin de l’Académie de médecine, t. XXXV, nov. 1870. — jERZTROssKt, Beitrage zur Kenntuiss der Nierenkrebse, 1871 . — Haïse.',' (P.), Nierenkrebs bel einem zehn llonate alten Kinde {Berlin, klin. Wochensehr., n" 33, 1873). — Neusianx (E.), Essai sur le cancer du rein, tlièse de doctorat, Paris , 1875. — Risdfleisch, Traité d’histologie patbolog., traduit par le docteur F. Gross, Paris ,
1873. — Pereverseff, Entwickelung des Nierenkrebses aus den Epitlielien der Harncanaelclien {Virchow' $ Archiv, Bd LIX, p. 227, 1874). — Rokrer, Das primacre Nierencarcinom, Zurich,
1874. — ScHROEDER, Ein Fall von paranephrit. Carcinom. Kiel, 1874. — Kuhs, Das primaere Hierencarcinom im Kindesalter, Zwei neuc Beohachtungen {Beat. Arch. fur klin. Medicin, Bd XVI, p. 306, 1875). Ebsteix, Kranklieiten des Hannapparats {Ziemssen’s Handbuch, Bd IX, zweiteHaelfte, 1875). — Laïcereaux, Art. Rein {Dict. enc. des sc. inéJ., t. III, 5» série, 1875). Ruge, Ein Fall von Nierencarcinom [Berlm. klin. Wochenschr. n° 4, p. 190, 1877). — Hotz, Berlin klin. Wochenschr., 1879. — SIosti, Gerhardt's Handbuch der Kinderkr., Bd IV, 1878. CzERXT, Deber Nierenextirpation {Centralblatt fur Chirurgie, n» 43, 1879). — M.vrti.v, Vier Faelle von Unterleibsgeschwülsten {Berlin, klin. Wochenschr., n“ 22-23, 1879).
Bulletins de la Société anatomique : Cruveilhier, C. du r. , généralisation, t. IV, n" 4, p. 77, décembre 1829 ; Cazeaux, t. VIII, n” 3, p. 58, mars 1833; Pelletier, C. dur., matière cancéreuse dans la veine cave, t. VIII, n» 3, p. 60, avril 1833. ; Sestier, C. des r. chez un nouveauné, t.VIII, n^S ,p.63, avril 18.33; Tessier, Rôle des hémorrhagies dans la formation du c. encéphalolde des r., t. IX, m 5, p. 171, août 1834 ; LanJbuzy, C. encéphal. des r., généralisation, t. XIII, n° 10, p. 344, décembre 1838 ; Vigla, Dégénération c. du r., t. XIII, n" 10,
р. 305, déc. 1838 ; Voillemier, Calcul du r. avec c., t. XV, n" 9, p. 299, nov. 1840 ; Demeaux, C. encéphal. des r., généralisation, t. XVI, n” 7, p. 210, sept. 1841 ; Tardieu, C. encéphalolde des r., généralisation, t. XVI, n“ 10, p. 266, déc. 1841 ; Matice, C. du r., hématurie, t. XIX, n"10, p. 303, déc. 1844; Caudmont et Pagès, C. du r., t. XXII, n» 1 et 2, p. 40, 1847 ; Hérard, t. XXV, n” 5, p. 146, mai 1850; Lebert, C. verdâtre de la dure-mère, du crâne, du r. et de l’épididyme, t. XXVI, n“ 4, p. 116, avril 1851 ; Lehret, C. du r. et de la vessie, t. XXVI, n” 1, p. 28, janvier 1851 ; Weiss, C. avec apoplexie du r., t. XXVI, n“ 5, p. 148, mai 1851 ; Duchizeau, t. XXVII, n" 3, p. 94, mars 1852 ; Moreau (.Alexis) et Béchet, C. du r.
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L ABADIE-LaGR AVE .
RÉMITTEIVTE (FIÈVRE). Voy. iKTERfflTTENTES (Fièvres) t. XIX.
RÉSECTIOVS, allem. et angl. Resection, ital. resezione, espagn. reseccion. — On donne le nom de résections à des opérations qui consistent à enlever une portion plus ou moins considérable d’un os, soit dans sa continuité, soit au niveau d’une articulation, c’est-à-dire dans sa contiguïté, tout en conservant les portions sous-jacentes ou contiguës du squelette et les parties molles qui les entourent.
Cette définition a l’avantage déranger parmi les résections l’évidement, que quelques auteurs en séparent bien à tort.
La trépanation en fait également partie, bien qu’il soit d’usage, et avec raison, de l’en séparer pour la commodité de l’étude.
La division des os, V ostéotomie, est classée par Sédillot parmi les résections. Elle ne nous semble pas devoir figurer parmi elles.
Les mots excision et résection doivent être considérés comme synonymes.
Sous le rapport anatomique, on divise les résections en résections des extrémités, du tronc, de la tête.
Au point de vue des portions d’os enlevées, on distingue les résections dans la continuité, les résections dans la contiguïté ou résections articulaires.
Selon l’étendue de l’ablation, on les sépare en résections totales et en résections partielles .
On entend généralement par résection partielle d’une articulation l’excision incomplète ou complète d’une des surfaces articulaires. Ollier a proposé d’appeler résection semi-articulaire l’ablation complète d’une surface articulaire, réservant le nom de résection partielle à l’avulsion d’une partie seulement de cette surface.
La résection partielle d’une diaphyse intéresse une partie de sa longueur sur une étendue plus ou moins considérable.
La distinction des l’ésections en pathologiques, traumatiques, avec les variétés préventive ou primitive, antiphlogistique ou intermédiaire, suppressive {S evn&ml), oasecondaire ou tardive; anaplastiques.
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érthomorphiques , temporaires, orthopédiques, nous servira pour leur étude. Pour ce qui se rapporte à la trépanation, nous renverrons à l’article Trépan.
Signalons enfin d’autres divisions importantes au point de vue du mode opératoire et des résultats définitifs, la division des résections en résections ordinaires et résections sous-périostées et sous-capsulo-périostées.
Historique. — La résection, bien que n’ayant passé réellement dans la pratique qu’à partir de la dernière moitié du siècle dernier, n’était pas inconnue des anciens.
Déjà Hippocrate prescrivait formellement de réséquer les extrémités irréductibles des os fracturés.
Celse et Galien recommandaient l’excision des portions osseuses atteintes de carie et de nécrose. La résection d’une portion cariée du sternum que fit Galien est citée par tous les classiques.
Paul d’Égine allait plus loin. Non-seulement, à l’exemple de ses devanciers, il préconisait la résection dans les cas de carie et de fractures compliquées, mais il proposait formellement les résections articulaires pathologiques. « Si, disait-il, le bout de l’os près d’une articulation est malade, il faut en faire la résection... Toutefois, si la tête du fémur est malade, il faut s’abstenir de l’enlever... »
Il poussait les limites de l’intervention jusqu’à proposer l’extirpation totale d’un os long. A ce sujet, il s'exprime ainsi : « Si, parfois, la totalité d’un os comme le cubitus, le radius, le tibia ou quelque autre semblable, est cariée, on doit l’enlever entièrement... C’est ainsi et d’après cette méthode qu’on doit agir, en ayant toujours et partout égard à la grandeur du mal et à la vigueur des forces du malade. »
Les auteurs du moyen âge et de la Renaissance reproduisirent ces préceptes, mais ils ne semblaient pas toujours inspirer la pratique des chirurgiens; parfois même ils étaient attaqués, comme celui de réséquer les extrémités osseuses luxées, si l’on en croit Bourbier.
Est-il d’ailleurs besoin de faire remarquer combien de semblables opérations dont l’indication semblait se poser d’elle-même, co.mme Pablation des os saillants ou celle des portions d’os cariées ou nécrosées que la nature s’efforce si souvent d’expulser d’elle-même, différaient de ces opérations hardies si bien réglées, si méthodiques, qui apparaissent dans la pratique chirurgicale à la fin du dix-huitième siècle?
En 1762, Filkin (de Norwich) exécute pour la première fois la résection du genou, mais son opération reste ignorée.
White (de Manchester), eu 1769, pratique la résection de l’épaule sur un jeune homme de seize ans avec plein succès. Il obtint en effet une articulation mobile et le membre fut à peine raccourci, bien que le chirurgien eût retranché quatre pouces d’os.
S’il ne fut pas le premier à pratiquer cette opération, puisque Vigarous (de Montpellier) l’avait faite en 1767, sans publier il est vrai son observation, et que Boucher avait enlevé une tête humérale détachée par la carie sur un enfant, on peut le considérer, néanmoins, non-seulement comme le
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vulgarisateur, mais encore comme le véritable promoteur de cette opération.
En 1781 Bcnt, Orrct (1778), répètent la tentative de White.
C’est au même Orrct (1775) qu’on doit la première résection du poignet.
Justamond (de Londres), en 1780, pratique la première résection partielle du coude.
H. Park (deLiverpool), en 1771, répète la résection du genou sans con naître l’opération de Filkin, et obtient un remarquable succès. Le marin opéré put reprendre son métier.
Park fit plus. 11 érigea les résections en méthode, essaya sur des animaux les opérations qu’il considérait comme applicables à l’homme, étudiait les difficultés opératoires, les suites immédiates et les résultats consécutifs.
Au moment où- la pratique des résections apparaissait en Angleterre, alors que Park s’immortalisait dans son pays, Moreau, modeste chirurgien de Bar-le-Duc, qui ignorait les tentatives des chirurgiens d’outre- Manche, se livrait aux mêmes pratiques et concevait l’idée de substituer les résections aux amputations dans le ü'aitement des caries articulaires.
Déjà en 1782 il adresse à l’Académie de chirurgie un mémoire dans lequel il préconise cette méthode. L’Académie ne fit pas la moindre attention à son travail. 11 en fut de même d’un second mémoire adressé en 1786 et dans lequel il l’endait compte d’une résection de l’humérus et de la cavité glenoïde. Enfin en 1789, un troisième travail contenant l’ensemble de ses vues eut l’honneur de la discussion, « mais il rencontra, dit son fils, les plus vives contradictions, quoique appuyé sur beaucoup de faits qu’on trouva plus commode denier que de discuter, et au lieu de s’assurer de leur réalité, on répondit de manière à écarter tous renseignements sur un objet qui méritait une si grande attention, »
Moreau ne se laissait pas arrêter par le mauvais accueil fait à ses travaux. Le 15 avril 1792, il pratiquait une résection tibio-tarsienne complète, suivie d’un plein succès, et, le 15 septembre de la même année, il faisait, en présence de Percy, une résection du genou. Enfin, le 2 fructidor an II, il exécutait sa première résection totale du coude sur un blessé qui avait reçu un coup de feu dans cette région, et qui avait déjà subi plusieurs opérations dans divers hôpitaux. Le succès dépassa son attente, et son réséqué conserva les mouvements de son avant-bras. Moreau répéta depuis, trois autres fois, la même opération, avec le même succès.
Ces travaux de Moreau, comme nous l’apprend son fils, eurent un tel retentissement dans la province, que le petit hôpital de Bar devint le refuge de tous les malheureux atteints de carie qui désiraient échapper à l’amputation.
C’est Moreau qui créa en France la méthode des résections articulaires ; « c’est lui, dit Velpeau, qui en démontra le premier les avantages, aux yeux de i’Eui'ope chirurgicale ». Aucun chirurgien d’alors n’eût pu en effet offrir les résultats d’une expérience aussi étendue.
La thèse de son fils, déjà connu pour avoir pratiqué plusieurs de ces
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opérations nouvelles, publiée en 1803, fit grand bruit. La thèse de Roux, pour le professorat, publiée en 1812, celle de Champion (de Bar-le-Due), publiée en 1813, fixèrent encore l’attention pendant quelques années sur la méthode nouvelle; mais à cette époque, et pendant longtemps, les résections n’en furent pas moins, en France, pratiquées d’une façon tout exceptionnelle et par quelques chirurgiens seulement.
En Angleterre, elles avaient le même sort, et H. Parle, en 1803, se plaignaitde voir le peu d’effet produit par son mémoire de 1782. « Je n’ai pas encore appris, disait-il, qu’il ait donné les moyens de sauver un seul membre dans toute l’étendue des possessions anglaises et cependant, depuis sa publication. Je pays a traversé une guerre longue et sanglante. »
Presque toutes les résections des grandes articulations avaient été faites avant le commencement de notre siècle : la résection dugen)u, d l’épaule, du poignet, du coude, du cou-de-pied. La résection de la hanche restait seule inéxecutée. White, le même qui pratiqua la résection de l’épaule, l’avait proposée en 1769. Il disait l’avoir exécutée facilement sur le cadavre en pratiquant le procédé qu’on suit habituellement de nos jours, c’est-à-dire « en faisant une longue incision externe, en sectionnant la capsule et en portant le genou dans l’adduction »; mais il était réservé à White (de Wetsminster) de la pratiquer pour la première fois sur le vivant en 1821.
En 1812 Dupuytren pratiqua la résection de tout le corps dumixillaire inférieur pour une tumeur, et fit entrer cette opération dans le domaine de la pratique. Deaderik, en 1810, avait fait déjà une opération semblable, mais il n’avait pas publié son observation.
Comme nous l’indique Dupuytren, la première idée de cette résection si hardie lui fut suggérée par les nombreuses blessures d’armes à-feu qui avaient si souvent emporté la totalité ou la presque totilité de la mâchoire inférieure, sans pour cela déterminer la mort des blessés. Les succès qu’il obtint dans l’amputation du maxillaire inférieur le con, duisirent bientôt à tenter la résection du maxillaire supérieur, et en 1818 il l’exécutait sur le vivant {Lee. orales t. II, p, 433).
Mais c’est à Gensoul et à Velpeau qu’appartient l’honneur d’avoir rangé celte grave opération parmi les opérations méthodiques.
Pendant presque toute la première moitié de ce siècle, les résections articulaires sont à peine pratiquées en France, même par les plus grands chirurgiens. En 1829, dans son Mémoire à l’Institut sur les résections, Roux, ne signalait que quatre résections du coude, l’une des |)lus pratiquées. Celle de l’épaule ne comptait aussi que quelques rares et tièdes partisans; quant aux résections du membre inférieur, elles étaient formels lement contre-indiquées par les auteurs,
Y a-t-il lieu de s’en étonner ? Ces opérations longues, minutieuses, pénibles, exigeaient, avant la découverte de l’anesthésie, trop de sang-froid delà part du chirurgien et de la part du blessé, pour se généraliser, et d’un antre côté les procédés imparfaits que la nécessité imposait, leur enlevaient beaucoup de leurs avantages. De plus, après la découverte de l’a-
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neslhésie, Bonnet qui, dès 1845, avait commencé à publier ses remarquables travaux sur le traitement des maladies articulaires et qui eurent tant de retentissement, avait conquis presque tous les chirurgiens français et beaucoup de chirurgiens étrangers à ses idées de conservation à outrance, et la résection des grandes articulations était absolument proscrite de sa pratique.
En Angleterre, malgré les écrits de Jeffray (1806), Crampton (1827), Syme (1851), ces opérations, pendant la même période, étaient tombées dans le même disciédit qu'en France.
De 1850 à 1850, l’Allemagne au contraire reprend la pratique de ces opérations délaissées dans les pays où elles avaient pris naissance; et tous les chirurgiens en renom les adoptent : Jaeger, Fricke ; les chirurgiens de l’école de Wurzbourg surtout, en têle desquels marchent les Textor, puis Heyfelder, Ried, Langenbeck, A. Meyer, Stromeyer, Esmarch, etc.
Enfin en Amérique, et en Italie, sous l’influence de l’école de Bologne, leur emploi se généralisait.
Puis, à partir de la dernière moitié de ce siècle, elles sont à nouveau reprises en Angleterre où leur emploi se généralise et se substitue pour le traitement des tumeurs blanches, dans la pratique de maints chirurgiens, à d’autres traitements plus simples (immobilisation, etc.).
Les chirurgiens allemands persistent à les employer sur une très-large échelle. En France, malgré les travaux d’Ollier, qui firent tant de bruit, malgré l’impulsion de L. Le Fort, Verneuil, Broca, Trélat, E. Bœckel, etc., etc., elles entraînent peu d’adhérents. Le plus grand nombre des grands praticiens évite de les appliquer au membre inférieur, et ne les utilise encore qu’avec réserve, au membre supérieur. Nous verrons bientôt la raison de cette conduite.
Best juste de rappeler en terminant cet historique, que pendant que de nombreux chirurgiens poursuivaient l’application des résections sur l’homme, d’autres étudiaient parallèlement la nouvelle méthode sur les animaux, recherchaient les conditions qui pouvaient le mieux en assurer le succès, et se rendaient compte des résultats obtenus ou des résultats à espérer. Citons parmi les principaux expérimentateurs : Park, Vermandois, chirurgien de Bourg en Bresse, Chaussier, Heine (de Wurzbourg) surtout, Textor, V/agner, Flourens, Ollier, Marmy, Sédillot.
En résumé, à la fin du dernier siècle apparaît en Angleterre une méthode nouvelle. Son apparition avait, comme c’est le cas habituel pour la plupart des découvertes scientifiques, été préparée de longue main.
En France, à peu près à la même époque, et sans avoir connaissance des travaux d’outre-Manche, un modeste chirurgien de province. Moreau (de Bar-le-Duc), en fait ressortir les avantages. .
Accueillie d’abord avec réserve, dans les deux pays où elle a pris naissance, elle n’y est utilisée que de loin en loin, puis rejetée, pendant presque un demi-siècle.
La découverte de l’anesthésie, des modifications importantes dans le
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manuel opératoire, fondées sur les propriétés du périoste, rappellent en Angleterre et en France l’attention sur elle ; mais dans notre pays elle ne parvient pas à prendre droit de domicile.
Depuis dix ans, les nouveaux modes de pansement, en diminuant la gravité de cette opération, comme celle de tous les traumatismes, donnent à la pratique des résections en Angleterre, en Allemagne, en Amérique, une extension inconnue jusqu’alors ; on assiste à une véritable période d’engouement. La réaction commence à s’accuser.
Nous n’avons eu en vue dans cet historique, pour ne pas amener de confusion, que les résections pathologiques. Nous donnerons plus loin un aperçu des phases successives qu’ont traversées les résections traumatiques dans la continuité, dans la contiguïté.
Résections sous-périostées. — La méthode des résections sous-périostées a donné lieu, à une époque très-rapprochée de nous, à des travaux trop importants, à des débats trop nombreux et d’un intérêt chirurgical trop élevé au sein des sociétés savantes; elle a provoqué à ses débuts trop de critiques justifiées par l’engouement et les prétentions exagérées de ses partisans, pour qu’il nous soit permis de nous borner seulement à préciser les résultats pratiques qu’elle a réalisés.
Bien que son importance ait été entrevue et même spécifiée par des auteurs déjà anciens, elle n’a pris réellement rang dans la pratique chirurgicale que depuis les travaux de Larghi (de Verceil) et d’Ollier ; aussi considère -t-on, avec raison, ces chirurgiens comme les véritables promoteurs de cette méthode.
Rôle du périoste. — Déjà à la fin, du siècle dernier, Duhamel avait insisté sur les propriétés ostéogéniques du périoste et sur les avantages qu’il y avait à le conserver ; mais ses expériences restèrent stériles au point de vue chirurgical, le rôle du périoste ayant été nié depuis, en particulier par Bichat.
Bernard Heine (de Wurtzbourg), en 1830, reprend ces expériences, les multiplie et démontre que]chez les grands animaux le périoste peut reproduire de véritables os. 11 avait vu le fémur, le tibia, l’humérus et particulièrement le scapulum régénérés ; mais ces nouveaux os étaient plus courts, moins bien conformés que les anciens, déviés, parfois difformes.
Les travaux de Heine furent récompensés par l’Institut en 1837; mais ils eurent peu d’influence sur la pratique chirurgicale, les résections étant alors, comme nous l’avons vu, presque abandonnées.
Chez nous, des auteurs, dont les ouvrages étaient dans toutes les mains, prescrivent cependant à la même époque de conserver cette membrane. C’est ainsi qu’en France le principe de la conservation du périoste se trouve catégoriquement formulé dans le Traité de médecine opératoire de Malgaine, publié en 1854, qui indiquait tout aussi nettement le principe de l’évidement osseux ; Velpeau, dans ses Leçons sur les résections, professées en 1839, insistait à plusieurs reprises sur le même précepte (Rochard); Blandin avait pris l’habitude de ménager cette membrane.
Plus tard Lisfranc (1846) répétait le précepte de Malgaigne, de
86 RÉSECTIONS. — historiqüe,
conserver chez les enfants le périoste qui, chez eux, peut servir à la reproduction d’un nouvel os.
En Allemagne, Textor, dès 1821, attirait l’attention sur les heureux et nombreux résultats qu’il avait obtenus des résections en s’inspirant des expériences de Heine. La communication pourtant si importante de Textor fut peu remarquée. Il en fut de même d’expériences analoguesà celles de Heine, mais conçues dans un but plus chirurgical, entreprises en Allemagne et en Angleterre par Klencke (1842), Syme (d’Édimbourg) et d’autres.
Flourens, dès 1835, reprend les expériences de Duhamel et de Heine, et ses résultats consignés dans divers écrits (1840, 1842, 1847) eurent un immense retentissement. II avait cependant peu ajouté aux recherches antérieures; quant aux applications des propriétés du périoste, elles avaient déjà été faites par Textor et d’autres chirurgiens. L’impulsion n’en était pas moins donnée. Les fameuses formules du secrétaire perpétuel de l’Académie des sciences : « Donnez-moi du périoste, je vous ferai de Vos — Une chirurgie nouvelle est créée _ Beaucoup d'am¬
putations pourront être évitées » , firent grand bruit ; mais elles ne parvinrent pas à rappeler les chirurgiens, au moins en France, à une méthode qu’ils condamnaient dans leur pratique, malgré ses perfectionnements. D’ailleurs, par une singulière contradiction, ce périoste, dont Flourens exaltait à nouveau les propriétés, on pouvait, au dire même du célèbre expérimentateur, le détruire sans inconvénient, sans empêcher l'os de se reproduire. « Le périoste détruit se reproduit, disait-il, et une fois reproduit il reproduit l’os. » On ne voyait plus alors, comme le fait remarquer Ollier, la nécessité d’allonger une opération et de s’attaquer à de réelles dilficultés pour conserver un organe doué d’une si étonnante facilité de reproduction.
Sans connaître ces travaux antérieurs, un chirurgien de l’hôpital de Verceil, Larghi, reportait la question des résections sous-périostées dans le champ de la clinique, contribuait plus que tous ses devanciers à en /aire saisir les avantages, en précisait les règles et le manuel. « Dans les rescisions pratiquées jusqu’à présent, dit-il, on a toujours emporté la matrice de l’os avec lui-même. Contrairement à cette manière d’agir, je n’enlève que la substance osseuse et je laisse religieusement en place le périoste en tâchant de lui conserver sa foi*me, je retire en quelque sorte l’os, comme on relire la main d’un gant ou un buse de baleine d’un corset. » Dans un mémoire publié plus lard, en 1856, il expose ses principes sur l’extraction des exti-émités articulaires de leurs capsules, qu’il compare au périoste au point de vue de la régénération osseuse, et donne des indications sur chaque extraction en particulier. Un certain nombre d’observations cliniques, remarquables au double point de vue de la rapidité et de l’étendue de la régénération, appuyaient les conclusions de ses mémoires (1847). D’autres chirurgiens italiens, G. Borelli, Paravicini, Marzolo, puis Syme, en Angleterre, imitaient Larghi.
Ollier, après avoir nié le l’ôle reproducteur du périoste, après avoir
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rejeté l’emploi dès résections articulaires patliologiques en foi’mulant contre elles les reproches si bien fondés qu’on leur a adressés depuis (1858), renouvelle les c.xpériences pratiquées par ses devanciers sur les animaux. Il enlève des os diaphysaires en conservant le périoste ; enlève l’os et le périoste ; l’os, le périoste et le tissu cellulaire environnant; enfin l’os, le périoste, le tissu cellulaire et une partie des masses musculaires tout à la fois, et ne constate de reproduction complète que dans la première série d’expériences dans lesquelles le périoste avait été conservé intact.
Il va plus loin, et par des transplantations périostiques, il cherche à résoudre l’importante question des résections ostéoplastiques. Le périoste détaché d’un os sous forme de lamelle adhérente à sa base et enroulé dans l’épaisseur du membre, autour d’un tendon, d’une masse muscuculaire, reproduit une saillie osseuse de même forme; bien plus, séparé complètement et reporté en d’autres points, il peut encore reproduire, chez certains animaux, des masses osseuses de même étendue. Ollier applique cette donnée à la réparation des perles de substance de la voûte palatine et des os du nez.
Les mémoires qui relatent ces expériences d’Ollier sont l’objet de distinctions de l’Académie de médecine (1859, 1851), de l’Institut (1860).
Dès 1860, il applique à la clinique les données que ses expériences lui avaient fournies, pei'fectionnele manuel opératoire des résections, en étend les indications et s’efforce de démontrer la supériorité des opérations nouvelles sur les résections faites par les anciens procédés. Les chirurgiens d’alors accueillirent avec froideur la nouvelle pratique chirurgicale.
A la mêmeépoque (1860), Sédillot, tout en attribuant, comme Ollier, au périoste ses propriétés ostéogéniques, et en lui accordant une grande part dans les phénomènes de réparation, s’élève contre les opéra tions sous-périostées pratiquées dans la continuité de l’os, et contre les résections articulaires. Il propose de remplacer la résection sous-périostée par la pratique de Yévidement, opération ancienne, dont on retrouve la trace dans Celse, que David (de Rouen) avait proposée pour l’extraction des séquestres, mais qu’il fait sienne en la renouvelant, dont il étend les indications, précise le manuel opératoire et s’attache à faire saisir tous les avantages.
L’évidement répond au principe chirurgical qui veut qu’on n enlève d’un os que les parties malades. Les couches saines corticales, périphériques, sous-périostées médiates, sont, grâce à lui, conservées; la couche profonde ostéogénique du périoste, constituée par des cellules que l’instrument ou la suppuration font disparaître dans les opérations souspériostées, est maintenue intacte ; des productions osseuses nouvelles se développent sous le périoste, dont les propriétés reproductrices sont stimulées par l’inflammation légère de l’os ; les portions osseuses conservées, la moelle, contribuent à la régénération, et les formes et la solidité du membre ne sont pas compromises, la continuité de l’os n’ayant pas été
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interrompue. Quelque ténue d’ailleurs que soit la portion d’os conservée, on n’a pas à craindre sa mortification.
Cette question commençait à, passionner les esprits. L’Institut met au concours en 1861, pour l’année 1868, la question de laconsei'vation des membres par la conservation du périoste, et le chef de l’État stimule par une récompense exceptionnelle le zèle des chirurgiens. Les mémoires, les thèses, les communications se multiplient ; les résections sous-périostées font grand bruit, même en dehors de la presse médicale ; on en exagère la portée, on méconnaît les limites de l’intervention. C’est ainsi que dans les ostéites nécrosiques, sous prétexte de faire des opérations mieux réglées, on détruit la couche osseuse de nouvelle formation; que dans les ostéites articulaires partielles on enlève la totalité de l’épaisseur de l’os. A côté des résultats indiqués par des chirurgiens sérieux, on en trouve d’étranges, de fantastiques. Comme le dit Jules Rochard dans son remarquable livre, « depuis que la mode s’en était mêlée, on avait vu s’accomplir en France des prodiges qui laissaient bien loin les merveilleux succès de Larghi ».
Ces entraînements irréfléchis expliquent la vigueur d’une réaction qu’on comprendrait mal si on ne se les rappelait. Sédillot se montra l’un des plus ardents à combattre la doctrine nouvelle. Nombre de membres de la Société de chirurgie s’associèrent à lui. La plus grande partie de son livre, publié en 1867, en opposition à celui d’Ollier, est consacrée à lutter contre ces tendances. Plusieurs des résultats d’Ollier furent contestés, et avec raison ; on Ht la part des exagér ations, on resti’eignit la part faite aux expériences sur les animaux, on blâma l’extension irrationnelle de la méthode nouvelle, on chercha à en déterminer les réels avantages ; mais il est bon de faire remarquer qu’on se montra parfois injuste et qu’on en méconnut l’importance, comme l’expérience ultérieure l’a démontré.
La décision de l’Institut qui ne se prononçait ni en faveur d’Ollier, ni en faveur de Sédillot, acheva de désintéresser les chirurgiens, d’autant plus que l’opinion, en général, élait^fixée. On peut dire qu’elle a peu varié depuis.
Aujourd’hui on s’accorde à reconnaître que si la méthode périostée na pas à beaucoup près tenu ses promesses, elle n’en a pas moins modifié d’une façon très-heureuse la pratique des résections ; que la méthode de l’évidement qu’on lui a opposée, ne peut la remplacer que dans des limites restreintes, et qu’à ce point de vue Larghi (de Verceil), et surtout Ollier, ont rendu à la chirurgie un service signalé.
Ce n’est pas tout, Ollier a encore le mérite d’avoir rappelé l’attention, en France, sur des opérations trop délaissées.
Pour bien apprécier la méthode sous-périostée, au point vue de la reproduction osseuse, il importe, comme on l’a fait maintes fois remarquer, de séparer la question physiologique de la question clinique. La reproduction expérimentale des os sur les animaux est un fait acquis, indiscutable, et comme Heine, Flourens, Ollier, Marmy et d’autres l’ont
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. Bien qu’on ait eu le tort, à une certaine époque, de trop s’appuyer sur ces expériences pour en tirer des déductions applicables à l’homme, on ne saurait méconnaître qu’elles nous ont appris un certain nombre de données d’une réelle importance clinique, qui nous permettent de nous rendre compte des causes d’insuccès constatés dans la pratique.
C’est ainsi que l’espèce, l’âge, l’état de santé antérieur ou de maladie, exercent sur ces reproductions une immense influence. Chez le chien, chez lequel ces opérations sont souvent suivies d’une abondante suppuration, les résections sous-périostées réussissent mal, tandis que chez le lapin, et d’autres animaux d’espèces moins élevées, où l’on constate habituellement l’absence de suppuration, la reproduction est facilement obtenue.
Sur des animaux adultes ou âgés, on n’obtient de régénération qu’autant que par des irritations antérieures prolongées, portées sur l’os, on a modifié profondément la vitalité du périoste. Chez les sujets jeunes, au contraire, la formation d’un nouvel os est un fait ordinaire, presque constant.
La maladie, de mauvaises conditions hygiéniques, l’épuisement, modifient également d’une façon puissante, toutes choses égales d’ailleurs, la propriété ostéogénique du périoste.
Chez l’homme, cette reproduction est-elle seulement possible, ou estelle la règle? Les partisans des résections sous-périostées l’ont affirmée, la considérant comme une conséquence forcée des propriétés ostogéniques du périoste ; d’autres Font niée d’une façon absolue. Aujourd’hui, si on s’accorde à considérer comme inadmissible la prétention avancée autrefois de reproduire les os avec leur forme, leur volume, leur solidité, on admet que cette reproduction est possible dans certains cas.
Chez les enfants, elle semble incontestable, mais elle met parfois un très-long temps à s’accomplir.
Chez l’adulte, si l’os sous-jacent est malade depuis un certain temps ; si une inflammation légère a modifié sa vitalité, sans aller jusqu’à compromettre sa continuité, cette reproduction plus rare, plus imparfaite, peut néanmoins s’observer, mais elle est rare. Ainsi s’expliquent les exemples de reproduction signalés par Aubert, par Nicaise, sur un blessé adulte qui présentait une ostéite traumatique de la diaphyse humérale ; sur les opérés de Jasseron (d’Oran), et d’A. Guérin, sur lesquels le même état de l’os avait été constaté. A un âge plus avancé il peut en être encore de même, mais cela est plus rare; encore dans ces cas faut-il reconnaître que dans les cas où l’on constate une reproduction, les extrémités de l’os sectionné, la couche cellulaire du périoste adhérent, près des points de section, ont pu concourir, et d’une façon puissante, à cette reproduction, fait que les partisans des résections sous-périostées avaient trop méconnu.
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On pourra donc en somme d’autant plus compter sur la réparation que le sujet est plus jeune, l’os sous-jacent malade depuis plus longtemps, l’étendue de l’os enlevée moins considérable. Ces faits, aujourd’hui bien connus, servent de base aux indications des résections.
Le développement de la suppuration chez certains animaux avait été, nous l’avons vu, considéré comme la raison des insuccès constatés sur eux. La même raison était invoquée par Sédillot et d’autres, comme ta cause des insuccès de la méthode sous-périostée appliquée sur l’homme à la résection des diaphyses. Un périoste qui suppure perd, disait-on, ses propriétés ostéogéniques. Aussi, les méthodes nouvelles de pansement, qui suppriment la suppuration, ou la diminuent dans des proportions considérables, avaient fait naîtra chez les partisans des résections sous-périostées de grandes espérances ; mais il ne semble pas que la méthode sous-périostée ait beaucoup gagné sous ce rapport à l’adoption de ces pratiques.
Nous venons d’envisager la méthode des résections sous-périostées surtout au point de vue de la possibilité d’une reproduction osseuse, et nous avons constaté que cette reproduction ne s’obtenait que rarement, dans certaines conditions d’âge et d’état pathologique ; mais ses avantages au point de vue de la manœuvre et des suites immédiates et consécutives de l’opération sont bien autrement importants. Technique opératoire plus simple, surtout dans les cas pathologiques où le périoste se détache sans difficultés; sécurité absolue dans la manœuvre; blessure des parties molles, muscles, tendons, vaisseaux, nerfs, impossible ; suites plus simples, en raison de la délimitation du traumatisme au minimum, et de la constitution même de la plaie, tapissée par une surface continue, unie, lisse, fibreuse, sans trace d’anfractuosités dans lesquelles les liquides peuvent séjourner et s’altérer; dans les résections articulaires, conservation des liens d’union de la jointure et de ses'agents actifs, qu’on ne craignait pas de sacrifier avec l’ancienne méthode; par le fait, solidité et mobilité plus grandes de la nouvelle jointure : tels sont les résultats qu’assure la méthode sous-capsulo-périostée.
Mais ce n’est pas tout. La gaine périostique, outre sa fonction répararice, qui ne s’accuse que dans certains cas, sert encore de moule à la substance osseuse ; elle contient le nouvel os dans les limites restreintes, et l’empêche de se perdre en dépôts irréguliers dans les tissus avoisinants.
Tout le monde s’accorde à reconnaître aujourd’hui la supériorité de cette méthode sur l’ancienne, au point de vue de la forme, de la solidité et des mouvements des jointures.
Pour le coude, par exemple, jamais on n’obtenait autrefois de saillie olécranienne et de saillies latérales remplaçant les éminences épitrochléenne et épicondylienne ; les membres mobiles en tous sens étaient la règle. Aujourd’hui ils sont l’exception, et la mobilité étendue ne se constate que dans le sens de la flexion et de l’extension, c’est-à-dire dans le sens des mouvements normaux. Pour l’épaule, il en est de même, comme nous le verrons plus loin.
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Privé de l’anesthésie, le chirurgien se hâtait autrefois de dégager les extrémités osseuses et de les extraire à grands coups de bistouri, se préoccupant plutôt d’en finir que de ménager les attaches des tendons, des muscles, des ligaments ; et cette pratique, on avait continué de l’accepter alors que l’anesthésie avait complètement changé les conditions de l’opération. Grâce au soin apporté aujourd’hui à la conservation des ligaments, de la continuité du périoste avec la capsule et les tendons périarliculaires, les résultats fonctionnels favorables qui autrefois étaient l’exception sont devenus la règle.
Quant à la question de l’influence du périoste sur le rétablissement de la longueur de Vos, après les résections articulaires sous-capsulo-périostées, question si chaudement débattue autrefois, l’accord est aujourd’hui fait sur elle, et les plus chauds partisans des résections sous-périostées en ont fait eux-mêmes bon marché. D’ailleurs le périoste n'existe pas au niveau des surfaces articulaires, et il est hors de doute que lorsque la section osseuse est portée au delà, après dégagement de la gaine périostique, la surface de section osseuse, le périoste adhérent, plus que le périoste conservé, fournissent les matériaux de la réparation, d’une réparation, disons-le en passant, qui n’est que bien rarement suffisante pour faire disparaître toute trace de raccourcissement.
Et le fait est si vrai que le périoste conservé ne joue ici qu’un rôle trèssecondaire, au point de vue de la réparation, que Chaussier, dans les expériences qu’il faisait, au commencement du siècle, sur les animaux, sans se préoccuper de sa conservation, avait constaté déjà cette tendance qu’ont certaines jointures, surtout l’épaule et la hanche, à reprendre, après résection de la tête articulaire, leur conformation primitive; et les diminutions de longueur du membre qu’il constatait après ces opérations n’étaient pas plus grandes que celles qu’on constate aujourd’hui dans les mêmes expériences.
Mais si la conservation intégrale des éléments de la jointure n’assure pas sûrement, et à elle seule, la reproduction de la longueur de l’os, elle assure au moins une perfection de forme de l’os reproduit, qu’on ne pourrait obtenir sans elle. La gaine capsulo-périostée, sert de moule aux nouvelles productions osseuses, et les empêche de se perdre dans les tissus voisins sous forme de saillies plus ou moins volumineuses et gênantes.
En somme, la méthode sous-périostée appliquée aux résections articulaires comme aux résections dont la continuité a constitué un réel progrès, qu’on ne méconnaît plus aujourd’hui, mais il est juste de reconnaître, en faisant un retour vers le passé, que Sédillot était bien près de la vérité lorsiju’il disait : « Les résections sous périostées auront généralisé une méthode de résection excellente, où la régénération des os ne jouera aucun rôle, et ne sera ni attendue ni espérée. »
Nous étudierons successivement les résections diaphysaires ou dans la continuité et les résections articulaires, et parmi les résections diaphysaires et articulaires les résections traumatiques et patholo-
92 RÉSECTIONS. — r. duphysaires. r. tradmatiqdes.
giques. Nous parlerons ensuite des résections orthopédiques, temporaires, etc.
Résections diaphysaices. — g I. R. traumatique. — Chirurgie de guerre. — Historique. — De tout temps, on fit des résections dans la continuité, mais ce n’est qu’à partir de la fin du dix huitième siècle que les résections diaphysaires commencèrent a être utilisées comme mode traitement des fractures par coups de feu. Ledran, Bagieu et d’autres s’en montrèrent partisans au siècle dernier.
Bilguer prescrivait aussi d’utiliser les résections dans la continuité. Pour lui, cette opération devait remplacer l'amputation dans l’immense majorité des cas de fractures de la diaphyse.
C’est l’opinion qu’on trouve formulée maintes fois dans les Mémoires de V Académie de chirurgie.
Percy, qui a toujours professé et suivi les doctrines de cette mémorable assemblée, a pratiqué pendant les guerres de la République et de l’Empire un grand nombre de résections dans la continuité.
«Toutes les fois, dit-il, que dans les fractures comminutives des os longs avec complication de plaie j’ai pu, avec la scie et après avoir enlevé les esquilles isolées, retrancher les sommets âpres et inégaux des fragments pour y établir des surfaces planes, semblables à celles qu’offrent ces sommets qu’on appelle en navet, j’ai obtenu une guérison presque aussi prompte qu’elle l’est ordinairement dans ces dernières fractures, sauf le raccourcissement du membre qui est inséparable de la nécessité, en général un peu exagérée par les observateurs, de mettre en contact les extrémités des fragments. »
Briot préconise cette méthode qu’il considère comme nouvelle. S’il n’en était pas ainsi, comme le démontre la citation précédente, ce qu’il en dit porte à croire qu’elle ne s’était au moins pas généralisée pendant les grandes guerres du siècle dernier et du commencement de celui-ci.
« Les chirurgiens militaires, dit-il, n’ont pas, que je sache, eu l’idée d’une opération moins difficile pour eux que les résections articulaires, moins périlleuses pour les malades dont l’indication, en supposant cette opération admissible, se présente tous les jours aux armées. Je veux dire la résection des fragments d’un os brisé par un coup de feu dans certains points de sa longueur. Sans proposer textuellement cette opération, que je ne fais qu’indiquer, on pourrait alléguer en sa faveur que dans les fractures des membres faites par armes à feu, c’est surtout la présence des esquilles, des pointes d’os dans l’intérieur d’un membre qui rendent la maladie si grave et la font si souvent se terminer d’une façon fâcheuse; et qu’en pratiquant l’opération dont je parle, on enlèverait cette cause seconde d’accidents, on simplifierait la maladie, on préviendrait souvent une amputation, en donnant aux fragments de l’os un point d’appui qui les maintiendrait en contact et favoriserait la réunion comme dans une fracture transversale; enfin on conserverait le membre. »
J.-D. Larrey, dans le tome II de ses Mémoires, s’élève vivement contre cette pratique : « Je ne conseillerai jamais, dit-il, le procédé proposé
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par quelques praticiens célébrés, lequel consiste à mettre à découvert les deux extrémités de l’os pour en faire la résection, à les mettre en rapport et à les maintenir dans cet état jusqu’à une entière consolidation ; on n’arrive que trop rarement à cet heureux résultat. »
Hennen ne conseillait que la résection des extrémités saillantes des os.
Guthrie a souvent pratiqué cette opération.
Dupuytren, Lisfranc, suivirent parfois cette pratique. Velpeau l’utilisa plusieurs fois pendant les journées de juillet 1830; mais elle n’était en somme qu’exceptionnelleraent employée quand Baudens, en 1836, vint la tirer de l’oubli. Son Traité des plaies d’armes à feu, son enseignement clinique, ses communications à l’Académie de médecine, ne cessent d’en affirmer la valeur. A la suite des journées de juin 1848, vingtcinq blessés atteints de fractures des membres, ainsi traités, lui avaient, disait-il, donné vingt-cinq guérisons complètes.
Pour les membres supérieurs « la résection primitive, de l’avis de Baudens, avait donné les plus admirables résultats » [Guerre de Crimée, p. 133).
11 la veut sous-périostée, et en réclame l’emploi pour l’humérus, le radius, le cubitus, le péroné, le tibia, quand on juge l’extraction des esquilles insuffisante. Il ne fait de réserves que pour la résection du fémur ; « On ne peut pratiquer aussi souvent les résections sur les membres inférieurs, dit-il, surtout en temps de guerre. Des muscles trèsvolumineux rendent moins accessibles à la main du chirurgien les esquilles du fémur que celles de l’humérus. Organe de support, le membre inférieur a plus besoin de solidité que le bras ».
Celte dernière proposition contient un aveu. Elle indique que Baudens avait observé souvent la pseudarthrose à la suite de ces opérations.
iMalgaigne et Huguier se montrèrent adversaires déclarés de cette méthode.
Les chirurgiens allemands Schwartz, Stromeyer, Esmarch, et d’autres, s’adressèrent à la résection diaphysaire pendant la campagne de 1848, mais ils abandonnèrent bientôt cette pratique, qui ne leur avait donné que de mauvais résultats.
En Crimée, si l’on en croit les rapports de Chenu, cette opération n’aurait pas été pratiquée par les chirurgiens français ; mais Baudens nous affirme qu’il n’en fut pas ainsi : « C'est avec une vive satisfaction, dit-il, que j’ai vu les chirurgiens de Crimée devenir sobres d’amputations, faire des résections toutes les fois qu’ils le pouvaient », et il faisait ainsi allusion autant aux résections diaphysaires qu’aux résections articulaires.
Les résections dans la continuité furent faites en assez grand nombre dans l’armée anglaise pendant la même guerre. Macleod les trouve avantageuses au membre supérieur et à la jambe. Il considère cependant la résection du fémur comme plus grave et plus dangereuse que la simple extraction des esquilles.
Au dire d’IIubbenct (1854-1856), les chirurgiens de l’armée russe.
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durant la guerre de Crimée, auraient fait un grand nombre de résections primitives dans la continuité. Les résultats obtenus auraient été désastreux.
En Italie, la résection fut peu employée. Demme la rejette d’après ses insuccès.
C’est surtout pendant la guerre d’Amérique qu’on généralisa cette pratique. Dans aucune guerre on n’opposa sur une aussi large échelle la conservation pure à la résection. Résections diaphysaires de l’humérus, du fémur, des os de l’avant-bras et de la jambe, atteignent une proportion inconnue jusque-là. Comme nous le verrons dans la statistique, les résultats furent peu avantageux, et si certains auteurs américains, avant la publication des si remarquables rapports d’Otis, pouvaient encore s’en montrer partisans, en s’appuyant sur quelques succès partiels, leur opinion ne saurait aujourd’hui se soutenir devant un si grand nombre de faits contraires.
« Cette classe d’opérations, disait déjà la circulaire n° 6, peut à peine être considérée parmi les procédés de chirurgie établis et approuvés. »
Les préceptes formulés par Schwartz, Stromeyer, Esmareh, Langenbeck, tinrent les chirurgiens allemands en garde contre la résection diaphysaire pendant les campagnes de 1866 et de 1870.
Les chirurgiens français pendant la dernière guerre n’auraient fait que de loin en loin cette opération, si l’on en croit les comptes rendus. Sarrazin, cependant, nous dit qu’au début de cette campagne il avait suivi cette ])ratique qu’il dut bientôt abandonner, et « qu’alors bon nombre de ses collègues de l’armée la suivirent tout comme lui ».
On peut dire qu’aujourd’hui la grande majorité des chirurgiens militaires de tous les pays se montre peu partisan de cette opération. Legouest et H. Larrey en France, depuis longtemps, se sont élevés contre ces résections qu’avaient déjà condamnées Malgaigne et Iluguier en 1848. Spillmann, après s’êire livré à une enquête minutieuse sur leurs résultats, les rejette; il en est de même de Sédillot et de la plupart de nos collègues. Stromeyer, Langenbeck, Fischer, en Allemagne; Neudôrfer, en Autriche; lleyfelder, Pirogoff, en Russie; Otis, en Amérique, les condamnent également
Ollier, cependant, s’en montre encore partisan chez nous. « L’os fracturé, dit-il, l’état des parties molles, doivent guider les chirurgiens. Aux doigts, aux os de la main, aux divers os spongieux, les fractures comminutives se consolident parfaitement, malgré un grand nombre d’esquilles, à tous les âges et particulièrement chez les jeunes sujets. Quant aux os longs des membres, il en est tout autrement. Les fissures, les fractures longitudinales nécessitent la résection. »
Rércnger Feraud préconise également la résection diaphysaire dans les fractures par coups de feu.
Nous ne saurions trop nous élever contre une semblable doctrine, contre ces opérations qui sous prétexte de simplifier la blessure aggravent l’état du blessé, d’autant qu’à chaque guerre, malgré la réprobation
RÉSECTIONS. — R. DIAPHÏSAIRES. R. TRAOIIATIQDES. 95
générale, on trouve toujours des cliirurgiens, oublieux de ces insuccès, disposés à revenir à cette pratique.
Dangers de la méthode. — Éviter le contact des extrémités osseuses acérées avec les chairs ; débarrasser la plaie de tous les corps étrangers qui l’irritent et peuvent provoquer de graves accidents inflammatoires ; éviter l’emprisonnement dans le cal de séquestres fournis par les esquilles tertiaires et les extrémités des fragments ; simplifier, en un mot, le foyer de la fracture, c’était, il faut bien l’avouer, une idée séduisante, et il était bien permis de croire que l’ablation totale des esquilles, combinée à la résection des extrémités fragmentaires, permettrait d’obtenir ce résultat.
Mais quelque rationnelle qu’ait pu d’abord paraître cette pratique, on ne tarda pas à en reconnaître les inconvénients et même les dangers. Les faits démontrèrent bientôt que la résection diaphysaire donnait une mortalité supérieure à celle de la conservation pure, de l’expectation armée. Or, cette constatation, établie sur un nombre d’observations assez étendu, devait déjà suffire pour la faire abandonner.
Ce n’était pas tout. D’autres objections très-sérieuses pouvaient encore être adressées à la résection diaphysaire.
Pour procéder avec méthode, nous allons d’abord passer en revue les faits qui établissent sa gravité, étudier à ce point de vue les résections diapliysaires de l’humérus, des os de l’avant-bras, du fémur, des os de la jambe, des métacarpiens et métatarsiens, puis nous parlerons de ses inconvénients, des difficultés de son application, etc.
Humérus. — Les résultats fournis par cette opération appliquée aux fractures diaphysaires de l’humérus par coup de feu ont été déplorables au point de vue de la mortalité. Aussi presque tous les auteurs l’ont-ils rejetée au fur et à mesure que l’expérience leur en a démontré les dangers.
Pendant la guerre du Schleswig-Holstein : 9 cas de résections de la diaphyse de cet os, rapportés par Stromeyer, fournirent 5 guérisons et 4 morts (44,4 p. 100).
La mortalité indiquée par Roos {Milit. aus Schl. Holst.) est un peu plus élevée, 15 résections primitives auraient donné, d’après cet auteur,
7 succès et 8 insuccès (55 p. 100).
Or, dans la même campagne et dans la même armée, la mortalité de . la conservation n’a pas dépassé 1 7,24 p. 100.
La mortalité de la résection aurait même été plus élevée que celle de l’amputation qui n’a atteint que 19 p. 100.
Chenu ne nous parle pas de résections de la diaphyse de l’humérus, pratiquées en Crimée et en Italie.
Demme, pendant la guerre d’Italie, perd 4 blessés sur 8.
Lœffler, pendant la guerre de Danemark de 1864, perd 3 réséqués sur 5.
Déjà dans la circulaire n” 6 les chirurgiens américains accusaient de nombreux revers.
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Sur 261 résections ils comptaient :
/153 guérisons,
42 morts,
7 amputations consecutives,
77 résultats inconnus.
« Les cinquante-deux préparations déposées au Musée médical de l'armée, ajoutait-on, indiquent avec quelle fréquence la résection dans la continuité est suivie de l’amputation et d’un résultat fatal. »
■ Le tome II chirurgical publié par Otis est venu compléter les données précédentes.
696 résections fournissent :
477 guérisons,
191 morts,
28 résultats inconnus.
soit une mortalité de 28,5 p. 100.
Or, la conservation ne donna dans la même campagne qu’une mortalité de 15,2 p. 100 (3,005 cas : 2,056 renvois au corps, 1,454 renvois, 45 cas indéterminés, 451 morts).
Celte mortalité est même encore de beaucoup supérieure, comme nous allons le voir, à celle de l’amputation qu’on pourrait se croire obligé de l’approcher de la conservation, pour en atténuer au besoin les excellents résultats, en oubliant que la résection compte, tlle aussi, bien des insuccès passibles de l’intervention radicale, car sur ces 477 cas de guérison de la résection, on ne dut pas recourir à moins de 64 désarticulations de l’épaule et de 57 amputations consécutives du bras, soit dans un sixième des cas, et ces opérations donnèrent, comme nous l’apprend Otis, plus de moitié de morts. . ,
Ces 696 résections se décomposent ainsi :
487 résections primitives avec 526 guérisons, 145 morts, 16 résultats inconnus, mortalité 50,7 p. lOü.
93 résections intermédiaires avec 64 guérisons, 29 morts, mortch lité 30,7 p. 100.
41 résections secondaires ou ultérieures avec 36 guérisons, 5 morts, mortalité 12,1 p. 100.
Enfin 75 résections pratiquées à une époque indéterminée avec 31 guérisons, 12 morts, 12 résultats inconnus, mortalité p. 100.
En somme, la mortalité s'éleva ainsi à près du double de celle qui, dans la même campagne, suivit l’application du traitement conservateur simple. Elle dépassa encore dans une proportion également trèsconsidérable celle de l’amputation, comme nous allons le voir.
Nous pourrions nous contenter de donner ici les chiffres de l’arapulation pratiquée au tiers supérieur, celle qu’on peut opposer surtout à la résection diaphysaire. Pour être plus complet, nous donnerons également ceux des amputations du tiers moyen.
1358 amputations primitives du tiers supérieur du bras fournirent
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une proportion de 15,6 “/o de morts. Rappelons que la résection primitive avait donné 30,7 “/„ de mortalité.
1 1 62 amputations primitives du tiers moyen donnèrent une proportion de 12,3 7o de morts.
En tenant compte des cas indéterminés, et même en réunissant, comme l’a fait Otis, les amputations pratiquées à toute hauteur (or l’on sait que les amputations du bras pratiquées au tiers inférieur sont plus graves que celles pratiquées au tiers moyen et supérieur), on n’arrive qu’à la proportion de 18,4 7o5 plus faible encore de plus d’un tiers que celle de 30 7o> donnée par la résection.
Avant d’aller plus loin, faisons remarquer déjà que si l’expérience de cette grande guerre a démonti’é ce fait qu’avaient déjà établi, mais avec moins d’évidence, il est vrai, les campagnes du Schleswig-Holstein et du Danemark, la gravité des résections primitives et intermédiaires, elle n’a pas démontré d’une façon moins éclatante, comme le fait remarquer Otis, le peu de gravité des résections secondaires, de ces opérations qui, le plus souvent, consistent dans l’extraction de séquestres, et qui constituent le complément indispensable du traitement conservateur simple. Nous reviendrons plus tard sur ce point.
Nous verrons plus loin qu’elle a établi également l’inutilité pratique des opérations primitives et intermédiaires.
Instruits par leurs guerres du Schleswig Holstein et du Danemark, par les guerres d’Italie, d’ .Amérique, les chirurgiens Allemands eui’ent dans leurs guerres de 1866, et de 1870, peu recours à ces opérations, à en croire le silence de leurs auteurs.
Cette pratique étaitaussi condamnée chez nous, et elle semblait oubliée. Chenu a pu réunir cependant 98 cas de résections de la diaphyse humérales pratiquées en 1 8 7 0 . Us fournirent une mortalité excessivement élevée : 84 morts et 14 guérisons seulement soit 85.1 “lo de mortalité. La conservation a été sans doute suivie de nombreux revers de nôtre côté, mais elle n’a pas à beaucoup près atteint un chiffre de mortalité aussi considérable.
Choulex, rapporte dans sa thèse, d’après Vaslin et Job : 7 cas de résections de la diaphyse humérale, qui fournirent 3 morts 34 % et 4 guérisons plus ou moins avérées. Six de ces opérations furent faites par L. Labbé les 24°, 16®, 20® jour de la blessure.
Avant bras. — Au Schleswig, sur 41 résections du cubitus, on a compte 36 guérisons et 5 morts (12,2 °/„) mais la conservation dans la même guerre n’a donné qu’une mortalité de 4,357o- Les résections du radins auraient fourni autant de guérisons que la conservation.
La pratique de la résection appliquée aux fractures des os de l’avant bras, fut très en honneur auprès de beaucoup de chirurgiens, pendant les campagnes de Crimée et d’Italie, mais ils ne nous pas laissé de résultats statistiques permettant de l’apprécier; 5 résections pratiquées en Crimée donnèrent 1 mort.
12 faites en Italie fournirent 3 morts. 25 “/o. 4 cas relatés par Lœffler après la guerre Danoise de 1864 donnèrent 2 morts.
XXXI — ï
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Encore ici, ce sont les chiffres fournis par les chirurgiens américains qui pourront nous servir à apprécier la valeur de la résection diaphysaire des os de l’avant bras. Le chiffre élevé des opérations faites, donne un grand poids à la statistique américaine, et d’un autre côté le parti prix avec lequel la résection fut employée, sans distinction des cas, rend complètement légitime ici, comme pour les mêmes opérations appliquées aux autres diaphyses, la comparaison entre la résection et la conservation appliquées à ces blessures.
Sur 836 cas dans lesquels la résection à été utilisée, on compte lOff morts, soit 11,2 % mortalité.
Sur 2943 fractures de l’avant bras traitées par l’expectation armée, la mortalité ne s’éleva qu’à 6,4 "/o*
Si maintenant on compare entre elles les différentes espèces de résection, résection primitive, intermédiaires, secondaire, en utilisant toujours les mêmes données, on trouve que : 665 résections primitives ont fourni ;
589 guérisons.
71 morts.
6 résultals inconnus.
Mortalité 10,7 %•
149 résections immédiaires :
120 guérisons.
20 morts.
Mortalité 19,4 »/„.
50 résections secondaires :
36 guérisons.
4 morts.
Mortalité 10 %.
132 résections pratiquées à une époque indéterminée:
16 résultats inconnus.
Mortalité 4,3 %•
Il ressort de ces chiffres que si les résections primitives et les résections secondaires, (c’est adiré les opérations pratiquées après le trentième jour), outdonné une mortalité pZws élevée de près du double, que celle qui a suivi le traitement expectant, ces opérations ont cependant entraîné une mortalité, on peut dire moitié moindre que celles des résections intermédiaires dites pratiquées en pleine période inflammatoire, et
jusqu’à la fin du premier mois.
Ces chiffres condamment d’une façon formelle la résection primitive- « Us indiquent pleinement, dit Otis, que les résections primitives des os de l'avant bras, doivent être bannies de la pratique des chirurgiens d’armée ». Ils ne condamnent pas d’une façon moins absolue la pratique des résections intermédiaires faites d’une façon systématique et sans indication formelle.
Les chirurgiens allemands n’avaient déjà pas eu à se louer de cette pra-
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tique pendant la guerre Danoise. Les résultals qu’elle leur donna pendant la guerre de 1866, ne furent pas plus heureux, tant au point de vue de la mortalité qu’au point de vue des fonctions du membre aussi l’abandonnèrent-ils pendant la guerre de 1870-71. Les relations allemandes de cette campagne ne mentionnent en effet que quelques opérations isolées. La même conduite fut suivie par la grande majorité des chirurgiens français.
Main. — La circulaire n° 6 des États-Unis indiquait 50 résections d’os du métacarpe. Ces opérations avaient donné 6,25 % de morts, mortalité peu élevée, cependant supérieure, à celle attribuée à la désarticulation du poignet, 5,55 “/o
Le Tome II chirurgical de l’histoire de la guerre de Sécession, complète les données précédentes :
Otis a réuni 100 cas de résections diaphysaires des métacarpiens.
Sur ces 100 réséqués il compte, 50 blessés renvoyés : 42 qui purent reprendre du service, soit 92 guérisons, 2 résultats inconnus et 6 morts, mortalité 6 7o-
L’expectation a donné une mortalité moins élevée : 1890 cas de fractures du métacarpe ont donné en effet 1845 guérisons, 45 morts, 87 résultats inconnus. Mortalité : 4,1 °/„.
La guerre franco-allemande, ne nous a fourni, autant que nons sachions, aucun documents relatifs à cette résection, mais les chiffres qui précèdent, assez importants, confirment la valeur du précepte de Stromeyer qui réjetait l’intervention opératoire dans les fractures du métacarpe.
Fémur. — Les résultats fournis par la résection diaphysaire au fémur, faite pour les fractures par coups de feu de cet os, ont été au point de vue de la mortalité plus déplorables encore que ceux obtenus dans les fractures de l’humérus .
3 resections pratiquées pendant la guerre du Schleswig-Holstein donnent 3 morts.
Chenu ne parle pas des résections du corps du fémur pratiqués en Crimée.
« Les quelques resections du fémur dont j’ai connaissance, dit Macleod, (p. 294) ont été certainement des plus malheureuses. Cette opération est bien plus grave et plu.s chanceuse que la simple extraction des esquilles.
Pendant la guerre d’Italie, il relate 3 résections de la diaphyse fémorale dont cinq pratiquées a l’Hôpital de Vecelli d’après les règles de la méthode sous périostée par le docteur Bima médecin divisionnaire de l’armée Sarde. Ces 7 opérations ont donné 5 morts, 77 “/o-
Les résections du fémur pratiquées sur une large échelle pendant la guerre d’Amérique, ont donné des résultats tellement malheureux qu’elles furent proscrites pour l’avenir, par les chirurgiens de cette armée.
Sur 38 résultats connus, on compta 32 morts et 6 guérisons, soit une mortalité de 87 “/o* 24 résultats restèrent indéterminés.
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La conservation simple de la cuisse, dans la même armée n’a pas dépassé 03,42 7o et l’amputation 65,20 “j„.
Les pièces du Musée, et les notes officielles dit la Circulaire n“ 6(p. 76) s’élèvent contre la résection du corps du fémur. Los cas suivis de guérison étaient ceux dans lesquels après l’ablation des esquilles détachées, on intervenait le moins possible.
Feitz et Grollemund ont pratiqué 4 l’ésections diaphysaires du fémur, en 1870, ils ont eu 2 succès. Les 2 cas de guérisons semblent relatifs à des résections secondaires; les 2 cas de mort à des opérations pratiquées à la période intermédiaire ou inflammatoire.
2 blessés réséqués par Chipault pour fracture au tiers moyen et au tiers supérieur succombèrent. Stromeyeï a perdu un blessé auquel il avait réséqué une portion du fémur {Brit. med. Journal, february 1871).
Total, 7 résections avec 2 guérisons.
Sarrazin qui, au début de cette campagne, eut recours, ainsi qu’un certain nombre de nos collègues, à cette opération, y renonça bientôt, tant à cause des difficultés opératoires qu’à cause de la gravité de l’opération.
6 résections du corps du fémur relevées par Choulex, dans sa thèse, donnèrent 3 morts et 3 guéiûsons. L’un des blessés guéris avait une pseudarthrose et un raccourcissement de 16 centimètres; un autre un raccourcissement de 14 centimètres ; chez un troisième, le résultat resta inconnu. Ce sont là des faits isolés, sans doute, insuffisants encore pour juger définitivement la question, mais qui n’en doivent pas moins être pris en grande considération.
Jambe. Stromeyer nous fournit la statistique suivante par la guerre du Schleswig Holstein :
5 résections du péroné . 2 guéris. 1 mort.
25 fractures conservées du même os. . 20 5
6 résections du tibia . 5 4
27 fractures conservées . 25 2
3 résections des 2 os . 1 2
8 fractures conservées . 7 1
46 amputations . 28 18
Cette statistique peu étendue n’en démontre pas moins que les résultats fournis par la résection sont de beaucoup inférieurs à ceux qu’a fourni la conservation durant cette campagne et qn’ils sont comparables à ceux de l’amputation. Elle donne en effet une mortalité de 33 °/o pour la résection dé 10 7o pour la conservation et de 40 7o environ pour l’amputation.
Chenu, dans ses statistiques des guerres de Crimée et d’Italie, ne nous donne aucun renseignement sur les résections de la continuité du tibia et du péroné, pratiquées pendant ces campagnes. Divers indices nous font croire cependant qu’on les y pratiqua en assez grand nombre.
Les résultats de la guerre d’Amérique sont encore incomplets, et il faut attendre le Tonie III chirurgical pour savoir, au juste, l’extension donnée par nos collègues américains à ces opérations et la mortalité qu’elles ont entraînée.
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La Circulaire 6 nous dit que :
La résection du péroné, pratiquée 95 fois, a donné ; 15 résultats inconnus, 15 morts, 60 guérisons, 5 amputations consécutives, mortalité 20 7„.
84 résections du tibia ont fourni : 20 résultats inconnus, 11 morts, 48 guérisons, 5 amputations consécutives; proportion de mortalité 18.64 7„.
8 fractures complètes de la jambe, traitées par la même méthoJe, ont donné 2 résultats inconnus, 1 mort, 4 guérisons, 1 amputation, mortalité 25 7o-
La mortalité de l’amputation de la jambe, d’après le même document, aurait été de 26,02 7o; c’est-à-dire qu’elle a à peine dépassé celle de la résection.
Nous ne savons encore rien de la mortalité qu’a fournie la méthode conservatrice dans la même campagne, mais elle a sans doute très probablement donné des résultats bien plus heureux, puisque dans notre guerre de Crimée, signalée par tant de revers chirurgicaux, elle n’a atteint que 26 7o-
Dans la guerre franco-allemande, à en croire les relations, la résection diapliysaire des os de la jambe, aurait été rarement pratiquée.
Ce qu’on en sait c’est qu’elle semble avoir été pratiquée plus souvent secondairement. 11 en fut ainsi dans les 6 cas suivants qui appartiennent : 4 à Mundy, l à Gross, 1 à Démons et Lande, 1 à Chipault, 2 à Stromeyer (Mac Cormac). Ces 9 opérations ne donnèrent qu’un mort, résultat bien digne de remarque.
Desprès pratiqua la résection secondaire du tibia et eut un succès. Demarquay eut 2 insuccès dans 2 cas; à Floing, sur 2 réséqués du tibia, 1 succomba, l’autre donnait au bout de quelques mois quelque espoir de guérison.
En somme, les résections du tibia ont donné des résultats bien peu avantageux au point de vue de la mortalité, en tant qu’opérations primitives; par contre, les résections secondaires semblent avoir fourni moins de morts.
Pied. — On ne parle pas de résections du métatarse pratiquées par les chirurgiens français en Crimée.
La Circulaire ?i“ 6 relate 33 résections de métatarsiens pratiquées pendant la guerre d’Amérique. 31 fois le résultat fut connu. Sur ces 31 cas, on compte 5 morts, 19,22 "/o- Pendant la même guerre, autant que l’indiquent des documents encore incomplets, la mortalité des amputations partielles du pied s’éleva à 9,24 %. La résection ne semble donc pas avoir donné des résultats sati.sfaisants.
Il serait intéressant de comparer entre elles, au point de vue de la mortalité, les résections primitives, intermédiaires, secondaires des diverses diaphyses. Malheureusement, si nous sommes déjà pauvres en documents nous permettant d’apprécier la valeur des résections de la continuité prise en génér.il, sans distinction de l’époque à laquelle elles
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ont été pratiquées, nous sommes plus pauvres encore en documents nous permettant d’apprécier la valeur relative de ces différentes espèces d’opéralions. Stromeyer n’apas établi de distinctions pour les cas qu’il fournit, et les comptes rendus de la guerre d’Amérique ne les ont encore établis que pour les résections pratiquées sur le membre supérieur.
Quoi qu’il en soit, les faits publiés sont déjà assez nombreux pour permettre de conclure à :
1“ La gravité des opérations primitives.
Gravité de beaucoup supéi’ieure à celle de la méthode conservatrice, et telle qu’elle doit faire proscrire ces opérations que le chirurgien est toujours libre d’employer ou de rejeter.
2“ La gravité plus grande encore des résections intermédiaires.
Aussi devra-t-il se garder de toute intervention mal justifiée et éviter d’accorder trop de confiance à la théorie des résections antiphlogistiques.
3“ La gravité bien moindre des résections secondaires.
Gravité qui ne dépasse guère celle de la méthode conservatrice pure. Donnée importante, car ces opérations imposées au chirurgien, constituent le complément souvent nécessaire de la méthode conservatrice pure.
Nous reporterons aux chiffres dé/ à donnés pour apprécier la différence de mortalité de ces diverses opérations.
En somme, dans les diverses campagnes du siècle, pour toutes les diaphyses, la résection diaphysaire a fourni au point de vue de la mortalité des résultats désavantageux. Ce seul fait tendrait déjà à la faire rejeter comme pratique générale.
Api’ès avoir insisté sur les dangers de cette opération, il nous reste à parler de ses inconvénients.
1" Difficulté des manœuvres opératoires. — En supposant que la résection soit admissible, elle serait d’une exécution excessivement pénible à la cuisse, et présenterait même pour les autres segments de membre, où les os sont plus .superficiels beaucoup plus de difficultés qu’on ne le suppose. En tous cas, cette opération nécessiterait une perte de temps considérable, condition avec laquelle il faut compter en chirurgie d’armée.
« Simplifier la plaie, enlever les esquilles, réséquer les fragments. C'est bien vite dit, mais l’exécution n’en est pas aussi facile ». Ainsi s’exprimait Sarrazin à la suite de la guerre de 1870-71. La séparation des grosses esquilles très adhérentes aux muscles et au périoste, est en effet des plus laborieuse, surtout si on a la prétention de conserver cette membrane, comme le voulait Baudens.
2“ Étendue des dégâts. — Si dans certaines fractures des grands es longs, des fêlures ne s’étendent pas à grande distance du point au niveau duquel le projectile a frappé (ce qui, qu’on le remarque bien, ne signifie pas que les dégâts sont pour cela très limités); par contre dans le plusgrand nombre des autres, c’est 10, 15 et très-souvent 20 centimètres d’os qu’il faudrait enh ver du fémur, pour arriver aux limites des fissures, nous ne disons pas, avec intention, des lésions; pour l’huméi’us, c’est 10, 12cen-
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timètres, parfois plus ; pour le tibia, de 10 à 20 centimètres, qu’il faudrait enlever, sans compter ce que le projectile a déjà abrasé; et, dans certains cas même plus fréquents qu’on ne le pense, ce serait toute une diaphyse à exciser.
Et qu’on ne croie pas que nous exagérions rien. On n’a qu’à examiner les nombreuses pièces que nous avons déposées au musée du Val de Grâce pour s’en convaincre.
Maints chirurgiens, n’ont pas reculé devant une destruction primitive d’os aussi étendue. Les comptes rendus de la guerre d’Amérique entre autres, fourmillent d’observations relatives à des ablations de 8, 10 à 16 centimètres d’une diaphyse, souvent de la moitié, des deux tiers, et des chirurgiens français n’ont pas craint de les imiter. Semblables interventions ne sont que des témérités, des aberrations chirurgicales, et rien de plus.
Se 6gure-t-on l’immense incision nécessaire pour pratiquer de pareils dégâts osseux, l’étendue de la surlace traumatique le plus souvent bien plus considérable que celle du moignon de l’amputation pratiquée sur le meme segment de membre. Et, il n’y a pas à reculer, c’est tout cela qu’on doit enlever pour atteindre des limites apparentes de la lésion. 11 faut avouer que c’est là un singulier procédé de simplification d’une fracture compliquée.
Il ne faudrait pas dans certains cas se laisser surprendre par la simplicité apparente du foyer d’une fracture par coup de feu d’une diaphyse. Il n’y a pas une fracture diaphysaire par balle, pouvant par sa gravité faire penser à la résection, qui ne s’accompagne de fissures ou de fêlures plus ou moins étendues.
Baudens a cherché à démontrer que l’existence de fêlures, ne pouvait être un obstacle à la résection diaphysaire.
« Puisque les esquilles qu’elles délimitent se soudent lorsqu’on conserve le membre pourquoi ne se souderaient-elles pas, disait-il, quand on l’ampute, qu’on le résèque, qu’on en abrascune partie? » L’éminent chirurgien présentait, sans nul doute, les exagérations chirurgicales auxquelles pourrait donner lieu la méthode qu’il préconisait tant, si l’on en venait à lui appliquer le principe opératoire qui veut qu’on atteigne toujours les limites du mal.
Mais, si ces fêlures, ces fissures, se comblent lorsqu’on assure une immobilité immédiate et persistante de l’os, il ne pourrait en être de même lorsqu’avec une scie et par des manœuvres forcément plus ou moins brutales, parce qu’elles sont pénibles, on contribue à détruire les connexions de ces esquilles, qu’on les ébranle, qu’on étend les décollements déjà existants du périoste.
Il n’y a pas à dire, cette opération ne peut sembler rationnelle au point de vue opératoire, qu’autant qu’on fait porter la section des deux fragments au delà des limites de fissures, qu’autant par le fait qu’on s’expose, dans l’immense majorité des cas, à des dégâts fort étendus.
Mais, ce n’est pas tout. Les dégâts produits par le projectile dans
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une fracture compliquée, n’ont pas pour limites celles déjà considérables établies par les fissures et les fêlures, la moelle est confuse dans une très-grande étendue plus loin qu’elles, le plus souvent dans toute l’étendue de la diaphyse. C’est là un fait bien connu de tous les chirurgiens militaires, et que le docteur Muron a encore rappelé à la suite de la guerre de 1870-71.
11 est donc impossible, dans l’immense majorité des cas, de faire porter la section osseuse sur des parties absolument saines, et le traumatisme de la scie qui ne fait qu’aggraver la fâcheuse disposition qu’a cette moelle blessée à s’enflammer et à suppurer, explique la fréquence de cette terminaison si constante de la résection dans les cas heureux, nous voulons parler de la nécrose des fragments. Nous y reviendrons.
Nous n’avons pas à insister sur les décollements étendus et primitifs du périoste dont il a été question dans ccs derniers temps, dont il semble, dit-on, difficile d’atteindre les limites lorsqu’on pratique la résection et qu’on considère comme une des causes des nécroses consécutives à l’opération. Ces décollements sont, comme nous le démontrerons dans un autre travail, liés aux fissures et aux fêlures; en parler serait revenir sur ce que nous avons déjà dit.
Vous craignez que les fragments aigus ne blessent les chairs ? Contenez la fracture convenablement et tout sera dit. Vous redoutez la nécrose des extrémités de ces mêmes fragments ? Us ont été, en effet, séparés de leur périoste et directement confus par le corps vulnérant à tel point que, même sur le cadavre, ils ont souvent changé de teinte. Cette nécrose est souvent totale, sans doute, mais l’opération qu’on préconise pour l’éviter, met si peu à l’abri de cet accident, que c’est sa fréquence même, constatée par maints observateurs, et par Stromeyer parmi les premiers, qui a contribué pour une large part à faire rejeter cette méthode.
Enlevez les esquilles détachées complètement, soit! mais il en est dont on peut préciser aujourd’hui pour chaque fracture la place et déterminer la part qu’elles ont à la l'éparation, nous le démontrerons bientôt. Gardez-les religieusement celles-là, au lieu de les enlever par votre prétendue opération simplificatrice, et de troubler un travail réparateur qui se serait si bien accompli sans vous.
Ces grandes fissures, ces grandes fêlures que vous redoutez, celles qui ont fait commettre ces opérations si extravagantes et si irrationnelles ; ces grandes fissures qui comprennent la majeure partie de la diaphyse, et semblent, lorsqu’on a l’os sous les yeux, devoir impérieusement réclamer non pas la résection, mais l’amputation, font cependant partie d’un groupe de fractures par coups de feu des os dont le pronostic est bien souvent des plus bénins. On peut en déterminer la marche et préciser, pour le grand bien des blessés, l’époque, le lieu d’application et le mode d’intervention qu’elles peuvent réclamer ultérieurement.
En règle générale, agir le moins possible dans les fractures par coups de feu des os longs des membres et n’agir que quand l’obligation en est
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clairement démontrée, est une pratique qui tend de plus en plus à s’imposer et dont nous ne saurions trop proclamer, pour notre part, les mérites.
Fréquence de la pseudarthrose. — Les promesses de la méthode sous-périostée, n’ont peut-être pas, pendant un certain temps, été pour peu de chose dans l’extension donnée à celte pratique. On savait cependant qu’on n’avait rien à attendre chez l’adulte de la régénération périostée dans les résections primitives. Les faits si nombreux de pseudarthrose, observés à la suite de là résection, n’ont que trop démontré la justesse de cette remarque trop oubliée.
La résection de l’humérus qui a été si fréquemment pratiquée pendant la guerre d’Amérique, a donné, comme nous l’avons vu, 477 prétendues guérisons sur 696 opérations. Or, comme nous l’indique Otis, après avoir défalqué de ce total de 477, 37 blessés qui ont dû subir des amputations consécutives du bras, et 66 auxquels on a dû faire des désarticulations de l’épaule consécutives, on compte 99 exemples d’absence de réunion des os constatée longtemps après l’opération et pseudarthroses ; soit 174 insuccès fonctionnels liés à la pseudarthrose, ou plus de 1 insuccès sur 5. Ces insuccès, en grande partie, se rapportent aux résections primitives, ce qui était à prévoir, mais les résections consécutives n’ont pas toujours mis à l’abri de cette complication ultérieure.
Pour la résection des os de l’avant-bras, c’est la même chose. L’absence de réunion se constate très-fréquemment. On n’a qu’à lire les Comptes rendus de la guerre de Sécession pour s’en convaincre. Il est vrai qu’ici l’influence de ces insuccès sur les fonctions du membre est moins sensible.
Au bras, après une résection diaphysaire étendue suivie de pseudarthrose, la .prothèse ne donne pas de brillants résultats. Choulex nous apprend que l’appareil de prothèse donné au blessé de L. Labbé observé au Val-de-Grâce dans le service de Spillmann et qu'on considéra cependant comme un brillant succès, « ne lui servait que peu ». On pourrait citer bien d’autres observations.
A l’avant-bras, dans les résections d’un seul os, l’os intact vers lequel se portent les fragments de l’os réséqué, maintient la continuité du membre. Et si on ne peut trop porter au passif de la résection, la perte des naouvements de pronation et de supination qu’elle entraîne, puisque ce résultat terminal s’observe très souvent lorsqu’on s’est adressé au traitement conservateur pur et simple, on est en droit, par contre, de lui reprocher d’entraîner des déviations consécutives de la main qui se porte du côté cubital lorsque la diaphyse cubitale a été abrasée dans une grande étendue et du côté radial lorsque c’est sur le radius qu’on a fait porter la perte de substance. Or si ces déviations, lorsqu’elles sont peu prononcées, sont peu gênantes; lorsqu’elles sont plus accusées, on ne peut méconnaître qu’elles ne diminuent la sûreté et l’étendue des mouvements de la main. Tels sont là les effets de la pseudarthrose. Tels sont les effels de l’ablation d’une étendue trop considérable d’os au membre supérieur.
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,4u membre supérieur, la pseudarthrose malgré ses inconvénients est encore à la rigueur tolérable; mais au membre inférieur, c’est une calamité', et la prothèse malgré ses ressources, ne l’atténue qu’en partie.
Il y a déjà longtemps que Stromeyer avait fait remarquer « qu’à la jambe, dans les cas où la mort n’avait pas suivi la résection, le membre était tel qu’il était plutôt un objet de gêne pour le blessé. » L’illustre chirurgien qui avait en vue la pseudarthrose, faisait sans doute et surtout allusion aux résections primitives.
Plusieurs chirurgiens dépeignent, pour les réséqués de la cuisse, situation aussi pénible.
Déjà Gulhrie nous disait que parmi « les blessés auxquels il fît, après la bataille de Toulouse, la résection du fémur fracturé par coup de feu, ceux qui guérirent avec des pseudarthroses, étaient dans de plus mauvaises conditions que si on les avait amputés primitivement. »
Pour s’opposer à la pseudarthrose, Bérenger-Féraud, dans ces derniers temps, a conseillé de recourir à l’immobilisation directe des fragments par la suture ou la ligature des os.
Ce mode de traitement avait déjà été préconisé et appliqué pendant la Guerre de Sécession, pour les fractures par coups de feu du fémur, de l’humérus, et même des autres os, par le chirurgien Howard, le même qui dans le hut de simplifier les plaies de poitrine par coups de feu, avait conseillé Y occlusion hermétique.
Il croyait aussi, tout comme Béranger-Féraud, s’opposer par cette pratique à la pseudarthrose. Il reconnaissait en outre à cette méthode l’avantage d’assurer des guérisons plus rapides, plus brillantes, sans ces cals volumineux, qui compromettent si souvent Faction des muscles de la région. Ses résultats ne justifièrent pas les espérances qu’il avait conçues et la résection ne le mit pas à l’abri de l’accident qu’il cherchait surtout à combattre. Aussi les collègues d'Howard se gardèrent-ils d’imiter sa pratique.
La formation de séquestres à l’extrémité des fragments sectionnés est la principale cause de cette pseudarthrose. Or il semble impossible de la prévenir, car à supposer qu’on aie dépassé les limites de la fracture, la contusion primitive de la moelle et son irrilation par la scie contribueraient à lui donner naissance.
Perte des insertions musculaires. — Une autre considération sur laquelle on n’a pas assez insisté, et qui sert d’objection importante à l’emploi de la résection dans la continuité, c’est la perte des insertions musculaires. Celle-ci s’adresse surtout à la résection primitive et étendue; nulle part peut-être elle n’a autant d’influence qu’à l’avant-bras. Pour un organe comme la main, pour lequel la perfection des mouvements est tout au moins aussi sinon plus important que leur puissance, cette objection a bien de, la valeur : combien la conservation l’emporte là sur cette méthode qui n’a de conservatrice que la prétention.
Nous arrivons maintenant à une dernière objection applicable à tontes les variétés de résections diaphysaires traumatiques, que nous avons en
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vue. Dangereuse, inefficace, incapable de faire disparaître les accidents qu’elle veut éviter, nuisible aux fonctions du membre, tels sont les inconvénients de cette méthode que nous avons déjà passés en revue. 11 nous reste à insister sur un point, qui se rattache à ceux déjà signalés, mais sur lequel nous croyons utile de revenir, nous voulons parler de la duréd du traitement. C’est un fait sur lequel tous les auteurs ont insisté que la longue durée du traitement après la résection diaphysaire, nous en avons déjà indiqué la raison : la nécrose des extrémités fragmentaires, et l’étendue de la surface traumatique. La méthode conservatrice n’est pas à l’abri du même reproche sans doute, c’est là aussi un de ses défauts ; mais si nous y insistons pour la résection, c’est que ses partisans, ont cru pouvoir au point de vue de la rapidité de la cure, la rapprocher de l’amputation. C’eût été là un précieux avantage, étant données les conditions d’encombrement si fréquentes à la guerre. Malheureusement cet avantage n’existe qu’en théorie.
La grande majorité des chirurgiens ne considère aujourd’hui, avecraison suivant nous, la résection primitive comme indiquée que dans les cas où il est tout à fait impossible de réduire des fragments saillants. C’était là la règle déjà posée par Hennen. Stromeyer, Heyfelder, Legouest, Sédillot, Spillmann, ne voient pas d’autres cas où cette opération soit admissible. Or cette indication se présente rarement dans les fractures par coups de feu des os. Elle pourrait se présenter peut-être plus fréquemment, à la suite des coups de feu des os du membre inférieur.
Si plusieurs des objections précédentes, s’adressent aussi bien aux résections intermédiaires et secondaires qu’aux résections primitives, celles, qui vont suivre s’adressent spécialement à la résection intermédiaire.
La résection intermédiaire, a-t-on dit, est une opération antiphlogistique, libératrice alors qu’elle est pratiquée en pleine résection inflammatoire. On l’a dite capable de conjurer les plus graves dangers. Les liquides s’écoulent mal au niveau du foyer de la fracture, ils séjournent dans les anfractuosités d’une plaie profonde et étendue, ils s’y altèrent, y croupissent ; ouvrez leur une large voie par la résection des os et les accidents cesseront ; des portions d’os manifestement altérées et dont la nécrose paraît assurée semblent entretenir ces suppurations étendues, retranchez-les. Ainsi s’e.xpriment les partisans de ces opérations.
Nous avons montré par quelques séries de faits combien il serait dangereux de généraliser une semblable pratique. Aussi doit-on s’attacher dans les cas qui semblent le mieux la réclamer, a en restreindre encore, le plus possible l'emploi, sinon la rejeter.
1° Et d’abord, il ressort nettement de la lecture de nombreuses observations et plusieurs auteurs ont insisté sur ce point, que dans beaucoup de cas où l’on a constaté une amélioration immédiate à la suite de la résection, cette amélioration devait être imputée bien plutôt aux larges incisions qu’elle avait nécessitées, incisions qui avaient ouvert une libre issue aux liquides ; au drainage ; à l’ablation des corps étrangers et surtout des esquilles libres qu’à la section osseuse. 11 faut grandement
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tenir compte de ces faits, pour apprécier à leur juste valeur beaucoup de.s succès peut-être les plus brillants ; il faut y insister pour éviter dans ces suppurations liées aux dégâts ou à l’irritation des parties molles de s’adresser à une méthode qui pour avoir eu ses avantages n’en dépasse pas moins le but.
Des procédés plus simples, l’extraction des esquilles détachées dès le début et oubliées, ou séparées rapidement en totalité ou en partie de leur périoste nourricier; J’ablation des autres corps étrangers, serait plus rationelle et tout aussi efficace.
2“ Le plus souvent, il est vrai, ces accidents inflammatoires observés à la suite des fractures par coups de feu des os, sont la conséquence directe de l’inflammation profonde. Sous ce périoste décollé le long des fissures, s’épanche avec le sang des produits médullaires altérés par le traumatisme ; les transports si nuisibles aux processus réparateurs ; la propagation de l’inflammation du canal de la plaie, amènent des suppurations sous-périostées, qui plus ou moins rapidement se font jour en dehors du périoste. Les choses peuvent en rester là, au point de vue sinon anatomopathologique, au moins au point de vue pratique. Or, il ne serait pas plus admissible et plus rationnel de faire une résection en pareil cas, à ne considérer que les accidents imflammatoires, que de s’adresser à la même opération dans les cas de périostites spontanées.
Des incisions hâtives, hardies, profondes, sont là le meilleur moyen de conjurer ces dangers, et elles le feront à coup sûr plus efficacement dans la majorité des cas que la résection des fragments. Et puis, ne se retrouverait-on pas là encore en présence de ces pertes de substance éteni ducs que peuvent imposer l’étendue des fissures et le décollement du périoste.
3“ Supposons un processus inflammatoire plus grave. La contusion primitive de la moelle, si fréquente, le voisinage d’inflammations plus superficielles, certaines conditions générales et individuelles qu’on rencontre si souvent aux armées, ont provoqué l’inflammation suppurative de la moelle. La résection semble là indiijuée au même litre qu’elle l’est dans les ostéomyélites spontanées.
Mais sur quel signe pourrait-on s’appuyer pour en fixer l’étendue? sur le décollement du périoste? mais il ne serait pas difficile de trouver des observations pour démontrer que la moelle était malade dans une grande étendue sans que le périoste ne soit décollé. Et son décollement primitif, sur lequel nous avons déjà insisté, n’enlève-t-il pas d’ailleurs beaucoup d’importance à ce signe? Quant à la persistance et à la gravité des accidents après les débridements périostés, ces signes bons pour établir un diqgnostic général ne peuvent servir ici pour établir les limites des lésions. L’intervention est donc incertaine et on s’expose, en intervenant, à enlever trop ou trop peu.
L’examen de la pièce après l’opération ne peut non plus toujours utilement servir. Aux limites de l’inflammation suppurative, on trouve en effet une zone mal définie et plus ou moins étendue où la moelle est plus
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rouge, plus dense, moins oléagineuse. Que deviendra cette moelle dont l’état est intermédiaire entre la moelle saine et la moelle suppurée ? C’est ce qu’il est impossible d’établir, et à supposer que l’opération ait la plus heureuse influence au point de vue de la vie du blessé, si cette portion médullaire vient à suppurer, elle compromettra le succès de l’opération, en amenant la nécrose, de la portion de l’os correspondante.
Nous avons supposé jusqu’ici des cas graves, nous avons surtout en vue ceux où l’inflammation osseuse suppurative, était très-étendue, mais les mêmes remarques s’appliquent à ceux de beaucoup les plus fréquents où la lésion est limitée.
En somme, nous pensons que devant la mortalité considérable des résections intermédiaires il y a lieu de se défier de leur prétendue action simplificatrice ; qu’elles sont le plus souvent inutiles, pour ne pas dire plus; qu’elles exposent à réveiller une inflammation qui tendait à s’éteindre ; à donner au mal une extension qu’il aurait pu ne pas prendre et qu’elles risquent d'être insuffisantes dans les cas qui semblent le mieux les indiquer. Aussi adoptons nous pleinement pour notre part la formule de Legouest : « Mieux vaut temporiser ou avoir recours à l’amputation ; » cette dernière opération étant considérée dans son sens le plus large et s’appliquant aussi bien aux amputations épiphysaires ou juxta épiphysaires qu’aux désarticulations.
Les opérations radicales pratiquées à cette période sont aussi trèsgi’aves, sans doute, c’est là un fait banal, mais si l’on en croit une statistique très-étendue, celle des chirurgiens américains, l’amputation intermédiaire serait encore moins grave que la résection correspondante.
En effet, et pour ne prendre que cet exemple, 695 amputations intermédiaires du bras aux tiers moyen et supérieur ont fourni 201 morts, 25 0/0 ;
95 résections secondaires de l’humérus 29 morts, 30 "/o? différence assez sensible en faveur de l’amputation.
Résections secondaire ou ultérieures. — Ces opérations pratiquées à une période qui n’est pas très-éloignée du traumatisme, méritent par contre, d’être préconisées. Elles constituent, comme nous l’avons dit déjà, le complément souvent indispensable de la méthode conservatrice. •Mais il faudrait bien se garder d’attendre, pour intervenir, qu’une suppuration épuisante ait miné le blessé; que les extrémités fragmentaires ou les esquilles nécrosées se détachent presque d’elles-mêmes. Il suffit d’attendre que les accidents inflammatoires aigus se soient calmés, et que les limite de la portion osseuse malade ou nécrosée, puissent être plus ou moins établies.
La maladie s’est alors localisée; l’inflammation médullaire a perdu son degré d’acuité ; les parties molles elles-mêmes condensées se montrent plus tolérantes ; la résection rentre alors dans la classe de celles qu’on pratique, soit pour une maladie organique des os, soit pour une pseudarthrose. Elle consiste, soit dans l’ablation de séquestres lamellaires ou intéressant toute l’épaisseur de la diaphyse invaginée et englo-
idO RÉSECTIONS. — r. diafhïs. traumat. chirürgie civile. bée dans le cal. Dans ces cas, où l’évidement et la résection se prêtent un mutuel appui et concourent au but commun, ces méthodes peuvent rendre des services qu’aucune autre ne pourrait rendre.
Faisons remarquer que c’est à la suite des opérations de ce genre qu’on a le moins à redouter les raccourcissements et la pseudarthrose, car les propriétés ostéogéniques du périoste, depuis longtemps surexcitées, assurent la réparation complète ou incomplète mais le plus souvent très-étendue de la perte de substance osseuse.
Il ne faudrait pourtant pas croire que pratiquée dans ces conditions avantageuses, la résection diaphysaire n’expose presque plus à la pseudarthrose. On n’a pour se convaincre du contraire qu’à consulter les observation consignées dans le tome II de la guerre d’Amérique.
Si nous insistons sur ce point, c’est pour prévenir des ablations trop larges, des ablations poussées au delà des limites du mal, dans la pensée d’une reproduction osseuse complète et certaine.
Fractures compiquées de la chirurgie aviLE. — Nous avons vu qu’il fallait remonter très-haut pour trouver l’origine des excisions diaphysaires. Les écrits d’Hippocrate, de Galien, de Celse, de Paul d’Égine, de Guy de Chauliac, d’A. Paré renfei-ment des indications relatives à ces opérations. On peut dire avec Broca que cette variété de résection appliquée aux fractures compliquées dont la nécessité semble s’imposer dans les cas d’issue des extrémités fragmentaires à travers les plaies a été pratiquée de tout temps et partout le monde. Les motifs d’intervention seulement ont varié. Pendant longtemps, on ne s’adressait à cette opération que par les fractures irréductibles; plus tard, Ledran, Bagieu et d’autres l’utilisèrent en vue de simplifier la plaie.
Ce que nous avons dit des résections dans la continuité appliquées à la chirurgie de guerre, s’applique aux mêmes opérations utilisées dans la pratique civile.
Ces résections pour beaucoup d’auteurs se trouvent indiqués :
1° Dans les fractures avec saillie irréductible des fragments.
2“ Lorsque les fragments à arêtes vives blessent les parties molles et déterminent des accidents.
5° Pour simplifier le foyer de la fracture, combattre les accidents inflammatoires résultant des désordres produits sur le tissu osseux.
4" Pour donner du jour à la suppuration.
5“ Pour extraire des fragments, en partie nécrosés on atteints d’ostéomyélite limitée.
6“ Dans les membres à deux os, avec perte de substance étendue de l’un d’eux, pour permettre l’affrontement des surfaces fracturées.
1“ Dans les fractures compliquées, avec luxation des fragments, toutes récentes, la conduite du chirurgien est bien tracée par les auteurs. Chercher à réduire sous le chloroforme et si la réduction est impossible après plusieurs tentatives, réséquer, telle est la formule usuelle qui résume l’intervention. Quand il s’agit de fractures datant de plusieurs jours, et s’accompagnant de douleurs, d’inflammation, la conduite du
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chirurgien est moins bien précisée. Certains et parmi eux des auteurs des plus recommandables, Malgaigne, Follin, entre autres, conseillent d’attendre, par crainte de voir survenir de graves accidents. D’autres préconisent la réduction, et lorsqu’elle est impossible même après débridemcnt de la plaie, ils recommandent de réséquer, en conversant autant que possible le périoste.
2° Nous n’avons rien à dire de la seconde indication.
3° Pratiquer une résection préventive pour simplifier le foyer d’une fracture, est une opération condamnable à notre sens. C’est là une opération inutile, qui ne fait qu’augmenter le traumatisme déjà existant. Les exemples de guérison relatés, son trop peu nombreux, pour pouvoir être utilisés en vue de démontrer l’utilité de cette méthode. Puisés à toutes les sources, sans faire partie de séries, ils perdent toute valeur. Les insuccès que signalent cette pratique en chirurgie d’armée doivent porter à admettre que ces opérations ne sont pas plus légitimes appliquées à la chirurgie civile.
4' Nous ne répéterons pas ce que nous avons dit déjà de la résection utilisée en vue donner du jour à la suppuration. Legouest a fait remarquer que ces résections guérissaient d’autant mieux que les incisions étaient plus étendues. Comme on l’a dit, on a été très souvent injuste en attribuant le succès qui a couronné l’application de cette méthode uniquement à l’excision osseuse. Les débridements étendus, nécessités par l’opération même, en ouvrant une voie large au pus, ont peut-être souvent plus conlribué que la résection même à amener la cessation des accidents. Il nous semble inadmissible de pratiquer une résection pour donner issue au pus dans une fracture compliquée.
5° Nous n’avons rien à dire des résections faites pour l’extraction de fragments en partie nécrosés. Ces opérations exécutées dans ces conditions sont de celles qui s’imposent. Mais, pour notre part, nous attendrions pour les pratiquer, que les limites du mal aient commencé à se dessiner.
6“ Reste la dernière indication. Divers chirurgiens ont proposé dans les fractures de la jambe avec perte de substance considérable du tibia de réséquer le péroné, Sédillot a conseillé cette opération il y a longtemps déjà et Ollier croit que chez les sujets âgés on peut y songer ; mais non chez l’adulte et l’enl'ant. Ollier a peut-être trop limité les indications de, cette intervention. Chez l’adulte, lorsqu’il existe des pertes de substances assez étendues de tibia, il ne faut pas compter sur une réparation osseuse suffisante et il est démontré par de nombreux faits qu’alors le péroné devient un obstacle à la soudure des extrémités fragmentaires. 11 peut bien se luxer d’abord dans ses articulations et par le fait l’espace compris entre elles diminuer, mais cette ascension du péroné est limitée. Compter d’un autre côté sur une augmentation compensatrice de cet os pour atténuer les effets de la pseudarthrose tibiale, ce serait s’exposer à une déception. Une résection du péroné méthodiquement faite, n’aggraverait guère les accidents et préviendrait sûrement la psendarthrose si fâcheuse au membre inférieur.
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Au membi’e supérieur, cette indication de la resection ne se retrouve plus . La solidité du fragment antibrachia!, n’étant pas là une condition aussi essentielle, et son absence n’annihilant pas totalement les fonctions du membre.
Résections pratiquées pour eaciliter la recherche des vaisseaux. — Dans deux mémoires adressés à l’Académie de médecine, en 1879 : 1° Recherches sur les ligatures des artères de la paume de la main, et en particulier des artères profondes. 2“ Mémoire sur les ligatures des plantaires suivies de considérations sur tes hémon^hagies plantaires, etc. nous avons montré tout le parti qu’on pourrait tirer dans les hémorrhagies palmaires profondes, et dans celles qui sont liées à la blessure de l’arcade plantaire par coup de feu, tout le parti qu’on pourrait tirer de l’extraction des esquilles, et de la résection des extrémités fragmentaires, pour aller à la recherche de ces vaisseaux.
Ces vaisseaux profonds, sont plus rapprochés des faces dorsales que des faces palmaires, mais les métacarpiens et les métatarsiens, s’opposent à leur recherche sur le vivant, dans les conditions ordinaires. Dans les fractures par coups de feu, cette barrière est détruite, et il est plus simple et plus rapide, de chercher à les découvrir en utilisant les nouvelles dispositons qu’à créées le traumatisme, qu’en pénétrant par la plante ou la paume de la main.
Semblable pratique a d’ailleurs été suivie déjà sur d’autres segments de membre. C’est ainsi que Logan a excisé une portion de péroné pour lier la tibiale postérieure; Croxallet Briott ont imité Logan et Gooch pour d’autres hémorrhagies traumatiques de la jambe (Velpeau, Médecine opératoire, t. II, p. 669).
II. Résections diaphysaires pathologiques. — § 1 . Résections DANS l’ostéomyélite — Dans les cas d’ostéomyélite à marche rapide, ne présentant pas cependant cette marche suraiguë qui évolue en quelques jours et expose toute intervention à un échec, l’application de plusieurs couronnes de trépan, constitue le premier mode de tiaitement à suivre. C’est le traitement le plus simple et des faits récents de Lannelongue, sont venus démontrer une fois de plus qu’il peut suffire.
Mais, lorsque la trépanation est insuffisante, lorsqu’une grande étendue de la diaphyse est dénudée et la formation d’un séquestre inévitable, la résection est indiquée.
Comme l’a fait remarquer 0. Lannelongue, si on abandonne ces blessés à eux-mêmes, en attendant la séparation de l’os si profondément atteint dans sa nutrition ; « voués à une suppuration interminable, exposés à des poussées inflammatoires secondaires, menacés même de complications générales fâcheuses, ils courent les plus grands dangers. En supprimant le foyer du mal, et le mal tout entier, la résection tarit la source de ces dangers, en substituant une plaie étendue, il est vrai, mais dans de meilleures conditions de curabilité. Les faits l’attestent. La résection est donc le traitement qui paraît devoir être suivi, après la période du début, ou lorsque l’insuffisance de la trépanation a été bien établie. La
RÉSECTIONS. — R. DiAPHYs. pathologjqües. cals difformes. Hô résection elle-même doit céder le pas à l’amputation, cette mutilation de l’enfance que je n’accepte jamais qu’avec la plus grande répugnance lorsque des complications articulaires ou l’état du membre ne permettent l’espoir de sauver une existence qu’à ce prix. »
Dans les ostéo-périostites à marche moins aiguë, la dénudation ne s’accompagnant pas toujours de nécrose ou de nécrose profonde, la résection est plus rarement indiquée.
§ 11. Moigxons coniques. — La conicité du moignon devient une indication de résection de l’os, de l’avis de la majorité des chirurgiens, lorsque la saillie détermine une tension considérable et douloureuse de la cicatrice; lorsqu’elle entraîne son ulcération persistante, et comme conséquence l’ostéite. Dans ces conditions, le moignon devient non-seulement incommode et inutile pour l’application des appareils de prothèse, mais son état peut retentir encore d’une façon fâcheuse sur l’état général des blessés. La résection qui fait cesser ces accidents, semble bien justifiée, en pareil cas.
Après avoir pratiqué une incision en forme de lambeau, dégagé les parties molles au ras du périoste, on sectionne l’os.
Roux avait proposé de détruire la membrane médullaire dans une certaine étendue, et d’attendre la séparation de la portion d’os dont on aurait ainsi déterminé la nécrose. Cette pratique dont il serait impossible de bien mesurer les effets et qui est bien plus dangereuse que la résection, ne pourrait être conseillée.
Faut-il dans ces cas conserver le périoste? Autrefois on considérait cette pratique comme irrationnelle, et l’on craignait de voir l’os se reproduire. Cette crainte n’est guère justifiée ainsi que le démontrent les faits les plus récents.
§ 111. Cals difformes, cals anguleux, douloureux. — Cals difformes . — La résection osseuse est indiquée dans les cas de cals anciens, très anguleux et gênant considérablement les fonctions du membre. Dans ces conditions qui se présentent bien rarement, les autres méthodes telles que le redressement, la rupture, la section seraient inefficaces. 11 faut recourir à l’excision cunéenne qu’a imaginée Clemotde Rochefort en 1836. Cette opération qui consiste à mettre à nu l’angle du cal, à en séparer une portion par deux sections obliques qui ne comprennent que les deux tiers environ de l’épaisseur de l’os et de rompre le reste, sans être très-grave, n’est cependant pas exempte de dangers. Laborie, Jobert, Guersant ont perdu successivement leurs blessés, et siHeyfelder en 1861, avait réuni 31 observations qui accusaient 30 succès, cette statistique basée sur des observations prises un peu partout, ne saurait exprimer la valeur réelle de l’opération (Voy. Cal, art Fracture de ce Dictionnaire, t. XV, p. 505).
L’ exubérance du cal, qui était autrefois une indication de résection, ne saurait la réclamer aujourd’hui.
La saillie anguleuse du fragment d’un os fracturé, restant après guérison profondément engagé dans les chairs qu’il irrite.
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OU SOUS la peau qu’il soulève, aminçit, et ulcère, peut réclamer la résection.
L’exemple d’Ignace de Loyola, auquel on réséqua l’extrémité d’un fragment du fémur vicieusement consolidé, est cité par tous les auteurs qui ont écrit sur ce sujet.
Cals douloureux. — Le cal des fractures peut être le siège d’ostéite, de carie, et la résection devenir indispensable pour faire cesser les accidents et avec eux la cause des douleurs.
§ IV. Résection des côtes dans ea pleurésie. — On a employé, dans ces derniers temps, dans les pleurésies chroniques traumatiques ou non, dans le but de faciliter le libre écoulement du pus, la rétension de la poche purulente et surtout de faciliter la guérison par le rapprochement de la paroi costale de la paroi pulmonaire que des adhérences immobilisent. Cette opération nouvelle, très rationnelle, basée sur le processus qu’empêche la nature pour assurer la guérison, a réussi plusieurs fois déjà à Estlander, Roser, Taylor, Howse, est mérite d’être conseillée.
§ V. Déforüiations rachitiques. — L’ostéotomie et la résection cunéiforme sont aujourd’hui employées sur une large échelle dans les déviations rachitiques des membres ; mais ces méthodes sont surtout utilisées, il faut le dire, à l’étranger, en Allemagne, en Angleterre, en Amérique. En France, elles n’ont pas encore pris place dans la pratique malgré les efforts de Jules Boeckel de Strasbourg et de quelques autres chirurgiens.
Les succès qu’elle fournit, grâce aux méthodes nouvelles de pansement, et en particulier, grâce au pansement de Lister, n’excusent qu’en partie l’abus qu’on en fait. Ollier en a posé les indications, et nous ne saurions mieux faire que de reproduire ses sages conclusions : « Ces opérations ne sont indiquées que chez les sujets de la seconde enfance ou de l’adolescence, chez lesquels on ne peut espérer le redressement mécanique ou spontané de courbures gênant les fonctions du membre; mais elles doivent rester toutes exceptionnelles chez des enfants de 2 à 4 ans, pour lesquels on doit préférer les méthodes non sanglantes à une ostéotomie, quelque bénigne que puisse la rendre le pansement de Lister. » En tous cas, ce n’est qu’après l’emploi infructueux de bandages appropriés, du redressement avec les mains pendant le sommeil anesthésique, qu’on peut s’adresser à la résection.
L’os découvert, on le sectionne soit avec le ciseau et le maillet, soit, ce qui est préférable, avec la scie d’Ollier.
Résections articulaires pathologiques. — § I. TusiEURS blanches. — Tandis que la plupart des chirurgiens français adresse aux chirurgiens anglais, allemands et américains le reproche d’utiliser trop volontiers la résection dans les cas de tumeurs blanches, pour ces derniers, les chirurgiens français ne l’emploient pas dans les cas qui la réclament.
En France, on s’appuie sur les nombreux et indiscutables insuccès que la résection a donnés pour la rejeter; à l’étranger, au contraire, on se base sur de non moins nombreux et non moins indiscutables succès pour la préconiser.
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C’est à des différences profondes dans la manière dont sont saisies les indications de cette opération, en France et à l’étranger, qu’il faut rattacher la dissemblance des résultats.
Tandis que chez nous, les chirurgiens très confiants dans les ressources delà méthode expectante, de l’immobilisation de la jointure malade, etc. ne pratiquent la résection qu’à leur corps défendant, n’opèrent que dans les cas où la jointure suppure depuis longtemps, lorsque le blessé épuisé ne peut plus faire les frais de la réparation, que les lésions osseuses sont étendues; à l’étranger, au contraire, on s’adresse à la résection de bonne heure, dès l’apparition de la suppuration. Certains vont plus loin et opèrent alors même qu’il n’y a pas de suppuration. Opérant ainsi sur des sujets moins épuisés par la maladie, on a plus de chance d’atteindre les limites du mal sans resèquer une étendue considérable des extrémités articulaires. Que les succès soient la règle, eu pareils cas, et l’exception dans les conditions opposées, la chose n’a rien qui puisse étonner.
Reste à savoir, et ce serait le point essentiel, si les succès de l’expectation à outrance, sont en'moins grand nombre, en nombre égal, ou dépassent les succès de la résection hâtive.
Cette question d’un si haut intérêt pratique, ne peut être malheureusement encore résolue aujourd’hui, car si les partisans des résections multiplient leurs statistiques, insistent sur leurs succès opératoires ; ceux qui préconisent le traitement expectant, se bornent à vanter leur pratique, et ne cherchent pas à opposer à leurs contradicteurs des séries d’observations bien prises, dans des conditions identiques, et poursuivies pendant un temps suffisamment long. Aux succès avancés ils répondent par les lieux communs qui, de temps immémorial, sont répétés contre la statistique.
Faute d’éléments d’appréciations, bien opposables, présentant toute la rigueur scientifique voulue, la question restera longtemps encore litigieuse au moins pour certaines jointures.
Nous disons pour certaines jointures, car au poignet, les partisans les plus déclarés de la résection, rejettent cette opération, en raison de ses insuccès. Il en est de même au cou-de-pied.
Pour l’articulation du genou, Picard, (Th. Paris 1875) a réuni toutes les observations de blessés atteints de tumeurs blanches, admis dans les hôpitaux de Paris, de 1862 à 1864.
Il constate 220 sorties, 74 décès dont 55 après amputation ; mortalité 24, 6 0/0. Mais comme le fait remarquer l’auteur de ce consciencieux travail, « la mortalité qui suit l’expectation, serait plus élevée encore, si on tenait compte de ces faits, à savoir : que bon nombre de ces malades ont fait, plusieurs apparitions à l’hôpital ; que des blessés devenus phthisiques sont morts ailleurs que dans les services de chirurgie ; que parmi ces 220 sorties figurent de nombreux cas de tumeurs blanches bénignes, que personne n’aurait jamais songé à réséquer. » Ses recherches l’amènent à conclure que pour les cas graves, qui ailleurs sont justiciables d’une opération faite rapidement, on arriverait à une mortalité considérable.
Or, dans les hôpitaux de Londres, surtout depuis l’adoption des nou-
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Telles méthodes de traitement, la mortalité de cette résection si grave aux yeux des chirurgiens français, n’aurait pas atteint ce chiffre de 24 0/0 ; et elle serait même descendue au-dessous dans le service de quelques chirurgiens.
C’est ainsi que dans les quatre plus grands hôpitaux de Londres, Picard a trouvé que pendant les années 1871 à 1875, on avait pratiqué 96 résections du genou pour tumeurs blanches. Celles-ci n’auraient donné que 18 morts soit 19 0/0 de mortalité.
Howse de Londres, au mois d’août 1875, avait fait 27 résections au genou en utilisant le pansement de Lister, et sur ce nombre, deux opérés seulement avaient succombé, l’un de méningite tuberculeuse, l’autre de complications indépendantes de l’opération.
Pour la hanche, les résultats de la resection, lorsqu’elle est pratiquée dans des conditions qui en assurent le succès, semblent avantageux et bien dignes de fixer l’attention.
La mortalité de cette opération atteignait autrefois, d’après Fock, .56,50"/o; ^6, 57 “/o d’après BarwelU -Sô, 6 "/o d’après Eulenberg et Sayre; 41 "/o’ suivant Le Fort; 45, 90 "/o d’après Lyon; 45, 15 "/o suivant Giraldès; 47, 62 “/o suivant Heyfelder; 47 74“/» pour Hogdes. Pour Good, qui a suivi très longtemps ces opérés, 2, 5, 10 ans et plus, cette mortalité se serait élevée à 52, 29 “/„.
Si ces chiffres qui se rappoi’tent à des opérations faites avant l’adoption des nouvelles méthodes de pansement, sont élevés ; aujourd’hui il faudrait les diminuer de moitié et plus, pour arriver à la proportion réelle des décès.
Or, les résultats qu’on obtient du traitement conservateur, dans les coxalgies suppurées ne sont pas toujours si brillants qu’on le pense.
C’est ainsi que Gibert (Th. Paris, 1859), qui a observé à Sainte- Eugénie, compte sur 12 enfants de 6 à. 10 ans, atteints de coxalgies suppurées qui ont séjourné à cet hôpital pendant un temps déterminé; 8 morts, 5 non-guérisons, 1 guérison. Encore fait-il avec raison des réserves sur les derniers blessés.
, Gibney et Taylor, ont fourni il est vrai une séria plus heureuse. Il ont réuni 94 cas de coxalgie traités par la méthode expectante, observés jusqu’à la mort ou la guérison, et dont 24 présentaient des fistules. Sur ces 24, 2 succombèrent, 5 suppuraient encore au moment de l’examen et 17 étaient guéris, 14 en conservant les mouvements de la jointure (8, 55“/, demortalité). Cette statistique paraît extrêmement avantageuse pour la conservation. Mais Volkmann sur 48 réséqués de la hanche, opérés par lui de 1875 à 1877 et traités par la méthode antiseptique, ne signalait que 4 morts, soit 8,55 de mortalité.
Sur une série de 18 coxalgies suppurées, observées par Ollier, et traitées par la conservation 5 seulement s’étaient terminées ou devaient se terminer par la mort (17"/„). Cette série est très favorable, sans doute, mais sur 7 réséqués de la hanche opérés par le même chirurgien, aucun blessé n’avait succombé du fait de l’opération.
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Le C Cazin, chirurgien de l’hôpital maritime de Berck, a insisté en 1876, sur les heureux effets du traitement maritime, dans la coxalgie suppurée.
Ses chiffres et les données qui en découlent, sont dignes d’être pris en sérieuse considération :
Sur 80 coxalgiques de 6 à 9 ans, cet auteur compte 44 guérisons, 6 améliorations, 20 non guéris, 10 jnorts.
La proportion des morts est comme on le voit déjà ass3z considérable, et elle le serait inOniment plus, si l’on avait pu suivre les 20 blessés non guéris, et les 6 légèrement améliorés. Ce n’est pas tout. 0. Lannelongue, chirurgien de Sainte-Eugénie, a fait remarquer qu’on n’envoyait seulement à Berck, que les enfants qui pouvaient être déplacés, c’est-à-dire ceux qui se trouvaient dans des conditions relativement bonnes, tandis que les plus malades, mouraient en grande partie dans les hôpitaux.
Le D’' Cazin lui-même a fait remarquer que ce traitement sur lequel les partisans de la conservation fondent de si grandes espérances, très légitimes dans une certaine mesure il faut bien le reconnaître donnait surtout ses succès chez les opérés âgés de moins de 10 ans.
Sur 10 réséqués âgés de 10 ans, il ne compta en effet que 3 succès; a succombèrent : 1 n’était pas guéri à sa sortie de l’hôpital; le dernier sortit seulement amélioré (50 d’insuccès). Toujours d’après le même auteur, après 10 ans, le traitement maritime fournit à peu près autant d’insuccès que de succès (50 7o)-
Et il ajoute, ce qui a bien son importance au point de vue des indications de l’intervention : les coxalgiques qui ne sont pas très rapidement améliorés par le traitement maritime, au bout de quelques semaines par exemple, ont peu à gagner à la poursuite de cette thérapeutique.
Sans attacher aux chiffres précédents trop d’importance, il ne semble pas moins en ressortir qu’à l’âge où l’on entreprend d’ordinaire la résection précoce à l’étranger, l’expectation avec tout son cortège de soins dispendieux, ne donne pas toujours, chez nous, des résultats plus avantageux. Et il n’est pas inutile de faire observer, que les statistiques d’opérations que nous avons données tout à l’heure, pour les opposer à celles du traitement conservateur, comportent les résections pratiquées sur des sujets de tout âge ; or l’on sait que le chiffre de mortalité des résections faites sur les enfants, et les jeunes gens, est beaucoup moins élevé.
Loin de nous la pensée de nous appuyer sur les données qui précèdent, trop insuffisantes, pour juger cette question si importante et si controversée; mais nous sommes en droit de les utiliser pour montrer une fois de plus la nécessité de la régler en se basant non sur les résultats d’une pratique plus ou moins heureuse et limitée, mais sur un ensemble considérable de faits récents, et bien observés.
Les pratiques nouvelles de pansement et certaines modifications dans le mode opératoire ont, en effet, considérablement diminué les accidents
•118 RÉSECTIONS. — e. art. pathologiques, tüheues blanches. et la mortalité des résections articulaires’pathologiqnes. Ces mêmes pratiques ont eu beaucoup moins d’influence sur les accidents et la mortalité des tumeurs blanches suppurées. Il y avait lieu d’établir l’influence que celles-ci pouvaient avoir sur les résultats des résections au point de vue de la vie. L’expérience est faite aujourd’hui ; elle a été très favorable à l’intervention active et elle permet de conclure au moins à un emploi plus large de l’excision dans des cas bien déterminés. Comme Ta dit Ollier, elle a changé l’objectif des chirurgiens, et doit « les forcer à soumettre à la critique, leurs anciennes idées, et à examiner le problème à nouveau ».
Nous pensons, qu’entre la pratique de la 'résection systématique, que suivent certains opérateurs étrangers qui méconnaissent les heureux effets du traitement expectant et s’adressent à cette opération dans beaucoup de cas de tumeurs blanches non suppurées ou compliquées seulement de quelques fistules toutes récentes, qui font en un mot des résections hâtives, et la pratique de la non interventation systématique, il y a place pour un emploi plus large de la resection, dans les cas où l’immohilité et ses adjuvants (traitement maritime, etc.) n’ont pas empêché la formation de fistules, ou n’ont pu amener leur occlusion relativement rapide alors que les conditions hygiéniques dans lesquelles se trouvent les blessés sont fâcheuses, et que les dégâts portent plutôt sur les os que sur les parties molles. Nous verrons plus loin quelles sont les conditions qui en assurent le succès des résections pathologiques.
Attendre, c’est s’exposer à des suppurations persistantes, épuisantes, qui ne peuvent que compromettre les résultats de tous les modes de traitement employés, quels qu’ils soient.
Indépendamment de l’objection tirée de sa gravité, d’autres considérations ont été opposées à la pratique des résections ;
1° La persistance de fistules, après l’opération ; 2° son influence fâcheuse sur l’état du membre.
La persistance de trajets fistuleux, après la résection peut tenir à des fautes opératoires où à d’autres conditions plus indépendantes de la volonté de chirurgien.
Un mode opératoire imparfait, qui consiste à dénuder les os au delà des limites de la section, ce qui est infiniment moins rare qu’on ne le pense, peut être déjà invoqué pour expliquer la persistance des trajets fistuleux. Il faut y joindre l’influence du traumatisme même de la scie, contre laquelle le chirurgien ne peut rien.
La persistance, après l’opération, de granulations des parties molles prolongeant la cure, ou amenant une récidive, était une ces causes principales, qui autrefois faisait rejeter la résection. Le soin particulier qu’on met aujourd’hui à modifier, à détruire, à abraser ces granulations, sans se laisser arrêter par l’étendue de la surface traumatique, sans mettre complètement à l’abri des récidives, en ont au moins diminué notablement le nombre. Or, c’est là un résultat important d’acquis, car plus que la persistance de quelques points osseux malades après l’opération.
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celle de granulations provoquait autrefois des récidives, en entretenant une suppuration persistante, en rappelant une affection osseuse plus ou moins complètement éteinte.
Pour certaines jointures, à interligne compliqué, comme les articulations du pied, de la main, on éprouve de réelles difficultés à poursuivre ces granulations, et à déterminer l’étendue exacte des dégâts osseux, en tous cas, presque toujours étendus. Ce sont ces conditions défavorables qui ont fait rejeter avec raison, la résection de ces jointures par la majorité des chirurgiens.
Autrefois que la suppuration était fatalement prolongée après l’opération, elle entraînait souvent la récidive, alors même que le chirurgien avait su porter la scie au delà des limites de l’affection osseuse. Une suppuration réduite au minimum permet aujourd’hui, d’éloigner, dans une bien plus large mesure ce résultat fâcheux.
2° Nous verrons à propos des indications et des contre indications des résections faites pour tumeurs blanches que c’est dans l’enfance et dans la jeunesse que ces opérations donnent les plus nombreux succès; Or, c’est précisément à cet âge que la résection a la plus fâcheuse influence sur le développement, la longueur du membre.
Au membre supérieur le raccourcissement n’a aucun inconvénient. Il n’en est pas de même au membre inférieur. Cependant il ne faudrait pas croire que là un raccourcissement un peu considérable entraîne toujours une gène de la marche équivalente. Le bassin s’abaisse, la colonne lombaire subit une courbure de compensation, et cet abaissement du bassin, vient diminuer la différence de longueur des membres. Un blessé auquel A^anzetti avait enlevé 10 centimètres du fémur, n’avait qu’un raccourcissement de 6 centimètres. Or un membre inférieur diminué de 6 à 8 centimètres peut très-bien servir pour la marche sans que le blessé aie besoin de recourir à une chaussure à semelle élevée et ne présente de claudication. 11 est bien reconnu même, qu’un léger raccourcissement est là plutôt utile que nuisible, et la chose n’a pas besoin d’explication.
Au point de vue du raccourcissement que laisse la résection, il existe de notables différences pour chaque articulation du membre supérieur et du membre inférieur.
Au membre inférieur ce sont surtout les cartilages épiphysaires de l’extrémité inférieure du fémur, et de l’extrémité supérieure du tibia, autrement dit des extrémités qui servent à constituer l’articulation du genou, qui prennent part à l’accroissement du membre inférieur. Ce seront par conséquent les excisions portant sur le genou, qui seront accompagnées du raccourcissement le plus considérable. Par contre, il résulterait des recherches d’Ollier que l’ablation du cartilage épiphysaire de l’extrémité supérieure du fémur modifie peu la longueur du membre.
Au membre supérieur, ce sont surtout les cartilages des épiphyses les plus éloignées de l’articulation du coude, ceux de l’extrémité inférieure du radius, et de l’extrémité supérieure de l’humérus qui prennent part à l’accroissement du membre.
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Il faudrait se garder cependant d’imputer à l’opération même toute l’étendue des raccourcissements et de croire qu’elle seule puisse les produire. L’immobilité prolongée, les modifications qu’éprouve sous l’influence de l’inflammation osseuse le cartilage épiphysaire, l’inflammation des nerfs qui avoisinent la jointure, peuvent amener des raccourcissements souvent presque aussi considérables que ceux qu’entraîne la résection.
Après ces considérations générales sur les résections pratiquées pour les tumeurs blanches, il nous reste à insister sur les conditions qui favorisent •ou s’opposent à leurs succès, sur leurs indications et leurs contre-indications.
1° État général, a. Parmi les conditions favorables au succès de l’opération, il faut citer en première ligne l’absence de toute maladie organique, d’un état diathésique héréditaire ou acquis.
La phthisie, pour la majorité des auteurs, contre-indique l’opération. On peut rencontrer des blessés chez lesquels la résection a arrêté la marche d’une phthisie en tarissant la source d’une suppuration persistante et épuisante, ou, comme l’admettent Velpeau et Richet, en empêchant le transport de molécules organiques du foyer du mai vers le poumon, mais dans la majorité des cas, la résection pratiquée dans ces conditions ne fait que hâter la marche de la phthisie.
Tel est le précepte général ; il peut cependant comporter des exceptions. Il y a résections et résections, phthisie et phthisie, et en présence d’une affection commençante, le chirurgien n’hésitera souvent pas à pratiquer une opération surtout s’il s’agit d’une articulation où elle présente d’habitude des suites très-simples, et alors que les lésions de la jointure sont relativement limitées.
Il n’est pas sans importance de rappeler qu’il faudra éviter de confondre l’hecticité avec la phthisie. L’opération, dans le premier cas, constitue le meilleur moyen d’améliorer rapidement l’état général. « En pareil cas, dit Holmes, si après un examen attentif pratiqué par un médecin compétent, on arrive à constater l’absence de tubercules dans les poumons, de produits morbides particuliers dans l’urine, de toute augmentation du volume du foie, on peut se sentir autorisé à attribuer le développement de la fièvre hectique à l’épuisement déterminé par l’existence de l’affection articulaire et alors ou peut voir dans ce fait une indication favorable et non contraire à l’opération. »
b) La dégénérescence avancée des organes profonds, du foie, du rein, doit, pour la plupart des auteurs, faire rejeter la résection.
c) La scrofule confirmée est une contre-indication formelle à l’opération. La résection pratiquée sur des sujets manifestement scrofuleux, est habituellement suivie d’insuccès. Si, dans des cas heureux, elle guérit l’articulation malade, l’affection articulaire récidive bientôt dans d’autres articulations. On s’accorde à ne préconiser chez cette classe de blessés que des opérations palliatives, l’extraction des séquestres par les ouvertures fistuleuses, la modification des surfaces suppurantes par la cautérisation, etc.
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Telle est Topinion du plus grand nombre. Quelques auteurs cependant, considérant les manifestations strumeuses, comme une conséquence des lésions articulaires et non comme leur cause efficiente veulent qu’on opère toujours, si évidentes et si graves qu’en soient les manifestations. La pratique toute opposée semble plus rationnelle.
Mais à côté des scrofules des mieux caractérisées, il en est un trèsgrand nombre d’autres qui le sont beaucoup moins. L’intervention est légitime dans ces cas douteux, surtout si des opérations palliatives ont déjà amené une amélioration sensible, et si une seule articulation est malade.
d) L’épuisement peut être aussi une contre-indication à la résection, mais il appartient au chirurgien de ne jamais attendre pour opérer un blessé que son état soit tel qu’il ne puisse faire les frais de sa guérison. C’est presque un précepte banal, et cependant le précepte opposé eu formulé dans beaucoup de nos classiques, et c’est pour l’avoir suivi qu’on s’est ménagé, en France, tant d’insuccès.
2° Conditions de milieu’, état social des blessés. — La méthode conservatrice donne des résultats bien différents, suivant que les sujets affectés de tumeurs blanches auxquels on l’applique appartiennent à la classe aisée où à la classe pauvre.
Les premiers qu’on peut traiter avec toutes les ressources de l’hygiène et de la thérapeutique, guérissent très-souvent sans résection; tandis que les autres succombent le plus souvent aux affections amyloïdes des reins, à la tuberculose, si l’on n’intervient pas rapidement par la résection. Cette indication de l’intervention active, tirée de l’état social des blessés, a été précisée par un très-grand nombre d’auteurs.
5" Age. — Certaines conditions d’âge sont favorables ou défavoi-ables au succès de la résection, au point de vue de la mortalité.
La résection réussit peu chez les très-jeunes enfants, au-dessous de trois à quatre ans.
Au-dessus de cet âge et jusqu’à douze et quinze ans, c’est la période de la vie où les résections donnent la moindre mortalité.
Les chances d’insuccès déjà sensiblement plus nombreuses dans l’àge adulte, augmentent encore avec la vieillesse.
Ces données ressortent bien des chiffres suivants, que nous aurions pu multiplier encore ;
Giraldès a réuni tous les cas de résections de l’extrémité supérieure du fémur, publiés avant 1863, et dans lesquels l’âge avait été spécifié.
De 3 à 10
la mortalité s’éleva à
Les chiffres donnés parJL. Le Fort et Good, accusent les mêmes dii'fér rences pour la même opération.
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L. Le Fort
Opérés de 5 à 19 ans, mortalité . 54,7%
Good :
Opérés de 2 à 12 ans, mortalité . 40,67 %
Pour la résection du genou, L. Le Fort, donne la proportion suivante d’insuccès, suivant les âges :
Opérés de 5 à 10 ans, mortalil
Comme on pouvait s’y attendre, le nombre des amputations imposées par ces insuccès augmente dans la même proportion :
de 3 10 — . . 17,6 %
Pour le coude, sur 71 cas de résection pratiquées par Ollier, qui donnèrent une mortalité de 1 sur 5, en bloc, ce chirurgien n’a perdu aucun de ses opérés au-dessous de 25 ans.
4° Etat local. U influence du type de la maladie, de sa durée sur le résultat déGnitif de l’opération est bien digne de remarque.
Les cas où l’affection articulaire évolue avec rapidité, sont les moins favorables pour la guérison.
Good a constaté, par exemple, pour les résections pratiquées pour des coxalgies parvenues à la dernière période avant le septième mois, une mortalité de 77 0/0; cette proportion, au contraire, descendait à 35 33 0/0 pour les opérations faites pour des coxalgies ayant évolué d’une manière lente, et dont le début remontait à deux ans et plus, avant l’opération.
La même remarque s’applique aux autres articulations.
La présence de granulations franchement tuberculeuses, doit inspirer aux. chirurgiens des doutes sur le succès de l’opération. Peut-être en pareil cas, y aurait-il lieu de la transformer en amputation. Par contre la résection est indiquée surtout dans les tumeurs blanches à forme osseuse.
La résection faite rapidement, est réclamée dans les cas de tumeurs blanches, à marche lente, progressive, où la douleur constitue le principal et le plus persistant symptôme. Cette forme répond, comme l’a fait remarquer Ollier, à un foyer ostéo-myélitique de la portion juxta-épiphysaire.
Les rapports de l’article à opérer et du cartilage juxta-épiphysaire
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Volkmann et Ollier ont insisté sur ce fait, à savoir que, chez les enfants, les affections osseuses sont le plus souvent l’origine des affections articulaires, et que ces affections osseuses débutent, le plus souvent, par la portion juxta-épiphysaire. Il y a d’abord un noyau osseux malade dans la région épiphysaire; puis l’altération gagne le tissu spongieux voisin et arrive jusqu’à l’articulation plus ou moins tôt selon que la synoviale est plus ou moins éloignée du foyer intra-osseux. L’invasion de l’article est ainsi subordonnée aux rapports de la synoviale avec la région juxta-épiphysaire .
A l’épaule, au cou-de-pied, au poignet, l’ostéite reste longtemps isolée. Tout dépend de la face de l’os vers lequel se dirige le processus ; mais à la hanche, toutes les fois qu’un foyer d’ostéite tuberculeuse ou autre se développe dans le col, il y a bientôt invasion de l’articulation, car le col, se trouve dans l’articulation ellemême. Il peut être par le fait indiqué d’intervenir plus vite par une résection, si l’on veut assurer à son blessé toutes les chances de réussite.
La durée de l’affection exerce une influence non moins considérable sur les suites de l’intervention. Sur 88 observations de résection du genou, Penières a trouvé que la maladie remontait en moyenne à trois ans pour les guérisons et à six ans pour les morts ; ces chiffres montrent bien qu’au delà d’une certaine période, il vaut mieux ne pas pratiquer la résection et amputer. L’extension des lésions qui force à ouvrir le canal médullaire, l’épuisement du sujet, l’altération profonde des parties molles, expliquent la rareté des succès dans les cas où l’on opère tardivement.
5“ Etendue d’os à enlever. L’étendue des lésions osseuses est dans beaucoup de cas une contre indication à la résection.
On conçoit bien qu’il en soit ainsi. En cherchant à poursuivre les limites du mal, on peut être exposé à dépasser les limites physiologiques de la resection, à ouvrir le canal médullaire, à augmenter par le fait sa gravité ou à compromettre les résultats fonctionnels qu’elle est appelée à fournir en sacrifiant les insertions musculaires.
Pour la hanche, cette considération perd de son importance devant la gravité de la désarticulation. Les lésions du cotyle, ne constituent même pas, comme on sait, une contre indication à l’opération.
A l’épaule on ne peut guère atteindre les limites inférieures d’insertion du grand pectoral, et au coude les insertions du muscle long supinateur en haut, et du brachial antérieur en bas.
Au genou, au cou-de-pied par exemple, l’ablation de 10, 15 centimètres d’os, laisse après guérison un membre trop court, et en général moins utile qu’un appareil prothétique.
Ici se place une question pratique d’une haute portée. Est-il possible de s’assurer d’avance de l’étendue des lésions osseuses? Le cathétérisme des fistules, le siège de la douleur, l’étendue de l’empâtement, le gonflement des parties malades, le temps écoulé depuis le début de l’affection.
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D’ailleurs l’indécision du diagnostic, ne saurait arrêter le chirurgien, qui sera toujours libre de commencer à enlever tout le mal par la résection, quitte à transformer, séance tenante, son opération.
Pour certaines jointures et dans certains cas, on peut cependant en combinant l’évidement avec la résection, arriver à éloigner la nécessité de l’intervention radicale. Moreau de Bar-le-Duc, évida dans une grande étendue l’extrémité inférieure d’un tibia et conserva à son blessé un membre utile. Son exemple a souvent servi de guide. Dans les résections du genou pour tumeurs blanches, il arrive quelquefois que la scie ouvre la cavité d’abcès creusés dans l’épiphyse tibiale. Si la portion de fémur enlevée était déjà considérable, on pourrait se croire obligé de rejeter la résection. L’expérience a démontré qu’on peut se contenter de fouiller la portion d’os malade avec la gouge. Les portions osseuses qui circonscrivent l’abcès sont le plus souvent saines et la guérison est facilement obtenue.
6“ Acuité des accidents. — On trouve un grand nombre de tumeurs blanches, intéressant surtout les parties molles, qui présentent les signes d’une inflammation un peu vive au moment où le blessé se présente, que l’affection soit à son début, ou qu’une cause' accidentelle ait provoqué cette inflammation. Ces cas, de l’avis même des plus chauds partisans des résections, sont défavorables, et cela d’autant plus que les symptômes aigus sont plus accusés. Il faut, par un traitement approprié, provoquer la chute de la fièvre et la disparition des autres symptômes avant d’intervenir.
T État des parties molles. — L’existence d’abcès périarticulaires n’est pas une contre-indication à l’opération, non plus que la présence de fistules plus ou moins nombreuses. L’ablation des os cariés suffit souvent pour tarir la source de la suppuration et amener l’oblitération des fistules.
§ II. RÉSECTIOKS pratiquées pour OSTEITES JUXTA ÉPIPHYSAIRES. — On peut avoir à pratiquer la résection pour les ostéites juxta épiphysaires de l’enfance ou de l’adolescence, que celles-ci surviennent à la suite d’un traumatisme, d’une fièvre grave, ou sans cause bien appréciable. Ces affections, très-souvent fort graves, peuvent parfois guérir sans intervention autre que l’ouverture de l’abcès articulaire. Fréquemment, la nécrose des extrémités articulaires en est la conséquence. En ouvrant l’article on trouve ces dernières plus ou moins libres.
§ 111. Résections an apl astiques. — Les résections orthopédiques, anaplastiques (Verneuil), ont pour but de restaurer des fonctions compromises d’une façon plus ou moins complète et pour le rétablissement desquelles les moyens de thérapeutique non sanglants, sont devenus insuffisants.
Verneuil les divise en radicales, si à la restauration des fonctions, elles joignent la restauration de la forme, et en palliatives si les fonc-
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lions ne sont qu’en partie restaurées, si le membre invalide redevient utile, sans que les mouvements soient retrouvés.
Les difformités et les infirmités pour lesquelles on pratique ces résections, il ne faut pas l’oublier, ne compromettent pas l’existence, aussi n’est-on autorisé à les pratiquer qu’après en avoir bien calculé toutes les chances de succès et d’après le désir formel du malade.
Si les modifications profondes introduites dans ces derniers temps dans la pratique des pansements, semblent avoir diminué sensiblement la gravité de ces opérations déjà peu graves par elles-mêmes, il faut bien reconnaître qu’elles ont contribué à en exagérer l’emploi.
1" Les déviations des genoux en dedans en dehors (genu valgum et genu varum), rachitiques ou spontanées, ont fourni aux chirurgiens, dans ces derniers temps, l’occasion de pratiquer souvent des résections.
L’ostéotomie linéaire ou cunéiforme, qui constitue une véritable résection, a été pratiquée par Chiene, Maeewen, Billroth, etc., sur le fémur seul; Max Schede, Boeckel, Cowell, Marsh, Von Heine, Krabbel sur le tibia. Bauer en Allemagne, Howse en Angleterre, Annandale d’Édimbourg, ont fait de véritables résections, pour des genu varum et valgum, leurs opérés conservèrent les mouvements de leur jointure.
Cette résection fut bientôt remplacée par l’ostéo-arthrotomie d’Ogston d’Aberden, qui consiste à séparer le condyle proéminent, puis à le faire remonter et à le maintenir dans une bonne position. Beeves a depuis modifié ce procédé. Nous ne poundons plus insister sans sortir de notre sujet.
Ces méthodes d’intervention, hardies, brillantes, souvent heureuses, que le pansement de Lister n’a pas peu contribué à vulgariser à l’étranger, n’ont pas encore pu se faire accepter en France. On ne saurait oublier que si, dans l’immense majorité des cas, elles ont été couronnées de succès, elles ont aussi parfois entraîné la mort des blessés. En saisissant bien les indications du procédé de Delore, sans laisser passer le temps où ce mode d’intervention réussit, on pourra obtenir les mêmes résultats .sans courir les mêmes dangers.
2“ Luxations irréductibles. — On est autorisé, dans les luxations traumatiques anciennes et irréductibles, à pratiquer des résections toutes les fois que la luxation a pour conséquence l’impotence du membre, impotence à laquelle ne peuvent remédier des mouvements supplémentaires se passant dans les articulations voisines ; toutes les fois que les os déplacés compriment des organes importants, vaisseaux, nerfs, au point de compromettre les fonctions des segments périphériques des membres, ou de provoquer des douleurs et des troubles de nutrition considérables, permanents et qui vont toujours en augmentant (Verneuil).
Les résections pratiquées pour luxations irréductibles, ont surtout été pratiquées au cou de pied, Volkmann a cependant fait une résection de la hanche, pour une luxation irréductible. Langenbeck a fait trois résections de la tête humérale pour luxations anciennes. Deux fois la tête luxée comprimait l’axillaire et le plexus brachial, au point que les mou-
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Les rapports nouveaux qu’affectent les parties molles avec les os, commandent plus que jamais de suivre très-exactement ces derniers, lors de leur dégagement.
Les changements survenus dans la jointure, forcent de modifier souvent les procédés opératoires classiques.
3° Pieds bots. — La pratique des résections pratiquées pour redresser les pieds bots a pris aujourd’hui, à l’étranger, depuis quelques années, une grande extension. Aux ablations du cuboïde, de l’astragale (Lund, Davies, Colley) ont succédé les excisions d’un coin du tarse (Schede, Menzel), sans préoccupation des ai’ticulations, et du fâcheux résultat que ces opérations peuvent avoir sur l’accroissement ultérieur des os. « En France, dit Ollier, nous redressons toujours les pieds bots des jeunes enfants par la ténotomie et les appareils et si nous y mettons la patience nécessaire, nous réussissons toujours. »
A l’étranger, à l’heure actuelle, on ne tend rien moins qu’à chercher à substituer, en pareils cas, la résection aux traitements plus simples et moins dangereux. C’est ainsi que West avance : « Que l’insuccès de la ténotomie, la dépense occasionnée à des malades pauvres par l’achat d’un appareil convenable et la nécessité d’un traitement prolongé justifient pleinement l’essai d’une autre méthode. »
Semblable opération n’est admissible qu’autant que des pratiques plus douces et moins dangereuses, se sont montrées inefficaces, lorsqu’on n’aura pu les utiliser à temps ou que les pieds bots sont compliqués d’ulcérations opiniâtres.
4° Ankylosés. — Nous ne nous étendrons pas sur cette indication des résections qui a trouvé déjà sa place à l’article Ankylosé. {Voy. t. II).
La résection dans ces cas a pour but, soit de rendre à l’articulation la mobilité qu’elle a perdue; soit de modifier une direction qui cause une gêne considérable dans les fonctions du membre, comme l’ankylose angulaire du genou par exemple.
La gravité des résections dans ces cas n’est pas comparable à celle des mêmes résections pratiquées pour d’autres lésions. C’est que les lésions chroniques qui ont amené l’ankyloseont fait disparaître ou ont profondément modifié l’élément articulaire proprement dit, la synoviale, et avec elle les dangers de l’opération. Ainsi s’explique la très faiblemortalité bien connue de cette opération, que les pansements actuels ont encore notablement diminuée. Quoiqu’il en soit, elle n’en expose pas moins toujours, à un certain degré, la vie du blessé, aussi peut-on admettre comme règle générale, qu’on doit en restreindre l’emploi aux cas où elle est formellement réclamée parle blessé et l’état du membre. La résection pratiquée pour rendre à une articulation la mobilité qu’elle a perdue, n’est pas indiquée aux articulations des membres inférieurs. Aux membres supérieurs où Tankylose entraîne le plus de gêne dans les fonctions, elle n’est cependant pas désavantageuse au point qu’on puisse lui
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Dans les ankylosés angulaires osseuses de certaines articulations des membres, la résection, qui a sur les méthodes rivales, l’avantage d’être mieux réglée, est considérée comme indiquée par la plupart des auteurs, lorsque la déviation entraîne une gêne très considérable des fonctions du membre, que les autres modes de traitement jusque et y compris la prothèse se sont montrés insuffisants, et que le blessé la désire et la réclame avec insistance.
Dans les ankylosés rectilignes du coude et presque rectilignes du coude-pied, l’utilité de l’intervention est presque unanimement acceptée. Ollier est allé plus loin. Il a préconisé, dans ces derniers temps la résection dans les ankylosés du coude à angle obtus et à angle droit. Pour lui, les seules contre indications sont : l’âge du sujet, dépassant vingt ans ; la persistance d’un degré plus ou moins élevé d’inflammation ; l’ancienneté de la lésion, et l’état d’atrophie des muscles incapables de reprendre leur contractilité.
Yerneuil, et nous nous rangeons à son avis, s’est élevé contre cette proposition et n’admet la résection dans ces conditions, que dans les cas très rares où les deux coudes sont ankylosés.
5“ Résections ostéoplastiques. — L’ostéoplastie est suivant la définition d’Ollier une opération qui a pour but la restauration de la forme des organes au moyen du tissu osseux. C’est une opération autoplastique qui diffère des autoplasties ordinaires en ce qu’on se sert de lambeaux déjà ossifiés ou destinés à s’ossifier plus tard. Cette dernière circonstance avait fait distinguer deux espèces d’osteoplasties. h’ ostéoplastie directe ou osseuse (ostéoplastie proprement dite) qui se pratique avec des lambeaux osseux et V ostéoplastie indirecte ou périostique dans laquelle on se sert de lambeaux de périoste qui ne deviendront osseux que secondairement.
5° Rhinoplastie ostéoplastique. — L’ossification chez les animaux de lambeaux périostiques adhérents par leur base, et dirigés au milieu des tissus voisins, celle de lambeaux périostiques complètement détachés et greffés à distance, avait fait espérer à Ollier, « qu’il lui serait possible de faire développer à volonté du tissu osseux ».
Langenbeck de Berlin, en 1859, s’appuyant sur ces expériences, pratiqua une rhinoplastie périostique à l’aide d’un lambeau frontal revêtu de son périoste. {Gaz. hebd., 1860, p. 652). Il n’obtint qu’un insuccès. Ollier répéta bientôt la même tentative et son opération qui fit si grand bruit, échoua comme la première, en dépit de ses assertions. Ses tentatives d’ostéoplastie osseuse, dans lesquelles il empruntait des lambeaux cartilagineux à la cloison, pour donner au nez un support antéi’o-postérieur ; et dans lesquelles il déplaçait de haut eu bas, les os propres du nez; les abaissements en masse de nez raccourcis sont des opérations qui n’ont
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Uranoplastie périostique. — L’uranoplastie périostique pratiquée par Baizeau en 1858, avait démontré que les lambeaux déplacés acquéraient une épaisseur, une résistance, une solidité suffisantes pour l’obturation et le rétablissement fonctionnel des deux cavités naso-buccales. Les partisans des résections sous-périostée, crurent que par une dissection plus attentive encore de la muqueuse périostique, ils arriveraient à obtenir des lambeaux complètement ossifiés, et à rétablir la continuité de la voûte osseuse. Les opérations pratiquées par Langenbeck qui s’étai^ inspiré des travaux d’Ollier, firent d’abord croire à la possibilité de cette reproduction. Heyfelder sur plus de vingt opérés de Langenbeck, ne put constater une seule fois la reconstitution osseuse de la voûte. D’autres opérations ont confirn.é le même fait. La méthode sous-périostée encore ici, n’a pas tenu ses promesses, mais il faut i-econnaître que son apparition a servi à modifier d’une façon heureuse le manuel opératoire.
Sédillol à insisté sur les causes qui dans les uranoplasties périostiques s’opposaient à l’ossification. La principale c’est que les lambeaux exposés par leur couche profonde périostée, au contact de l’air et des mucosités de la cavité nasale, suppurent et l’on sait que la suppuration constitue un des obstacles les plus puissants à la régénération osseuse par le périoste.
IV. Résections a,ptîcula.ipes tp£iuma,tiques. — § 1. Chirurgie d’armée. — Proposées par Faure, Boucher, Bilguer, puis par Moreau de Bar-le-Duc, les résections articulaires traumatiques ne commencèrent à entrer dans la pratique de la chirurgie d’armée qu’à la fin du dernier siècle, pendant les guerres de la République, sous les auspices de Percy surtout et de Dominique Larrey.
C’est sur l’épaule et le coude qu’on pratiqua les premières résections articulaires pour coups de feu. Les comptes rendus de ces guerres nous signalent 16 cas de résections de l’épaule, 4 du coude ; mais, sans aucun doute, le nombre de ces opérations fut beaucoup plus considérable. « Déjà, en 1795, dit Percy, nous avons fait voir à Sabatier neuf militaires de différents grades qui avaient dû la conservation de leur bras à la résection. Nous nous sommes applaudi d’avoir adapté au traitement des plaies d’armes à feu et propagé cette pratique aux armées dans les cas de fracture comminutive delà tête humérale. MM. Larrey. Willaume, Bottin et plusieurs chirurgiens-majors doivent aussi des succès à ce procédé. qui est devenu si familier auz chirurgiens militaires, qu’il serait impossible de citer tous ceux qui, dans nos longues guenxs, ont eu l’occasion de la mettre enpratique. « (Art. Résection du Dict. en 60 vol., par Percy et Laurent.)
Et plus loin, Percy insiste sur les heureux résultats obtenus au point de vue de la conservation des mouvements du membre.
La quesiion des résections articulaires le préoccupait à tel point qu’il faisait rechercher sur le cadavre, par le chirurgien-major Willaume, les
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En Angleterre, au contraire, où cependant les résections pratiquées pour cause pathologique avaient pris naissance, les résections traumatiques n’étaient pas pratiquées, si l’on en croit Park. En fait, ni Hennen, ni Guthrie n’en parlent.
Dans l’armée allemande, à la même époque, il n’en est pas non plus question, et on ne cite qu’un cas de résection partielle du coude pratiquée par Gôrke en 1793.
Jusqu’à Baudens, les résections articulaires sont à peine utilisées en chirurgie d’armée. Pendant la guerre de la Liberté (1821-1829), on ne compte qu’une résection de l’épaule. Durant la guerre russo-lurque de 1828-1829, on ne signale qu’un cas de résection, une excision de la hanche pratiquée par Oppenheim. C’est à ce chirurgien que revient l’honneur d’avoir fait le premier cette opération pour traumatisme de guerre. Seutin, au siège d’Anvers (1832), répéta l’opération d’Oppenheim, mais ce sont là les seules observations rapportées. La conservation et l’amputation étaient alors les seules méthodes adoptées.
Avec Baudens, les résections commencent à pénétrer à nouveau dans la pratique de la cliirur >ie de guerre. Son enseignement, ses opérations pendant les guerres d’Afrique, fixent à nouveau l’attention sur les excisions articulaires traumatiques ; mais Baudens se borne surtout à réséquer l’épaule et le coude.
A partir de cette époque, et grâce à son impulsion, les résections articulaires sont pratiquées dans chaque campagne suivant une proportion croissante.
Pendant la guerre du Caucase (1847), on fait 3 résections de l’épaule, 4 du coude. Les relations médico-chirurgicales des Révolutions de Paris (1848), de Vienne, du grand-duché de Bade, mentionnent 5 résections de l’épaule et 1 de la hanche.
Avec la guerre allemande de 1 848-1851 , commence un véritable engouement des chirurgiens allemands pour la résection, et cet engouement ne fait que s’accuser de plus en plus jusqu’en 1870-1871.
La résection n’est plus pour eux un mode d’intervention parallèle de la conservation et de l’amputation; c’est une opération destinée à les remplacer dans toute la limite du possible. C’est alors qu’on prononce ce fameux axiome : « Le danger des fractures articulaires est l’arthrite. Supprimons l’articulation et du même coup nous supprimi^rons l’arthrite » Singulier précepte qui fit oublier l’importance du rôle joué par la synoviale dans les inflammations articulaires consécutives aux traumatismes.
Sous l’impulsion de Stromeyer, Esmarch, Schwartz, Langenbeck, et plus tard de Lœffler, les résections primitives ou préventives deviennent d’une pratique courante.
Pendant la campagne peu importante de 1848-1851, contre les Danois, on compte déjà 19 résections de l’épaule, 40 résections du coude, 2 de la hanche, 1 du genou, 2 du pied. Nous verrons bientôt à quel chiffre
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Les brillants succès annoncés entraînent les chirurgiens de l’armée d’Orient, surtout les chirurgiens anglais : 6 résections delà hanche, 1 du genou, 59 de l’épaule, 26 du coude, sont pratiquées pendant cette campagne du côté de nos alliés.
Chez les Russes, ces opérations sont faites sur une bien plus large ■ échelle encore, au dire de Pirogoff, surtout au coude et à l’épaule.
Chenu ne parle pas des resections pratiquées en Grimée par nos collègues^ français.
La guerre indienne de 1857-1858, ne fournit que 5 cas de résection.. Celle d’Italie, au dire de Chenu, ne nous donne que 30 résections de l’épaule, 4 du coude, 1 de la hanche, 6 du genou, 1 du pied, soit 42.
Enhardis par les succès des chirurgiens allemands, les chirurgiens américains font, pendant la guerre de Sécession, une quantité telle de résections qu’aucune des guerres consécutives n’en fournit un si grand nombre. Tous les auteurs américains de chirurgie militaire, surtout ceux des Manuels à V usage des armées de V Union et de la Confédération, avaient recommandé d’ailleurs à leurs collègues de généraliser cette pratique, à l’exemple des chirurgiens allemands.
D’après les comptes rendus publiés jusqu’ici qui ne comprennent encore que la totalité des résections pratiquées sur les articulations du membre supérieur, le nombre de ces opérations s’élève déjà à 1,676 885 résections de l’épaule, 626 du coude, 72 du poignet, 66 de la hanche, 20 du genou, 7 du cou-de-pied.
Aussi n’a-t-on pas lieu de s’étonner devant des chiffres aussi importants et, disons-le en passant, recueillis avec un si grand soin, que la statistique américaine soit une de celles qu’on cite le plus souvent.
La guerre danoise de 1864, fournit un nombre proportionnellement aussi considérable de résections : 102 cas se répar tissant ainsi : 43 résections de l’épaule, 45 du coude, 2 de la hanche, 7 du genou, 5 du pied.
La guerre austro-allemande de 1866 donna 245 résections articulaires: 75 de l’épaule, 114 du coude, 5 du poignet, 10 de la hanche, 15 du genou, 26 du cou-de-pied.
La campagne de la Nouvelle-Zélande (1863-1865), nos campagnes de Cochinchine (1861-1862), du Mexique (1865), de Dalmatie (1869), ne fournissent que très-peu de matériaux pour l’étude de cette question. Elles ne nous donnent toutes réunies que 17 cas.
Pendant la guerre del870-1871, durant laquelle la chirurgie expectante, se substitue par la force des choses à la résection primitive, les excisions sont faites encore par les chirurgiens allemands dans une proportion fort élevée, bien que déjà nombre d’entre eux aient perdu alors beaucoup de leur confiance antérieure dans les résultats des opérations préventives.
Gurlt a relevé 1,193 cas de résection pratiquées pendant cette cam-
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De notre côté, la résection fut aussi en honneur, et nombre de chirurgiens l’utilisèrent lorsque les conditions de guerre le leur permirent; mais à quelques exceptions près, on se garda, chez nous,’ de généraliser cette pratique autant que te faisaient encore les chirurgiens allemands. Les préceptes formulés par nos auteurs, Legouest, Spillmann et d’autres, une confiance plus grande dans les ressources de la chirurgie conservatrice, mais surtout des conditions défavorables étrangères, contre lesquelles nos chirurgiens ne purent rien, expliquent en partie cette conduite.
Les statistiques de Chenu, pour la guerre de 1870-1871, sont trop incomplètes pour qu’on puisse, d’après elles, établir même approximativement le nombre des cas de résections pratiquées par les chirurgiens français.
Enfin Gurlt a rassemblé 100 cas de résections faites pendant la guerre serbo-turquo-russe, de 1876-1878. Elles se décomposent ainsi : 28 résections de l’épaule, 45 du coude, 8 du poignet, 5 de la hanche, 7 du genou, 9 du coup-de-pied, mais le nombre des opérations pratiquées fut bien autrement considérable.
Jusqu’en 1880, Gurlt avait pu réunir 3,667 observations publiées de résections articulaires pratiquées pour coups de feu. Les chiffres précédents sont en grande partie extraits de son remarquable ouvrage.
Citer les chirurgiens dont les noms restent attachés à l’étude des résections pratiquées en chirurgie d’armée, serait passer en revue tous nos auteurs. Qu’ils nous suffise de rappeler qu’en Allemagne, Stromeyer, Esmarch, Beck, Lœffler, Fischer, Bergmann, etc., et surtout Langenbeck, se sont attachés par d’importants et nombreux travaux à en démontrer les avantages ; que Demme, Neudôrfer, Billroth, en Autriche ; en Angleterre, Williamson, Macleod, Longmoore ; en Amérique, Ilamilton, Tripler, Gross, Bontecou, Mac Guire, Otis, etc. ; en France, Percy, D. Larrey, Baudens, et plus tard Ollier, L. Le Fort, Verneuil; en Russie, Pirogoff, Heyfelder, s’en sont montrés des partisans déclarés.
Mais notre énumération resterait incomplète, si à côté des principaux partisans dé ces opérations, nous ne citions par les noms des chirurgiens éminents qui ont l’éagi, non sans raison, contre les excès d’un enthousiasme parfois exagéré et compromettant pour la méthode ; si nous taisions celui du chirurgien danois Ilannover, du médecin inspecteur prussien Kratz, de Gurlt, et chez nous ceux de Legouest, Spillmann, Gaujot, Sédillot, pour ne citer que les principaux.
Il résulte de ce qui précède, que l’histoire des résections articulaires appliquées à la chirurgie de guerre, comporte aujourd’hui trois périodes :
1“ Une (ü enfantement à laquelle les noms immortels de Percy, de D. Larrey, de Baudens restent attachés ;
2'’Uned’ent/iOMszasmequi comprend la période des guerres allemandes de 1848 à 1870, et la guerre d’Amérique;
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5“ Une de réaction qui commence à se dessiner dès 1866 avec Hannover et s’accuse de plus en plus jusqu’à nos jours.
Deux questions principales méritent d’être étudiées : 1° La mortalité brute ou relative des résections faites en chirurgie d’armée; 2“ les résultats définitifs de ces opérations.
1° Mortalité générale de la résection, mortalité comparative de la conservation et de l’amputation.
Cette comparaison de la résection et de la conservation appliquées aux traumatismes de chaque jointure, serait parfaitement inutile si les chirurgiens s’étaient contentés et devaient se contenter de considérer ces méthodes non comme antagonistes, mais comme parallèles et applicables chacune à des cas déterminés ; mais il n’en a pas été et n’en est pas encore ainsi.
Dans les traumatismes de certaines articulations, nombre de chirur gicns font encore aujourd’hui la part trop belle à la résection immédiate; ils exagèrent son heureuse influence, et oublient qu’elle peut être plus grave que la méthode conservatrice; quant à la résection intermédiaire, c’est-à-dire à l’opération pratiquée en pleine période inflammatoire, beaucoup en méconnaissent les dangers.
A côté de ces chirurgiens, convaincus des ressources de la résection, pénétrés de l’extrême efficacité de la simplification osseuse articulaire quand même, primitive, intermédiaire, secondaire, et cela aussi bien au point de vue de la mortalité que des résultats définitifs, s’en trouvent d’autres qui, faisant bon marché du membre qu’elle conserve, avancent que partout, ou presque partout, la résection articulaire de cause traumatique, en chirurgie d’armée, est au moins aussi grave, souvent plus grave que l’amputation pratiquée sur le segment de membre situé audessus de l’articulation intéressée.
En présence de pratiques si opposées, suivies de part et d’autre avec la même confiance dans la supériorité de leurs résultats, il devient indispensable de relever la mortalité des résections des diverses articulations, et de comparer entre elles à ce point de vue, les trois méthodes, bien à tort, rivales : la conservation, la résection, l’amputation.
Avant d’aller plus loin, nous croyons devoir nous arrêter à un reproche adressé aux statistiques :
La conservation, dit-on, s’adresse à des cas peu graves, la résection aux cas plus compliqués et l’amputation aux fractures les plus graves. Cette objection n’est vraie qu’en partie, et pourrait tout au plus s’adresser à la pratique de certains groupes de chirurgiens, surtout de chirurgiens français.
Mais à l’étranger, eu Allemagne surtout et en Amérique, résections et amputations ont été pratiquées avec un parti pris tel qu’on peut très légitimement s’appuyer sur les données fournies par nos collègues allemands et américains pour comparer ces diverses méthodes. La lecture des observations montre que souvent c’est la difficulté matérielle qu’a éprouvée le chirurgien pour faire la résection, ou le refus du blessé qui ont préservé ce dernier d’une opération.
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Par contre, nous ferons remarquer que l’extraction simple de nombreuses esquilles a été assez souvent notée comme résection, alors que les résultats d’un semblable mode d’intervention devaient être mis à l’actif ou au passif de la conservation, car il n’y a résection à proprement parler qu’autant que les os laissés au milieu des tissus ont subi l’action de la scie, delà aouge, ou du ciseau.
11 est regrettable que cette confusion ait pu être faite, mais force est d’accepter les chiffres tels qu’ils sont donnés.
Épaule. — Pendant la Guerre de Crimée, du côté des Russes, 20 résections de l’épaule ne donnent que 2 succès, 11 morts et 7 résultats inconnus. Ces résultats semblent bien défavorables.
Nous n’avons aucun document, pour juger de la valeur comparative de la conservation.
80 désarticulations ne donnent que 10 succès.
Du côté des Français (Chenu) 42 résections donnent 18 succès, 24 morts, 56 "/o mortalité; mais 222 désarticulations ne donnent que 85 succès.
Les résultats de la méthode conservatrice dans les coups de feu de la jointure avec lésion osseuse, ne sont pas connus ; mais tous nos chirurgiens ont gardé le souvenir des heureux résultats de la chirurgie conservatrice.
Du côté des Anglais, 16 résections donnent 13 succès, 3 morts, soit un peu plus de 4 succès sur 5, tandis que la désarticulation ne donne que 2 succès sur 3, (45 cas, 15 morts, 30 guérisons).
Les résultats de la méthode conservatrice dans les coups de feu avec lésion des os sont inconnus.
En somme si ce n’est du côté des Russes, la résection s’est montrée moins grave que la désarticulation de l’épaule, pendant la guerre de Crimée.
Pendant \â guerre d’Italie, 19 résections de l’épaule, donnent 10 succès, 9 morts ; mais sur 75 désarticulations on ne compte que 36 guérisons et 39 morts.
D’après Demme, du côté des Autrichiens, la résection aurait encore fourni des résultats plus favorables que la désarticulation : 26 résections auraient donné 9 décès ; et 21 désarticulations 9 décès.
Guerres allemandes. — Toutes les résections pratiquées pendant les quatre guerres allemandes 1818-51 , 1864, 1866, 1870-71, donnent un total de 568 résections, avec 357 succès, 8 résultats inconnus, 203 morts, soit : 36, 25 % de mortalité.
La mortalité de la désarticulation aurait à peine été supérieure, admettons qu’elle a été la même pendant les mêmes guerres : elle n’aurait pas dépassé 37 "/o-
Pour Gurlt, la conservation n’aurait pas donné des résultats supérieurs à la résection.
19 résections de l’épaule pratiquées pendant la campagne allemande de 1848-50, donnent 12 succès, 7 morts; 36, 84 “/o de mortalité.
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45 faites pendant la guerre de 1864, donnent 22 succès, 21 morts, 48, 83 7o.
75 faites pendant la guerre de 1866, donnent 54 morts, 2 résultats inconnus, 19 morts, soit 26, 02 °/o <1® mortalité.
Enfin un ensemble de 431 résections de l’épaule pratiquées sur des blessés allemands pendant la guerre de 1870-71, ont fourni 269 succès, 6 résultats inconnus, 156 morts, soit 36, 70 % de mortalité.
Ces mêmes guerres ont apporté peu de documents pour apprécier la valeur de la conservation, puisqu’on a le plus souvent réséqué ou peu s’en faut à titre préventif. Quelques statistiques partielles publiées à la suite de la dernière campagne surtout, tendent à faire regarder la conservation comme moins grave. C’est aussi l’opinion de Langenbeck et de Billroth.
Guerre d' Amérique. — 885 résections de l’épaule, faites pendant la guerre d’Amérique, ont donné 571 succès, 9 résultats inconnus, 305 morts soit 34, 82 "/o de mortalité.
Le taux de mortalité pour la résection de l’épaule, a donc été à peu près le même pendant la guerre d’Amérique que pendant les guerres allemandes : 36,25, pour ces dernières ; 34,82 pour la première, soit en moyenne 35,37 "/o-
Otis nous dit que pendant la guerre d’Amérique le tiers des blessés présentant des plaies de l’articulation de l’épaule, qu’on traita par la méthode conservatrice, succomba.
La mortalité de la méthode expectante aurait donc, pendant cette guerre été aussi élevée que le mortalité de la résection.
C’est la désarticulation d’après les statistiques d’Otis qui aurait fourni la moindre mortalité dans les coups de feu de l’article scapulo-huméral. 852 désarticulations, n’auraient donné que 28,5 % mortalité.
L. Le Fort, dans l’excellente revue bibliographique du travail deGurlt, qu’il a insérée dans le Bulletin de thérapeutique, (1880) a donné la raison de cette différence. Un quart des résections a été fait pendant la période intermédiaire, c’est-à-dire pendant la période où la mortalité est très-élevée, tandis qu’un dixième seulement des désarticulations a été pratiqué pendant cette même période.
Guerre de 1870. — 35 résections pratiquées pendant la guerre de 1870-71, dont les observations ont été publiées par des chirurgiens français dans divers mémoires, auraient donné 20 morts, environ 60 "/o-
47 cas de désarticulations réunis dans divers mémoires ou relations, auraient fourni 20 succès, 27 morts.
Si l’on compare ces résultats aux admirables succès que la conservation a permis à Champenois d’obtenir, on ne peut qu’être partisan de ce dernier mode d’intervention.
En somme pour l’épaule, la mortalité de la résection et de la désarticulation varient pour les différentes campagnes.
La résection serait moins grave si on croit les rapports de Chenu (Crimée) de Matlhew, de Chenu (Italie) de Demme (Italie), de Chenu (France);
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Quant à la conservation, elle semble, en régie générale, donner à peu près, la même mortalité que la résection.
CoüDE. — Pendant la guerre du Schleswig Holstein, 40 résections primitives, intermédiaires, secondaires, ultérieures, fournissent 34 succès, 6 morts, 15 "/o <1® mortalité; l’amputation 35 "/o environ (Esmarch).
Pendant la Guerre de Crimée, 25 résections faites, du côté des Russes, ont donné une mortalité de 56,2
Chez les Anglais, d’après Matthew, 20 de ces opérations donnent 15 succès, une mortalité de 15 % seulement.
Dans la même armée, la mortalité de l’amputation du bras s’éleva à 22 Vo soit une différence de 7 “/„ en faveur de la première opération, différence considérable, eu égard au chiffre peu élevé de la mortalité.
Du côté des Français, on ne fait que 4 résections toutes suivies de mort. Eût-on possédé plus de documents, qu’il eut été impossible d’établir un parallèle entre la résection et la conservation. Les chiffres de Chenu, favorables à la conservation ne peuvent en effet servir, cet auteur n’ayant pas pris soin de séparer, ou n’ayant pu séparer les plaies pénétrantes des plaies non pénétrantes.
La plupart des chirurgiens français resta néanmoins convaincue des avantages de la conservation.
Trois résections pratiquées par Demme, pendant la guerre d’Italie, ne fournirent que des succès. Au dire de ce chirurgien la mortalité de la conservation, dans les blessures du coude à été de 64 "/o! c’est la mortalité de la résection et de l’amputation pendant cette campagne.
Le résultat des résections faites de notre côté est resté inconnu.
La guerre de Sécession, donna lieu à un nombre d’opérations considérable :
626 résections pratiquées dans l’armée fédérale, fournirent 470 succès, 146 morts, 10 résultats inconnus, mortalité 23,7 "/o-
138 pratiquées dans l’armée confédérée : 81 succès, 19 mort, 38 résultats inconnu, mortalité 19 “/o-
La mortalité de l’amputation du bras, prise en bloc, s’élèva à 2-1,24 7„.
924 cas traités par la conservation fournissent 828 guérisons, 96 morts mortalité 10 "/d, soit une différence de 11,1 “/(, en faveur de cette dernière méthode.
Pendant la guerre danoise de 1864, d’après Lœffler, on compte 43 résection du coude, avec 29 succès, 14 morts, mortalité 36,7 “/o-
La mortalité de l’amputation du bras, s’éleva dans la même armée à 54,83 7o différence de 18,13 7o faveur de la première opération.
On n’a guère de documents établissant la mortalité de la conservation,
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La guerre Austro-Prussienne de 1866, donna lieu d’après certaines statistiques à 53 résections du coude avec 45 succès, 10 morts, 18,8 "/ode mortalité.
Gurlt qui a consulté tous les documents relatifs à cette campagne; en particulier, ceux du ministère de la guerre de Berlin est arrivé au total de 114 résections, avec 80 succès, 6 résultats inconnus, 28 morts, soit : 25,92 "/o de mortalité.
Chenu a rassemblé 212 cas de résection du coude pratiquées chez des blessés français par des chirurgiens allemands et français pendant la guerre Franco-allemande de 1870-71 et ne compte que 48 succès, soit, 77,3 "/o de mortalité; mais sa statistique de la guerre de 1870-71, est trop incomplète pour pouvoir être utilisée.
L’amputation du bras dans la même armée donna 38,5 "/^de mortalité environ.
Soit une différence de 13 "/„ entre les deux opérations.
Les résultats de la méthode conservatrice furent peu étudiées pendant cette campagne, et les chiffres fournis sont trop peu importants pour pouvoir servir de termes de comparaison.
Otis avait réuni 185 cas de résections du coude de la guerre Franco- Allemande de 1870-71, qui avaient fourni 135 succès, 48 morts, mortalité 26,2 “/(, {Tome II chh'urgical).
Gurlt a rassemblé pour cette campagne tous les cas publiées en Allemagne, ou indiqués sur les registres hospitaliers, et est arrivé au total de 511 résections de cette articulation.
Sur ces 511 opérations il compte 374 succès, 9 résultats imléterminés, 128 morts, soit 25,04 "/„ de mortalité, chiffre presque identique à celui fourni par Otis.
L’amputation du bras et la conservation dans la même campagne donnèrent une mortalité mal connue; mais l’impression générale fut que la conservation donnait dans la plupart des traumatismes de cette join ture par petits projectiles, des résultats supérieurs aux deux autres méthodes que certains lui ont systématiquement opposées.
Schinzinger, reçoit et soigne par la conservation 7 fractures du coude pendant la guerre de 1870-71, toutes guérirent.
Sur huit essais de conservation, Sédillot obtint 7 succès. Beck {Chir. der Schussverletzungen 1872, 588), parle de 41 cas de fractures du coude: 15 traités par la méthode expectante ne fournirent pas un seul mort, tandis que 17 blessés soumis à la résection en donnèrent 2 et que 9 amputés en fournirent 5. Lucke partisan de la résection au début de la campagne, se déclare à la (in partisan de la méthode conservatrice après avoir constaté les heureux résultats de la dernière méthode, au point de vue de la mortalité.
Champenois obtient de la conservation de remarquables succès, et insiste sur la valeur de celte méthode aussi bien au point de vue de sa faible mortalité que de ses résultats fonctionnels.
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On peut dire que l’expérience qu’on a faite forcément de la méthode conservatrice, en 1870-71, en a définitivement démontré la valeur, dans les coups de feu du coude.
Poignet. — Sur 119 résections pratiquées pendant la guerre d’Amérique, on comptait 100 succès, 19 morts, soit 15,96 de mortalité.
716 cas de traumatismes du poignet avec fracture traités par la conservation et relevés dans les Comptes rendus d’Otis, ont fourni : 254 retours au corps {duty) 599 renvois {discharged), 54 morts, 9 résultats indéterminés; mortalité, 7,6 °/„.
590 amputations de l’avant-bras pratiqués pour les mêmes traumatismes, auraient fourni : 52 renvois au corps ; {duty) 447 renvois [discharged) ; 90 morts; 1 résultat inconnu ; 15,2 7„ de mortalité,
Gurlt n’a relevé dans les comptes rendus des quatre guerres allemandes qu’une resection primitive du poignet, suivie de succès.
4 résections intermédiaires n’auraient donné qu’un succès.
29 résections secondaires, 4 pratiquées en 1866 et 25 en 1870-71, auraient donné 22 succès, 7 morts, 24,13 °/„ de mortalité.
4 résections faites à une époque très-retardée n’auraient donné que des succès.
9 opérations faites à une époque indéterminée auraient toutes été suivies de succès.
En somme, on compterait sur 47 opérations 37 succès, 10 morts ; mortalité, 21,277o-
Il nous serait impossible de comparer, au point de vue statistique, ces résultats à ceux fournis par la conservation et l’amputation.
Hanche. — Les premières résections de la hanche pratiqués pour coups de feu, ne furent pas heureuses, et il faut arriver jusqu’à la guerre de Sécession pour trouver quelques exemples de succès. Oppenheim qui, le premier en 1829, fit cette opération, perdit son blessé le 17” jour. Seutin, qui la répéta au siège d’Anvers, perdit le sien le 9“ jour.
Une résection secondaire faite en 1848-50 par Schwartz, ne fut pas couronnée de succès. Il en fut de même d’une autre résection faite à une époque indéterminée dans la même campagne.
Les chirurgiens anglais, en Crimée, ne com|)taient qu’un succès sur 7 opérés, celui d’O Leary. Mais il faut dire que 23 désarticulations pratiquées par ces chirurgiens n’avaient donné aucun succès.
Aussi s’explique-t-on les réserves deL. Le Fort à propos de cette opération.
Avant la guerre d^ Amérique, on comptait 12 cas de résections, 7 primitives, 5 intermédiaires, 2 secondaires, qui n’avaient donné qu’un succès obtenu pour une résection primitive.
La Circulaire n° 2 apporta de nombreux documents. Elle signala 63 cas de résections coxo-fémorale .
Sur ce nombre 32 furent faites primitivement, 22 à la période intermédiaire, 9 à la période secondaire.
Bien que ce relevé n’exprime pas à beaucoup près le nombre des résec-
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Les 32 résections primitives, pratiquées dans les 24 premières heures, donnèrent 30 insuccès, soit 93,75 % de mortalité.
Sur les 22 résections intermédiaires, faites du 2= au 28“ jour, 2 seulement furent couronnés de succès; mortalité 90,9 %.
On compte un succès sur les 9 résections secondaires publiées.
Pendant la même campagne, la mortalité de la désarticulation primitive s’éleva à 94,73 celle de la désarticulation intermédiaire à 100 % celle de la désarticulation secondaire à 77,78 7o-
La conservation a donné 93,4 “/o mortalité.
Otis a cherché à prouver que la petite proportion de succès de la statistique, était moins décourageante qu’on ne pourrait le croire au premier abord, un certain nombre de réséqués, portant des lésions telles du bassin, qu’elles eussent du contrindiquer ce mode d’intervention. Ainsi, sur les 30 cas mortels de résection pi’imitive pratiquées pendant la guerre d’Amérique, on ne compte pas moins de 6 cas (l/5“) dans lesquels on a constaté cette si grave lésion concomitante. Plusieurs blessés succombèrent à d’autres complications étrangères, hémorrhagies, etc. Beaucoup durent subir des transports très longs et fort pénibles avec des appareils de contention imparfaits. Sur les 39 opérés de résection primitive de la guerre d’Amérique, les 18 qui eurent la bonne fortune de ne pas se trouver dans ces conditions si défavorables, donnèrent 3 succès (1 succès sur 6), résultat qui « est loin d’être décourageant », comme le fait remarquer Otis (Cire, n" 2,p. 125).
Le même auteur, passant en revue les observations de résections intermédiaires et secondaires, pratiquées pendant la guerre de sécession, et avant cette campagne, est amené à faire des observations analogues.
La mortalité considérable de la résection primitive comme celle des résections secondaire et intermédiaire, pendant la guerre de sécession, est un fait indiscutable ; mais il était fort important d’établir comme l’a fait Otis, que cette mortalité devait être rattachée bien plutôt aux conditions extrinsèques qu’à l’opération même.
Neuf cas publiés jusqu’en 1869, dus à Neudorfer (2), Stromeyer et Langenbeck (5), Beck, Glover, Maurice Perrin, et relevés par Otis, ne fournirent qu’un succès. La résection de Langenbeck fut une opération secondaire; les autres furent pratiquées à la période intermédiaire.
Langenbeck a, dans le mémoire très- complet qu’il a publié sur les blessures de la hanche, réuni les cas de résections de la hanche, pratitiquées pendant la guerre de 1870-71.
1 résection primitive se termina par la mort :
14 résections intermédiaires donnèrent 14 morts.
16 résections secondaires fournirent 4 succès et 12 morts.
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Le résultat d’une résection reste indéterminé.
Soit 31 cas, 26 morts, 4 succès : 83, 87 7o de mortalité.
La conservation d’après le même auteur aurait donné 71, 59 “/o de mortalité.
Ces documents sont insuffisants pour servir à juger la question des résections primitives, mais ils établissent toute la gravité des résections intermédiaires (100 de mortalité) et la supériorité des résections secondaires, 32 de succès.
Langenbeck reste partisan delà résection primitive, puis se basant %ur la statistique il propose surtout d’attendre pour intervenir la période secondaire lorsqu’on n’a pu intervenir primitivement. A l’exemple de Blenkins, Macleod, Larrey, Legouest, Porta, Gritti, Stromeyer, Klopsh, Heyfelder et des chirurgiens américains, Hewit, Cléments, Thomson, Billings et Mc. Guire, il propose la résection lorsque la conservation semble impossible, et que l’étendue de la lésion n’est pas telle qu’elle puisse réclamer la désarticulation ; autrement dit, dans les fractures du col intra et extra-capsulaires, avec solution complète de continuité.
Les chiffres donnés par Gurlt tendraient à modifier les proportions établies précédemment :
Pour la campagne de 1870-71, il ne relève qu’une resection primitive mortelle comme Langenbeck.
7 résections intermédiaires auraient fourni : 1 succès ;
32 résections secondaires, 2 succès, 93, 75 de morts.
I résection tardive se serait terminée par la mort.
II n’est pas question, comme on vient de le voir dans les relevés de Gurlt, de l’heureuse proportion de succès mis par Langenbeck au compte de la résection secondaire.
Réunissant les cas fournis par les 4 guerres allemandes à la guerre d’Amérique, Gurlt arrive aux proportions suivantes :
35 résections primitives, 2 succès, 21 morts, 94 “/„ de mortalité.
16 résections intermédiaires, 1 succès, 15 morts, 93, 75 % de mortalité.
64 résections secondaires, 7 succès, 57 morts; 89, 06 % de mortalité.
4 résections tardives, 1 succès, 3 morts; 75 de mortalité.
Total : 119 cas; 11 succès, 1 résultat inconnu, 107 morts, soit 90, 67 7o de mortalité.
La question de la gravité réelle des résections primitives, intermédiaire, secondaire de la hanche ne nous semble pas encore établie, et, pour notre part, nousn’acceptons qu’avec la plus grande réserve ces chiffres bruts. Nous accordons aux remarques d’Otis la plus grande importance. Faire dans cette effrayante mortalité la part de ce qui revient à des fautes chirurgicales, aux diagnostics erronés qui ont conduit à des interventions non justifiées, aux lésions concomitantes du bassin, aux conditions particulièrement fâcheuses dans lesquelles on a placé des blessés qui devraient toujours être hospitalisés sur place, est une tâche qu’on n’a pas entreprise. Or, tant qu’on n’aura pas fait la part de ces conditions qui toutes
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contribuent à influencer directement le résultat terminal, le chirurgien ne pourra ici qu’accorder médiocre confiance à cet élément d’appréciation, si précieux, la statistique, et dans la pratique il restera libre de suivre ses aspirations.
Un point cependant semble acquis, c’est la gravité relativement moindre des résections secondaires.
Quant à la supéi’iorité de la méthode conservatrice dans les coups de feu de la hanche , en général, sur la résection, si elle avait besoin d’être établie par des chiffres, elle le serait par ceux que nous a fourni Langenbeck. D’après une statistique assez étendue, il trouve en effet une différence de 12, 28 7o faveur de la méthode conservatrice.
Genou. La question de la gravité de la résection du genou pratiquée pour traumatismes de guerre est loin d’être résolue, et les opinions les plus contradictoires sont encore émises sur ce point.
Rejetée par Stromeyer, Esmarch, Macleod, H. Larrey, Legouest, la résection fut défendue par Verneuil {Bulletin de la Société de chirurgie, 1 865). Pour cet éminent chirurgien, toute plaie pénétrante du genou exigerait l’amputation ou la résection, cette dernière, lorsqu’elle était anatomiquement possible.
Spillmann, dans un Mémoire important, publié dans les Archives de médecine a rejeté cette opération, en se basant non sur les conditions extérieures ou l’étendue du traumatisme de la jointure, comme on l’avait fait jusqu’à lui, mais sur la mortalité de l’opération, supérieure à la morlité'de l’amputation delà cuisse. D’après lui, 19 résections du genou, pratiquées jusqu’en 1868, à la suite de blessures de guerre, n’avaient donné que 2 succès. Ces opérations avaient été surtout pratiquées durant la guerre des duchés et la guerre de sécession. Or, pendant ces campagnes, la mortalité de l’amputation de la cuisse n’avait pas dépassé 64 °/„. Cette mortalité même était descendue à 46 % pour les amputations du tiers inférieur, amputations qui doivent seules être prises en parallèle avec la résection du genou.
« Toutes les illusions, disait notre collègue, doivent tomber devant une pareille exiiérience. La résection du genou ne peut s’appliquer à la chirurgie d’armée, si ce n’est dans des circonstances très-exceptionnelles. »
11 est juste de faire remarquer que presque toutes les opérations relevées par Spillmann furent pratiqués pendant la période intermédiaire ; et, sans porter plus loin la critique, noos ferons remarquer qu’on doit rayer de cette statistique le cas d’un blessé de Bontecou à la fois amputé de la cuisse et réséqué du genou ; le cas d’un autre blessé qui succomba à une gangrène du membre, révélant une faute opératoire ou une erreur de diagnostic. Restent donc 17 opérations, nous le répétons, presque toutes intermédiaires, avec 3 succès, soit un peu plus de 1 succès sur 6, près de 18 "/o- C’est peu, mais l’amputation intermédiaire de la cuisse, pratiquée en chirurgie d’armée, donne-t-elle des résultats beaucoup plus brillants? Nous ne le croyons pas, et Spillmann lui-même, en 1873, la regardait comme « presque toujours suivie de mort. »
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La guerre de 1870-71 est venue apporter de nouveaux éléments d’appréciation, mais les documents qu’elle a fournis n’ont pas permis de juger définitivement cette question.
A. Despré.s, dans la séance du 8 avril 1874, a fourni des renseignements à la Société de chirurgie sur les résultats des résections du genou pratiquées durant la dernière guerre. D’après lui, sur 65 résections partielles, il y eut 62 morts soit 95,38 “/o! résections totales,
33 morts, soit 89 “/o- Nous n’avons pu retrouver cette statistique et nous croyons qu’il y a eu confusion.
Billrotli pratiqua une résection du genou intermédiaire. (Lettres chirurgicales sur les hôpitaux de Mannheim et de Wissemhourg) et perdit son opéré.
Mac Cormac perdit son seul opéré ; Un réséqué vu à Balan par le même chirurgien, dut être amputé consécutivement. Il en fut de même d’un réséqué deClaudot, à Strasbourg. Christian fit 2 résections secondaires et perdit ses 2 blessés. Chippault à Orléans perdit ses 2 opérés. L’ambulance girondine eut à déplorer 2 morts sur 2 opérations.
Par contre, Broca obtint un succès magnifique ; de Roaldès vit dans les hôpitaux deux réséqués, marchant vers la guérison. Il est regrettable qu’il n’ait pas donné de renseignements plus complets sur ces blessés. Demarquay fit une résection partielle, une résection de l’extrémité du fémur immédiate aux ambulances de la Presse; il guérit son opéré. Une résection totale immédiate faite par le même chirurgien, se termina par la mort.
Cousin (Note pour servir à Vhistoire de la résection du genou en temps de guerre), inspiré par Demarquay s’appuie sur la statistique de Fischer pour rejeter la résection du genou.
D’après lui, l’amputation de la cuisse donnerait une mortalité de 68,7 7o tandis que celle de la résection totale s’élèverait à 84,8 % (33 cas, 28 insuccès) et celle de la résection partielle à 100 “/o (10 cas, 10 morts).
Heinzel a rassemblé 54 cas de résections du genou pratiquées par des chirurgiens allemands, pendant la guerre de 1870-71. L’importance de ses documents, surtout puisés dans les registres hospitaliers déposés au Ministère de la guerre et dans la littérature médicale, mérite qu’on s’y arrête :
41 résections primitives auraient donné, d’après ce chirurgien, 25 morts, soit 60,90 "/o-
44 résections secondaires, 41 morts, soit 93,1 “/j.
-linsi, tandis que les résultats de la première opération auraient été assez satisfaisants et certainement comparables à ceux fournis par l’amputation primitive de la cuisse, dont l’effrayante mortalité est encore gravée dans l’esprit de tous ceux qui ont fait la dernière campagne, la résection secondaire, par contre, aurait donné des résultats bien moins avantageux, et inférieurs à ceux de l’amputation secondaire de la cuisse.
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D’après Heinzel, en effet, la mortalité de l’amputation secondaire aurait été de 77,9 “/o (sur 254 cas), différence en sa faveur, 15,2 “/o*
La mortalité de l’amputation primitive aurait été de 59,4 “/o : 117 amputations, 60 morts ; chiffre presque identique à celui de 60,90 % qui exprime la mortalité de la résection primitive.
La conclusion à laquelle on arrive après la lecture du mémoire de Heinzei serait celle-ci : « Faites, si vous le voulez, des résections primitives. Gardez-vous de pratiquer des résections secondaires (intermédiaires) et ayez recours, dans les cas qui la réclament, à l’amputation de la cuisse. »
Gurlt a réuni toutes les observations de résections du genou, pratiquées pendant les différentes guerres allemandes.
21 résections primitives pratiquées pendant les guerres allemandes, 1 en 1864, 20 en 1870-71, ont donné 12 morts, 60 “/u, chiffre semblable à celui donné par Heinzel.
10 résections intermédiaires, du deuxième au huitième jour, ont fourni 9 morts, 90 %.
61 résections secondaires dont 46 pratiquées en 1870-71, 12 en 1866, 5 en 1864, ont donné 55 morts, soit 90,16 “/o mortalité.
On remarquera que le chiffre des résections primitives donné par Gurlt est de beaucoup inférieur à celui de Heinzel. Quoiqu’il en soit, sa statistique confirme les points établis par Heinzel à savoir ;
1“ La mortalité de la résection primitive, comparable à celle de l’amputation primitive ;
2° La gravité de la résection intermédiaire, de beaucoup supérieure à celle de l’amputation secondaire.
A s’en tenir aux données précédentes, il semblerait que l’amputation primitive de la cuisse ne doive plus être la seule méthode imposée lorsque la conservation semble contre-indiquée, et que la résection primitive est possible, car, à mortalité égale, les résultats fonctionnels de la résection ne peuvent être comparés à ceux de l’amputation.
A propos d’une communication de Spillmann, une discussion nouvelle s’éleva au sein de la Société de chirurgie, en 1875, sur l’opportunité de la résection pratiquée pour cas traumatiques. Spillmann continua de rejeter la résection appliquée à la chirurgie d’armée, et la conseilla dans les traumatismes légers de la chirurgie civile, surtout à la période médiate ou intermédiaire, pensant qu’elle donnerait alors plus de succès que l’amputation médiate presque toujours, d’après lui, suivie de mort. H. Larrey et Perrin, appuyèrent l’opinion de Spillmann opposée à l’adoption de cette opération en chirurgie d’armée. Yerneuil etL. Le Fort se refusèrent au contraire à admettre les opinions de leurs adversaires, et préconisèrent cette opération.
A s’en tenir aux données statistiques uniquement, la question de la résection du genou n’est pas encoi’e et ne peut être encore résolue, mais nous pensons que les documents qu’on possède, n’autorisent, en aucune façon, le rejet de ces opéi’ations.
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Nous avons jusqu’ici comparé la résection à l’amputation ; il ne nous reste plus qu’à parler des résultats que fournit, au point de vue de la mortalité, la méthode expectante.
Lors de la discussion de 1865 à la Société de chirurgie, Verneuil disait : « Toute plaie pénétrante du genou avec fracture (lésion) des os, exige l’amputation ou la résection. Les cas de guérison obtenus dans ces cas, par la conservation simple, sont des exceptions sur lesquelles il ne faut pas compter et bien que les chiffres ne soient pas encore assez nombreux, il est permis de croire, dès à présent, que l’expectation appliquée à ces lésions, est la pire des méthodes. »
Aujourd’hui l’expérience a prononcé.
La méthode conservatrice, pure mais armée, tend en effet à mériter de plus en plus la confiance des chirurgiens militaires, dans les cas de blessures du genou, par coups de feu, même avec atteinte des os. Aux succès de Langenbeck, obtenus pendant la guerre de Bohême, on peut ajouter aujourd’hui les résultats non moins remarquables obtenus pendant la guerre de 1870-71, par A. Guérin, Champenois, Cuignet et nombre d’autres. Ceux de Bergmann, du chirurgien allemand Cammerer, et du professeur Reyher de Saint-Pétersbourg entre autres, obtenus pendant la guerre russo-turque de 1877-78, ont montré tout ce qu’on était endroit d’attendre d’un traitement conservateur bien conduit aidé des ressources de la méthode antiseptique :
18 cas de blessures du genou par balles, traités par V antisepsie •primitive ont donné à Reyher 3 décès, 16 °/„ et comme résultat 15 membres conservés avec mobilité de la jointure.
40 cas traités par l’antisepsie secondaire, ont fourni 34 décès ou 85 “/o ; et, comme résultat un membre conservé sans mobilité.
23 cas traités sans antisepsie 18 décès ou 78,2 °/o.
Ces faits démontrent toutes les espérances que la méthode antiseptique employée primitivement, doit faire actuellement naître dans l’esprit des chirurgiens.
Pour les traumatismes de la chirurgie civile, la question est moins étudiée encore que pour les traumatismes de la chirurgie de guerre.
Nous ne serions pas éloignés pour notre part, de pratiquer dans certains cas, une résection primitive alors que la conservation aidée au besoin de l’extraction des esquilles nous paraîtrait insuffisante, et que les dégâts cependant seraient localisés à la jointure.
La résection intermédiaire c’est-à-dire pratiquée en pleine période inflammatoire, nous la redouterions plus que l’amputation secondaire; mais si les suppurations diffuses de la cuisse remontaient trop haut, nous préférerions recourir à la résection.
Résection tibio-tardienne. — Gurlt a relevé tous les cas de résections tibio -tarsiennes pratiquées pendant les 4 guerres allemandes.
Les chirurgiens allemands ne firent pas de résections tibio-tarsiennes pendant la campagne de 1848-51.
En 1864, 5 résections secondaires donnèrent 5 succès, 1 mort.
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20 “/o de mortalité, mais ces chiffres sont trop peu élevés pour être utilisés.
En 1866, 1 résection intermédiaire fut suivie de mort ; 25 résections dites secondaires et intermédiaires pour la plupart, donnèrent 22 succès, 3 morts, 12 “/o de mortalité.
En 1870-71, les chirurgiens allemands ne firent pas de résection primitive du cou-de-pied, si l’on en croit Gurlt.
6 résections|intermédiaires fournirent 4 succès, 2 morts 33 “/o de mor talité.
90 résections secondaires donnèrent 51 succès, 4 résultats inconnus, 35 morts; 45,69 “/o de mortalité.
I résection tardive fut suivie de succès, 2 résections pratiquées à une époque indéterminée, fournirent 1 mort.
Grossheim ( Voy art. Pied) qui avait relevé à la suite de la dernière guerre 46 résections totales, avait trouvé pour cette opération une mortalité' de 41,2 mortalité à peine inférieure (2,9 “/o à celle de l’amputation de la jambe).
La statistique de Gurlt plus complète, conforme les résultats antérieurs, indiqués par Grossheim.
En somme, 130 résections libio-tarsiennes faites pendant les 4 guerres allemandes donnèrent 83 succès, 4 résultats inconnus, 43 morts, soit 34,12 “/o de mortalité.
La mortalité de l’amputation de la jambe a été d’après le même auteur et pendant la même campagne de 43,9 "/o- C’est donc une différence de 8,7 en faveur de la résection.
II nous serait impossible d’opposer au chiffre de la mortalité de la résection celui de la mortalité qu’entraîne la méthode conservatrice .
La Circulaire n" 6 n’indique que 7 résections secondaires avec 5 morts
soit 71, 43 '“/,)•
L’impression générale fut si peu favorable à cette opération que les chirurgiens américains durent l’abandonner.
Les chiffres des guerres allemandes et surtoutde la guerre de 1870-71 sont seuls assez importants pour permettre d’apprécier la gravité de cette opération .
Comme nous l’avons vu, ils ne permettraient pas d’apprécier la résection primitive ou ultérieure ; mais ils permettent de juger de la valeur au point de vue de la mortalité, de la résection intermédiaire (secondaire de Gurlt).
Résections totales, résections partielles. Mortalité. — L’opinion générale des chirurgiens, est restée jusque dans ces derniers temps défavorable aux résections partielles.
On leur reprochait : 1“ de laisser subsister, du moins en partie, les dangers de V arthrite ; de ne simplifier la blessure que d’une façon incomplète.
2“ De fournir une mortalité plus élevée que celle de la résection totale.
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Le dernier de ces reproches nous occupera seul, et comme il s’agit là d’un point litigieux, nous utiliserons pour l’éclaircir tous les documents dont nous pourrons disposer :
kVépaule, les données fournies par la guerre d’Amérique, bien que peu considérables, sont cependant suffisantes pour préconiser l’excision partielle de la tête humérale. La mortalité de cette opération, que recommandait déjà Baudens, a été beaucoup plus faible que celle de la résection totale de la tête humérale.
14 cas ont fourni seulement 1 mort; 6,80 “/o' tandis que les résections totales de la tête ont donné près de 60 °l„ de mortalité.
Otis insiste avec d’autres chirurgiens américains, sur la faible mortalité de ces excisions partielles.
Pour le coude, Dominik, à la suite de la guerre de 1870-71, a démontré par des chiffres que la mortalité des résections partielles était moindre que celle des résections totales, 20,72 “/o au lieu de 25 “/o-
Gurlt, devant le congrès des chirurgiens allemands de Berlin (1877) groupant tous les cas de résections partielles et totales connus depuis la guerre des duchés de 1848, établit que la mortalité est à peu près la même pour les deux ordres d’opérations. Il assigne une mortalité de 23,3 7o pour les résections totales, et celle de 23,15 7oi pour les résections partielles.
Pour la résection tibio-tar sienne, Gurlt n’a trouvé qu’une différence insignifiante entre les résections partielles et totales, 33,33 “/o pour les premières, 35,18 % pour les secondes.
Il semblait déjà difficile d’admettre que la résection partielle, qui se rapproche tant de la méthode conservatrice pure qui a toujours compris des esquillotomies parfois étendues, en différât autant qu’on le prétendait, au point de vue de la mortalité. Les quelques chiffres qui précédent, montrent qu’on s’est exagéré cette différence.
D’ailleurs, cette question capitale autrefois, a aujourd’hui beaucoup perdu de son importance, les nouveaux modes de pansement, réduisant à leur minimum les accidents inflammatoires, prévenant ou tarissant la sécrétion du pus. Aussi, même pour les articulations à interligne serré, la résection partielle est-elle admissible aujourd’hui, et semble-t-elle même pour ceux qui s’en étaient déclaré autrefois des adversaires convaincus, préférable à tous points de vue à la résection totale.
Nous avons maintenant à étudier une question très importante, celle de la gravité relative des résections primitives, intermédiaires, secondaires.
Gravité relative des résections primitives, intermédiaires, secondaire.
Les statistiques américaines pour le membre supérieur et la statistique de Gurlt nous fourniront des éléments pour la solution de cette question.
Avant d’aller plus loin, il est bon d’insister sur les bases qui ont servi à Otis et à Gurlt à la division des diverses variétés de résections. Tandis qu’Otis regarde comme résections intermédiaires toutes les opérations faites à partir des 48 premières heures jusqu’à la fin du premier mois, et comme résections secondaires, celles pratiquées à partir de cette époque,
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Gurlt classe parmi les résections intermédaires les opérations faites du troisième au septième jour ; parmi les résections secondaires les opérations faites entre la deuxième et la vingtième semaine et parmi les résections tardives celles pratiquées après le cinquième mois.
Il en résulte que la classe des résections intermédiaires de Gurlt renferme à la fois des cas de résections intermédiaires, c’est-à-dire pratiquées d’opérations en pleins accidents inflammatoires et des opérations tardives.
La classiûcation adoptée par Otis, nous semble préférable, aussi les données qu’il nous a fournies ont-elles plus de valeur à nos yeux que celles fournies par la statistique allemande.
Pour l’dpanZe, sur 175 résections primitives de la tête de l’humérus seule, on compte 56 morts, 52 “/„.
Sur 55 résections intermédiaires, 54 morts ; mortalité 62 c’est-à-dire presque double de la mortalité de la résection primitive.
Sur 26 résections secondaires, 13 succès et 13 insuccès, mortalité 50 "/osupérieure à celle des résections primitives, mais inférieure de 12 “/o ® celle des résections intermédiaires de toutes les plus graves.
Pour la résection de la tête humérale avec une portion du corps de l’os on trouve la même différence ;
59 pour les résections primitives ;
63 pour les résections intermédiaires ;
33 pour les résections secondaires.
Gurlt attribue aux résections primitives de l’épaule, une mortalité de 44,68 “/j, aux résections intermédiaires une mortalité de 53,12 "/o, OM résections secondaires 38,17 ^ux résections tardives 7,14 “/o-
On remarquera la mortalité insignifiante: des résections tardives, 1» mortalité très-élevée des résections pratiquées en pleine période inflammatoire, gravité qui tend à diminuer de plus en plus à mesure qu’on s’éloigne de cette période.
La même différence s’accuse pour le coude. Ainsi, d’après Otis, 322 résections primitives auraient fourni 250 guérisons, 58 morts, 4 résultats indéterminés, mortalité 21,3 %
197 résections intermédiaires ; 127 guérisons, 69 morts, 1 résultat inconnu, soit 35,2 “/(, de mortalité. 54 résections secondaires, 49 guérisons, 5 morts, 9 de mortalité.
Soit une différence de 13 “/j entre les résections primitives et inlermédiaires au passif des dernières et de 12,3 “/o eotr® résections tardives et primitives au passif des dernières.
D’après Gurlt, les résections primitives du coude dans les 4 guerres allemandes, auraient donné 22,53 % de mortalité prises du bloc.
Les résections intermédiaires 28,57 % différence 6,04 “/d.
Les secondaires 27,45 “/o-
8 résections tardives, n’auraient pas donné 1 seul mort.
Les résections intermédiaires et secondaires, sont encore ici beaucoup plus graves que les résections primitives ; la gravité diminue à mesure qu’on s’éloigne de la période inflammatoire ; mais la statistique allemande
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Il en est de même pour le poignet :
44 résections du poignet, primitives, pratiquées pendant la guerre de Sécession, donnent 7 morts, 16 "/o-
18 intermédiaires, 6 morts, 35 7o5 double.
14 secondaires, 2 morts, 14
La statistique de Gurit est basée sur un trop petit nombre de faits pour pouvoir nous servir ici. Disons seulement qu’elle accuse encore les différences déjà indiquées par la statistique américaine.
Aucune résection primitive et intermédiaire du cou-de-pied n’a été faite pendant les guerres allemandes. Pour la guerre d’Amérique, nous ne possédons pas de documents.
Pour le genou, rappelons que d’après Heinzel, une différence de mortalité de 22,1 “/o au passif des résections secondaires (intermédiaires] les séparait des primitives : mortalité, 60,90 % pour les dernières ; 93,1 “/o pour les premières.
D’après Gurlt, cette différence serait de 50 “/o-
Pour la hanche, nous avons vu que si les statistiques allemandes et américaines, mettaient sur le même rang au point de vue de la mortalité les résections primitive et intermédiaire, elles accusaient une mortalité un peu moindre pour les résections secondaires, et une mortalité beaucoup plus faible encore pour les résections tardives ;
94 7o; 93 7o pour les résections primitives et intermédiaires ; 89,06 pour les résections secondaires et 75 7o pour les résections tardives.
La gravité des résections intermédiaires a été établie depuis bien longtemps, mais, il était nécessaire d’y revenir et d’y insister, en s’appuyant sur la statistique, puisque de nos jours on s’est justement appuyé sur leur bénignité relative, pour les préconiser.
Le temps n’est, en effet, pas loin de nous où ces opérations étaient considérées comme antiphlogistiques, libératrices. On leur attribuait de faire cesser rapidement les accidents inflammatoires les plus graves. Stromeyer déjà insistait sur ce point, et Neudôrfer qui a pratiqué un grand nombre de résections intermédiaires en chirurgie d’armée, dit avoir constaté presque toujours un amendement remarquable. Neudôrfer est même tellement convaincu de l’heureuse influence de ce mode d’intervention utilisé à cette période que l’infection purulente n’est même pas pour lui alors une contre-indication formelle à la résection. 75 7o blesséss opérés par ce chirurgien présentaient, dit-il, une fièvre vive, un ou plusieurs frissons et une coloration légèrement ictérique de la peau, en un mot des symptômes d’infection purulente au début ; dans deux cas seulement la résection est demeurée sans effet, mais dans tous les autres, lessymptômes généraux ont diminué d’intensité, les frissons s’arrêtaient, la fréquence du pouls, l’élévation considérable de la température, la soif vive disparaissaient, le malade reprenait du calme et du sommeil. (Spil-
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On conçoit très-bien que les larges incisions nécessitées par la résection, la simplification du foyer de la fracture qui assurent un plus libre écoulement des liquides et la séparation de portions osseuses altérées, source d’irritation, puissent avoir eu parfois cette heureuse influence : les faits cependant montrent que ce résultat est loin d’être aussi fréquent que les partisans de ces résections l’ont indiqué.
Toutes les statistiques étendues, concourent à démontrer la gravité de cette opération. Elles nous indiquent que sa mortalité a dépassé en moyenne du double celle des résections primitives. Aussi, le chirurgien doit-il éviter, dans l’intérêt du blessé, de pratiquer semblables opérations lorsqu’elles ne sont pas absolument indiquées, et doit-il se rappeler que souvent les seules incisions combinées à des pansements appropriés peuvent suffire.
A supposer cependant que les accidents iiiüammatoires soient tellement graves dans un cas traité primitivement par la conservation qu’ils semblent nécessiter une intervention, la résection intermediaire doit-elle être préférée à l’amputation intermédiaire, dont la mortalité est aussi, comme on le sait très-élevée.
Pour l’épaule, nous avons vu que la désarticulation, pendant la guerre d’Amérique s’était montrée moins grave de 6,3 °/„ que la résection, à l’encontre de ce qu’on avait constaté dans d’autres campagnes ; mais cette supériorité s’est accusée surtout pour les opérations pratiquées pendant la période intermédiaire.
La différence entre les amputations et résections primitives est de 7,9 7o-
Entre les amputations et résections intermédiaires, elle est de 16,2 “/o-
Cette différence n’a rien ici qui étonne, car la désarticulation supprime l’os, source des plus graves complications et cause principale des dangers que font courir aux blessés les amputations intermédiaires. Pour arriver à des résultats plus comparables, il faudrait opposer les résections articulaires avec les amputations dans la continuité. Malheureusement cette comparaison est bien difficile à faire aujourd’hui.
La question restera non résolue, tant qu'on n’aura pas séparé dans les statistiques les amputations pratiquées pour lésions sous articulaires ou articulaires. Les amputations intermédiaires du bras pratiquées pour lésions antibràcliiales ne sauraient être en effet, pour ne prendre que cet exemple, comparées au point de vue de la gravité aux amputations faites pour des lésions de l’humérus. Dans le premier cas, on opère sur un os sain, dans le second, sur un os à moelle lésée, contuse, malade, et la gravité de l’opération est augmentée. Or, il suffit d’un nombre proportionnellement plus considérable des premières opérations pour vicier les résultats.
Cette question, malgré son importance ne peut être résolue aujourd’hui d’une manière satisfaisante, et il faut attendre de nouveaux documents plus précis pour permettre de la résoudre.
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En pratique, la plupart des chirurgiens s’adresse à la résection, chaque fois que l’étendue des désordres osseux ne la rend pas impossible.
Quant aux résections secondaires, c’est-à-dire aux opérations pratiquées après la période inflammatoire, les statistiques montrent le peu de gravité de ces opérations. Comme nous le verrons bientôt, elles ont encore l’avantage d’assurer le plus souvent un bon fonctionnement du membre.
Résultats fonctionnels des résections articulaires pratiquées en chirurgie d’armée.
Les documents qui nous permettent d’apprécier la valeur des résections pratiquées pour traumatismes de guerre au point des résultats fonctionnels, nous viennent surtout, comme notre historique le faisait pressentir, des chirurgiens militaires américains et allemands. Ceux que nous fournissent les chirurgiens français et anglais, sont de peu d’importance.
Le Tome II Chirurgical des Comptes rendus de la Guerre d’Amérique ne nous renseigne encore que sur les résultats des résections du membre supérieur.
Ceux des résections du membre inférieur ne nous sont pour ainsi dire pas connus, car la Circulaire n° 2 ne nous apporte seulement que quehjues données sur les excisions de la hanche.
La valeur des résections articulaires pratiquées par les chirurgiens allemands, pendant les quatre guerres de 1848-1851, 1864, 1866,1870- 1871, a été appréciée dans une foule d’écrits dus à Stromeyer, Esmarch, Lœlfler, B. Beck, Hannover, Fischer, Kratz, Langenbeck, Billroth, pour ne citer que les principaux. Les renseignements contenus dans les travaux de ces auteurs, partiels, incomplets, parfois erronés, étaient discutés en Allemagne même, quand le professeur Gurlt, de Berlin, entreprit la tâche ingrate d’élucider cette question.
Gurlt reprit une à une les observations publiées, consulta les documents officiels ; grâce à une correspondance étendue, il obtint des renseignements précis sur nombre d’opérés encore vivants à une époque assez éloignée de l’opération pour qu’on puisse considérer le résultat comme définitif ; il revit certains opérés et put arriver, en utilisant toutes ces sources d’informations, à établir, avec une haute précision scientifique, les résultats fonctionnels de 652 réséqués des quatre guerres allemandes.
Dans l’appréciation de ces résultats terminaux qu’il a rangés en Sciasses, Gurlt a eu surtout en vue le degré d’utilité du membre, le fonctionnement de la nouvelle jointure et non son état anatomique.
La première classe comprend les résultats les plus satisfaisants dits très-bons.
Dans la deuxième sont rassemblés les cas dans lesquels le résultat, sans être aussi parfait, n’exclut pas un bon usage du nombre : Résultat bon.
Dans la troisième, l’usage du membre est plus limité, et même parfois il n’est possible que grâce â l’emploi d’appareils de prothèse : Résultat moyen.
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Dans la quatrième sont rangés tous les cas dans lesquels l’usage du membre est aboli : Résultat mauvais.
Dans la cinquième sont réunies les résections dans lesquelles le membre non-seulement fut inutile, mais à charge du blessé : Résultat trèsmauvais.
Epaule. — Nous aTons vu déjà que Percy avait insisté sur les heureux résultats fonctionnels que donnait la résection de l’épaule.
Baudens surtout [Mémoire sur la résection de V épaule, in Rec. mem. méd. mil. 1855), puis Esmarch, Stromeyer, llarald Schwartz, etc., exaltèrent à nouveau les succès de cette opération, les derniers, en s’appuyant sur l’expérience de la première guerre des duchés.
La campagne allemande de 1864, vint démontrer que ces résultats fonctionnels, prétendus si heureux, ne s’observaient peut-être pas aussi fréquemment qu’on l’avançait.
Hannpver, sur 12 réséqués danois, opérés par des chirurgiens allemands, constate que, 5 fois seulement (|), le résultat définitif avait été favorable, et encore dans ces trois cas, l’utilité du membre semblait assez bornée et limitée à certaines fonctions de l’avant-bras et de la main. Chez les autres, les insuccès étaient complets.
Loeffler, qui s’était livré à une enquête dans le but de contredire l’opinion de Hannover, en arriva à constater la réalité des assertions du chirurgien danois. D ne put constater que des insuccès.
II en fut de même, à la suite de la guerre de 1870-1871, si l’on en croit Mossakowski, Berthold etc, qui firent partie des Commissions de réforme, et le médecin inspecteur prussien fcatz.
Sur 21 réséqués de l’épaule de la guerre de 1870-1871, examinés par le médecin inspecteur prussien Eratz, 8 seulement (| environ) avaient obtenu un résultat utile de l’opération au point de vue fonctionnel, et encore sur ces 8 blessés, on n’en pouvait compter que 3 qui puissent se servir librement de leurs mains et de leurs doigts ; les membres des 13 réséqués restant ne leur étaient d’aucune utilité, et souvent même, ils leur étaient à charge..
Gurlt a étudié les résultats fonctionnels de 213 réséqués de l’épaule des quatre guerres allemandes. Avant d’indiquer la proportion de succès et d'insuccès que lui ont révélée ses recherches, il est bon de préciser ce quNl entend par résultats très-bons (classe!), bons (classe 2), moyens ou passables (classe 3), mauvais (classe 4), très-mauvais (classe 5).
La classe 1 des résultats très-bons comprend les cas dans lesquels l-’épaule a conservé sa forme; le coude, la main, leurs mouvements; l’épaule, ses mouvements actifs d’abduction aussi étendus du côté opéré que du côté sain ; c’est-à-dire des mouvements d’abduction portés jusqu’à la verticale. Ces résultats, comme le fait remarquer le chirurgien de Berlin, ne peuvent être obtenus qu’autant que la perte de substance a été peu étendue, la gaine capsulaire conservée avec soin, et que les muscles n’ont pas subi de changements dans leur nutrition.
La classe des résultats bons comporte les cas dans lesquels le coude et
RÉSECTIONS. — R. ARTICÜL. TRAUMATIQUES. CHIRURGIE d’aRMÉE. 151 ia main ont conservé tous leurs mouvements, et le bras peut être porté activement en abduction dans une certaine mesure, au maximum jusqu’à l’horizontale. On note souvent dans cette catégorie l’aplatissement du moignon de l’épaule lié à l’atrophie du deltoïde et à l’absence de régénération de la tête humérale. Gurlt a cru devoir ranger encore dans cette classe quélques cas dans lesquels il était question d’une absence complète de mouvements de l’épaule. Ces cas, il les a considéré comme bons en raison de l’intégrité des mouvements des autres jointures et de la orce du membre.
Dans la classe des résultats moyens ou passables et mauvais (classe 3, 4), il a rangé les résections à la suite desquelles le membre pendait passif, ballant; le coude, le poignet, les doigts, avaient perdu la presque totalité ou la totalité de leurs mouvements. Le membre n’était alors d’aucune utilité, ou ne pouvait servir que pour soulever et soutenir des fardeaux fort peu pesants, et pour exécuter, une fois soutenu par un appareil, des travaux insignifiants ne réclamant ni force ni adresse.
Avant d’aller plus loin, nous croyons devoir faire remarquer qne déjà nombre de cas de la classe 2 seraient peut-être plus justement considérés comme passables, et que tous ceux de la classe 3, dits moyens ou passables ne peuvent être regardés autrement que comme des insuccès fonctionnels complets, des résultats mauvais.
Ces réserves faites, dans quelle proportion Gurlt a-t-il noté ces divers résultats sur les réséqués des quatre guerres allemandes?
. Classe I. — 4 cas, soit 1,87 »/o
Classe II. — 90 — 42,23
Classe III. — 102 — 47,98
Clesse IV. — 17 — 7,98
Il n’est pas question de réséqués appartenant à la classe 5, c’est-à-dire affligés d’un membre non-seulement impotent mais douloureux.
Les résultats très-bons ont donc été exceptionnels ; les résultats dits bons (dans lesquels figurent, comme nous le pensons, autant de résultats passables 'que de bons), sont aussi nombreux que les résultats moyens ou passables de Gurlt, que nous avons considérés comme mauvais. En somme, les succès fonctionnels auraient été dans les quatre guerres allemandes, de beaucoup moins nombreux que les insuccès. Ces insuccès sont la règle dans les cas où le chirurgien ne s’est pas borné à enlever la tête humérale, mais alors qu’il a cru devoir faire porter la section sur le corps de l’os.
II était fort intéressant de rechercher la proportion des insuccès et des succès fonctionnels, des diverses variétés de résection : primitives, intermédiaires, secondaires, tardives.
La statistique met sur la même ligne les résections primitive et intermédiaire. Le contraire eut étonné puisque par résections intermédiaires, Gurlt comprend les opérations pratiquées du 2® au 7' jour. Les résections secondaires, puis les tardives, ont donné les résultats les plus avantageux. Mais ceux-ci ont été à peine plus heureux que ceux des
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On peut encore ajouter que la proportion des succès fonctionnels fournis par la résection secondaire eût certainement été beaucoup plus considérable, si Gurlt n’avait pas rangé parmi ces opérations secondaires un grand nombre de résections dites intermédiaires pour tous les auteurs.
L’ankylose a été rarement observée à la suite des résections de l’épaule, pratiquées pendant les quatre guerres allemandes. Nous verrons qu’il en fut de même pendant la guerre d’Amérique. Gurlt ne l’a constatée que dans la proportion de 9,85 "/oî tandis que les articulations mobiles (47,05 “/o d’articulations à mouvements limités et 55,68 7o d’articulations ballantes) sont représentées par la proportion de 90,14 7„.
Poussant plus loin l’analyse, il a constaté dans l’immense majorité des cas, Isl perte des mouvements de rotation actifs. C’est là un fait bien connu, une conséquence fatale des résections qui sacrifient les insertions des muscles sous-scapulaire, sus, sous-épineux et petit rond.
Les mouvements de rotation notés assez souvent n’étaient pas actifs, mais passifs. Ils étaient précédés d’un mouvement de balancement du bras. Quatre fois seulement sur 215 cas, il fut question de mouvements actifs, mais la résection avait été faite à une époque éloignée du traumatisme, deux fois par de Langenbeck et par la méthode souspériostée.
La perte de l’abduction ne fut pas constatée aussi fréquemment qu’on aurait pu le supposer.
Sur les 215 cas analysés, 111 fois (52,11 “/o) bras pouvait être porté activement dans l’abduction. Il faut dire que dans beaucoup de cas elle était très-limitée, 102 fois (44,88 “/o) 1® mouvement d’abduction était perdu.
Le manque d’appui solide fourni à la tête humérale, la laxité des moyens d’union, l’atrophie ou la paralysie du deltoïde, liée soit à la section de son nerf moteur, à la dégénérescence du muscle par inaction ou à son inflammation prolongée, expliquent ce résultat.
Quant aux mouvements d'avant en arrière et d’arrière en avant (extension et flexion) et à ceux à’ adduction on les trouve souvent plus ou moins conservés, les muscles qui les produisent ayant été d’ordinaire ménagés.
La position occupée par la tête humérale, prouve bien qu’on s’attacha peu à conserver ses moyens d’union. On la trouva appliquée sous la clavicule, l’apophyse coracoïde, la paroi costale, le grand. pectoral.
Le bras était le plus souvent atrophié. Ce n’est que dans quatre cas qu’il avait à peu près conservé son volume. L’atrophie portait surtout sur les muscles scapulaires et pectoraux, probablement parce que la section de l’humérus comprenait une portion du corps de l’os.
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Les changements survenus dans la longueur du membre, ont été constatés avec soin sur 118 réséqués delà guerre de 1870-1871. Le plus souvent il y avait diminution notable de la longueur.
L’étendue de la portion d’os enlevée, l’absence de régénération osseuse, la perte de la tonicité du deltoïde, rendent compte de ces pertes de longueur du membre opéré. Gurlt insiste avec raison sur l’influence que produit, pour l’obtention de ce fâcheux résultat, le poids du membre mal soutenu pendant la durée du traitement.
Des fistules persistantes, indices d’une guérison incomplète ont été notées assez souvent. Le fait est bien connu. Il n’en mérite pas moins d’être rappelé ici.
La température et la sensibilité du membre étaient le plus souvent diminuées. C’est là un point important à signaler, et il serait injuste de rapporter à l’opération la cause de ces troubles trophiques qui, dans une large mesure en ont compromis les résultats.
11 est à remarquer que l’usage des appareils prothétiques a peu modifié la situation des blessés. Les appareils utilisés étaient cependant ceux de Nyrop, Billroth, Hammer, de Beauforc ; d’autres fois les opérés fixaient leur bras contre le tronc à l’aide de bandes de flanelles, ou soutenaient leur coude avec une simple écharpe. Peut-être, comme le fait remarquer Gurlt, si une fois la guérison établie, on avait utilisé des appareils soutenant le membre, sans en paralyser les mouvements, de pareils insuccès n’eussent pas été si fréquents ; un appareil rigide appliqué dès la guérison est plutôt nuisible qu’utile. En fait 30 p. 100 environ des opérés munis ou non d’appareils, ne pouvaient faire aucun travail, et un très-grand nombre des autres était incapable de subvenir à sa subsistance.
Cette longue enquête, de Gurlt nous a définitivement fixé sur les résultats des résections de l’épaule obtenus par nos collègues allemands. Us ont été déplorables, quelle que soit l’époque à laquelle on ait procédé à la résection, et les secours de la prothèse n’ont pu les atténuer. C’est un fait aujourd’hui définitivement acquis. Nous verrons plus tard s’il est juste et possible d’en atténuer la portée.
Passons à la Guei-re d’Amérique. Les résultats fonctionnels des résections de l’épaule ont été moins bien précisés par les chirurgiens américains que par les chirurgiens allemands. C’est la raison pour laquelle nous avons d’abord et surtout insisté sur les données de Gurlt.
Les 158 cas de résections totales de la tête humérale primitives, intermédiaires, secondaires, indéterminées, pratiquées pendant, la guerre de Sécession (défalcation faite des blessés qui succombèrent rapidement et qui figurent au tableau d’Otis) se décomposent ainsi :
6 résultats parfaits (réséqués non pensionnés) 1/28®.
12 membres utilisables mais pas assez pour dispenser d’accorder une pension à l’opéré.
28 membres à peine utilisables .
70 membres absolument inutiles ou â charge.
42 résultats fonctionnels et défectueux, mais mal précisés.
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La proportion des résultats fonctionnels passables fut un peu plus élevée dans la classe des résections secondaires.
2° Des 13 blessés qui subirent la résection partielle de la tête humérale^ et dont on put constater l’état :
2 ne furent pas pensionnés, proportion relativement considérable.
5 avaient des membres à peine utiles.
5 des membres inutiles ou à charge.
1 résultat n’a pas été précisé
. 3“ Sur les 340 résections de la tête de l’humérus arec ablation d’une portion du corps de l’os, résections qu’Otis a avec raison séparées des précédentes, on compte :
H réséqués non pensionnés (succès complets).
Des 328 pensionnés :
208 présentaient un résultat déplorable, équivalent â la porte du membre.
57 avaient des membres à peine utilisables.
13 seulement pouvaient en tirer un faible parti.
Les résultats fonctionnels de 71 invalides pensionnés n’ont pas été spécifiés. La proportion d’insuccès fut à peine moins faible dans les cas de résections secondaires.
En somme, les insuccès ont été aussi nombreux, aussi complets pendant la guerre de Sécession que pendant les guerres allemandes. Il est à remarquer cependant, que la proportion la plus considérable se constate, comme c’était à prévoir, dans la classe des résections épiphysodiaphysaires ; et qu’elle est la plus faible dans la catégorie des résections partielles de la tête humérale, opérations sur les avantages de laquelle Baudens avait tant insisté.
Quant aux causes qui ont entraîné ces invalidations si nombreuses on les trouve très-rarement indiquées d’une façon satisfaisante dans les comptes rendus de la Guerre d’Amérique. Otis se contente de nous dire que l’ ankylosé de l’épaule fut très-rare et qu’on ne la constata que dans une vingtaine de cas environ ; la mobilité exagérée du membre, son atrophie, l’ankylose du coude, l’impotence de la main, les fistules persistantes sont signalées parfois, mais on n’en indique pas la proportion exacte.
Ce qui ressort de plus net des comptes rendus de la Guerre d’Amérique» c’est la faible proportion des non-pensionnés, et l’énorme proportion des invalides ; on doit d’autant plus y insister que les chirurgiens américains s’étaient tout d’abord montrés satisfaits des résultats fonctionnels des résections de l’épaule.
Coude. — Les résultats définitifs des résections du coude avancés après la guerre de 1848-1851 par Esmarch, Stromeyer, Harald Schwartz et d’autres, semblaient bien dignes d’encourager les chirurgiens à généraliser l’emploi de ces opérations.
Les mêmes succès fonctionnels avaient été annoncés après la guerre de 1864.
Hannover annonça, à la suite de la guerre de 1864, que sur 16 invalides
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L’opinion du professeur danois Drackman corroborait celle de Hannover.
Lojffler, grand partisan cependant des résections primitives, insistait avec non moins de force sur les déplorables résultats obtenus. « Sur 13 réséqués prussiens guéris, 10 avaient des articulations ballantes. Sur 16 réséqués danois, 1 avait dû être amputé consécutivement et 10 avaient des membres ballants ». Et il ajoutait que les appareils prothétiques avaient peu amélioré la situation des blessés.
Les résultats constatés à la suite de la guerre de 1870-1871, ne furent pas moins défectueux. Sur '24 réséqués observés par le D' Kratz, médecin inspecteur de l’armée prussienne, 20 fois le membre était inutile, 3 fois il était- à peu près inutile, mais pouvait rendre encore quelques services, 1 fois seulement il était sérieusement utile. Dans ces quatre derniers cas, le membre était ankylosé.
Grult, par son enquête minutieuse est venu éclaicir cette question.
D’après le professeur de Berlin, la résection du coude aurait fourni la proportion suivante de succès et d’insuccès fonctionnels pendant les quatre guerres allemandes.
{classe 1 et 2). (classe 5, 4, S).
Soit pour les quatre campagnes allemandes une moyenne de 70, 70 p. 100 de résultats malheureux et de 29, 30 p. 100 de résultats heureux.
On remarquera que les résultats de beaucoup les plus heureux ont été fournis parla campagne de 1848-1851.
Peut-être, pourrait-on expliquer le fait non pas tant parce qu’alors les opérations furent pratiquées le plus souvent par des chirurgiens éminents que parce que les résultats éloignés, n’ont pas été contrôlés d’une façon aussi attentive que les résultats des guerres postérieures.
Pour apprécier à leur juste valeur les chiffres de Gurlt, il ne faut pas perdre de vue ce qu’il entend par résultats fonctionnels bons (classes 1 et 2) et par résultats fonctionnels mauvais (classes 3, 4, 5),
Parmi les résultats très-bons (1), il range les cas où le fonctionnement du membre est redevenu normal ou à peu près normal, ce qui n’exclut pas, comme il l’indique, ceux dans lesquels il manque un certain degré d’extension ; ceux où l’on constate au contraire une hypérextension plus ou moins considérable. La perte des mouvements de pronation et la supination étant la règle, Gurlt ne s’en préoccupe pas. Que l’extension et la flexion du coude soient conservés, le résultat est considéré comme très-bon,
RESECTIONS. — r. articdl. traumatiques, chirurgie d’armée. 1o7 ce qui ne l’empêche pasencore de joindre au cas qui présentent une mobilité normale ou à peu près normale ceux dans lesquels il y avait ankylosé du coude avec conservation des mouvements de flexion et d’extension du poignet et des mouvements des doigts.
Déjà pour la classe 1, on pourrait faire quelques réserves, mais c’est surtout pour la classe des résultats bons (classe 2), qu’on ne peut partager entièrement l’opinion de Gurlt. Le professeur de Berlin considère comme tels les membres ballants actifs, pourvu que l’usage des autres segments du membre ait été conservé.
Nous croyons qu’à l’encontre de Gurlt, on ne pourrait tout au plus considérer ces résultats que comme passables.
Dans la classe des résultats passables sont rangés les réséqués qui présentaient « des membres ballants passifs ; un avant-bras tellement tordu que l’usage de la main est tr.ès-affaibli ou aboli ; des membres ankylosés dans la flexion légère ou l’extension ». Passables de semblables résultats ! disons mauvais, déplorables, et ce sera plus juste.
Les membres paralysés' ou douloureux, sont rangés parmi les résultats mauvais et très-mauvais. Rien à dire.
Ces réserves, nous devions les faire, pour montrer que la proportion de 70,70 p. 100 de résultats mauvais donnés par Gurlt, est un minimum. C’est au chiffre de 80 p. 100, 85 p. 100 peut-être qu’il faudrait faire monter les résultats défectueux, déplorables.
Les recherches patientes et si consciencieuses de Gurlt ont donc démontré le bien fondé des critiques formulées par les chirurgiens danois Hannover et Drackmann, celles de Lœffler, Kratz, etc.
Ces insuccès fonctionnels, les observe-t-ou pour toutes les variétés de résections du coude, pour les résections primitives, intermédiaires, secondaires, tardives ; si oui, dans quelle proportion? Questions d’une haute portée que le professeur Gurlt a cherché à élucider.
Les résections primitives ont fourni :
9 résultats dits lieureux, soit . 20,68 %
S5 résultats dits malheureux, soit . 79,54
Les intermédiaires :
10 résultats dits heureux, soit . 27,02
27 résultats dits malheureux, soit . 72,97
Les secondaires ont donné :
81 résultats dits heureux, soit . 30,56
184 résultats dits malheureux, soit . 69,43
Les tardives :
4 résultats dits heureux, soit . 57,04
3 résultats dits malheureux, soit . 42,85
Il ressortirait des chiffres précédents ; que les résections intermédiaires ont donné des résultats à peine supérieurs à ceux des résections primitives, et les secondaires des résultats à peine plus heureux que ceux des résections primitives et intermédiaires ; la différence, comme on le voit, n’est pas si accusée qu’on l’admet d’habitude, en se basant sur des don-
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Le nombre des resections tardives dont Gurlt a pu vérifier les résultats fonctionnels, n’est pas assez élevé pour servir de base à une appréciation.
Gurlt a recherché la proportion d’insuccès et de succès fonctionnels fournis par les résections partielles et totales. Après analyse de ses documents, il est arrivé à cette conclusion, à savoir: que les résections partielles et totales du coude donnaient à peu près la même proportion de
succès et d’insuccès ;
Résections totales. .
59 résultats heureux, soit . . 30,10 %
137 résultats malheureux, soit . 69,89
Résections partielles.
34 résultats heureux, soit . 27,86
. 88 résultats malheureux, soit . 72,13
Quant à la nature des résultats fournis par les résections partielles et totales, il constate : que les resections partielles ont donné plus souvent lieu à une articulation enraidie que la résection totale.
L’ankylose cohaplète a été constatée à peu près dans la même proportion :
44,25 ®/o pour les résections partielles.
44,36 pour les résections totales .
La proportion des articulations ballantes aurait été de :
36,22 % pour les résections totales.
27,87 pour les résections partielles.
Différence de 8,35 %, de près du quart, au passif des résections totale.s, donnée qui confirme la règle.
Gurlt remarque que les appareils prothétiques donnés à ces blessés, affectés d’articulations ballantes, ne leur furent guère utiles et que la plupart les abandonnèrent.
Et plus loin, il complète les renseignements qui précèdent, relatifs au fonctionnement du membre ;
« Le pouls, la température, la sensibilité du membre conservés n'étaient normaux que dans un petit nombre de cas. La sensibilité et la température ont présenté plus souvent que le pouls des modifications profondes. La sensibilité était le plus souvent diminuée surtout dans la zone du nerf cubital » donnée importante, aveu bien précieux qui indique de graves fautes opératoires dont il y aurait injustice à rejeter tout le poids sur l’opération même.
Sur 341 blessés dont on examina avec soin les fonctions de la main, 106 seulement pouvaient l’utiliser, 173 fois elle rendait bien peu de services et 62 fois elle était complètement inutile. Elle n’avait donc conservé son utilité que dans la proportion de 31 p. 100 des cas.
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Sur ces 341 blessés, 251, soit 70 p. 100, n’étaient pas capables de gagner leur vie et 28 p. 100 seulement pouvaient le faire en se livrant, pour la plupart, à des travaux peu pénibles.
C’est là, il faut l’avouer, un bien triste tableau que celui que nous fait Gurlt des résultats fonctionnels des résections du coude.
La conclusion qu’il semblerait légitime d’en tirer serait celle de Drackmann : « La résection du coude est une opération nuisible en raison des insuccès fonctionnels qu’elle donne ».
Les observations consignées par Otis dans le Tome II chirurgical de la guen^e d’Amérique, sont-elles de nature à détruire la fâcheuse impression que laisse la lecture du travail de Gurlt? Malheureusement non.
De 250 cas de résections primitives du coude, pratiquées pendant la Guerre de Sécession, il faut retrancher 58 cas (27 amputés, 3 morts, 28 résultats inconnus.)
Sur les 192 réséqués restants, on compte ;
11 blessés non pensionnés (succès complets).
14 membres utiles.
15 membres à moitié utiles, parmi lesquels 2 ballants actifs.
Soit en tout 38 membres plus ou moins utiles, 1 sur 5.
36 ankylosés avec résultat défectueux, le plus souvent avec paralysie ou atrophie de l’avant-bras et de la main, suppurations persistantes, etc.
12 membres ballants passifs (indiqués).
96 membres rbsolument inutiles.
La proportion de succès fonctionnels fournis par les résections primitives du coude pendant la guerre d’Amérique, a été, comme on le voit, bien faible.
L’ankylose fut la règle.
Sur les 127 blessés qui ont subi des résections intermédiaires, il faut en distraire 23 : 3, succombèrent rapidement, 11 durent être amputés, et pour 9 les fonctions des membres restèrent indéterminées.
Parmi les 104 restant :
10 ne furent pas pensionnes (résultat parfait) .
9 pensionnés conservaient un bon usage du membre.
9 ne, s’en servaient qu’à moitié.
Les autres présentaient des ankylosés avec persistance de fistules, atrophie des muscles (40), des membres ballants passifs (8), ou portaient des membres regardés comme «complètement inutiles » (24).
11 semble ressortir des comptes rendus d’Otis que près de deux tiers de ces réséqués étaient impotents. Encore ici l’ankyiose fut la règle.
La proportion des insuccès est cependant moindre qu’à la suite des résections primitives.
Sur 33 résections secondaù-es (à résultat connu) on compte :
2 non pensionnés (succès complet) .
4 membres utiles.
21 membres complètement inutiles et 6 plus ou moins inutiles.
Si les comptes rendus de la guerre d’Amérique nous renseignent appro-
160 RÉSECTIONS. — r. articül. traübatiqdes. chirürgie d’armée. ximativement sur la proportion relative des succès fonctionnels et des insuccès, iis sont moins explicites sur les causes de ces derniers, aussi à ce point de vue, les données qu’ils nous fournissent sont-elles moins importantes que celles des relevés de Gurlt. Le nombre des bras ballants passifs ; le degré d’impotence de la plupart des membres ankylosés ; les causes de l’invalidité absolue des réséqués, nous demeurent inconnus pour le coude comme pour l’épaule.
Quoi qu’il en soit, il résulte de ce qui précède que les membres conservés par la résection on( été en général pendant les quatre grandes guerres allemandes et la guerre de Sécession, plus nuisibles qu’utiles.
Membres ballants passifs, ankylosés vicieuses, ankylosés avec fistules persistantes, atrophie, paralysie des muscles de l’avant-bras, impotence fonctionnelle de la main, tels ont été les tristes résultats obtenus.
Mais, comme l’ont fait remarquer Ollier et après lui Spillmann [art. Résection du Dict. encycl.), le dernier mot n’est pas dit au sujet des résultats fonctionnels que l’on peut obtenir des résections du membre supérieur en général, et du coude en particulier, en chirurgie d’armée.
Ollier, avec raison, n’admet pas que les faits tirés de la pratique des chirurgiens allemands, puissent faire l’objet d’une objection réelle à l’emploi de la résection. Il insiste sur l’influence qu’on doit accorder à des procédés défectueux et à un traitement consécutif mal dirigé sur ces résultats. A ces faits si désavantageux, il oppose ceux de sa pratique :
De ses 8 réséqués du coude de la campagne de 1870-1871, 6 arrivèrent à la guérison, 5 traités par une immobilité prolongée guérirent avec une ankylosé presque complète, ce qui n’est pas un résultat trop désavantageux, lorsque les fonctions de la main sont conservées ; les trois autres présentèrent des mouvements énergiques de flexion et d’extension. L’humérus se terminait par des renflements articulaires de nouvelle formation.
Nous reviendrons plus tard sur la signification de ces faits.
Poignet. — Pour le poignet, l’idéal des résultats consécutifs heureux, après la résection de cette jointure, serait : la conservation de mouvements puissants de flexion et d’extension du nouvel article radio-carpien et la persistance des mouvements des doigts. Jusqu’ici, résultat si avantageux n’a pu être atteint dans la pratique, et chirurgien et blessé ont tout lieu de se montrer très-satisfaits quand les seuls mouvements des doigts sont conservés. Par contre quand ceux-ci ont perdu toute mobilité ou toute force, le membre rend moins de services qu’un bon appareil de prothèse.
Jusqu’ici, la résection du poignet pratiquée pour traumatismes de guerre, n’a guère donné que ce dernier résultat si défectueux.
Sur les 72 réséqués dont Otis nous a rapporté l’histoire, 14 ont dû être amputés ou sont morts consécutivement. Il ne reste donc que 51 cas à examiner au point de vue du résultat terminal.
Or, trois fois seulement, celui-ci fut considéré comme satisfaisant pour le blessé. Trois fois seulement sur 51 résections ! Et encore, faut-il voir
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Dans les autres cas, la main était presque inutile et parfois elle était à la charge de l’opéré.
Dans un peu plus de moitié des cas, on indiqua une déviation latérale bien connue : la main était fortement portée tantôt du côté radial, tantôt du côté cubital. Cette déviation s’observa surtout, il est juste de le faire remarquer, dans les cas où la résection avait été partielle et avait porté particulièrement sur un seul des os de l’avant-bras.
Sur les 8 réséqués sur lesquels de Laugenbeck avait étudié le résultat fonctionnel de l’article opéré : 1 présentait une articulation flottante ; les 5 autres n’avaient en rien bénéficié de l’opération, puisque la main qu’elle leur avait conservée était restée sans usage.
DeLangenbeck, qui insiste sur ces fâcheux résultats, croit cependant que cette opération donnera de plus nombreux succès quand on l’utilisera primitivement. Nous ne saurions partager son avis.
Sur 16 réséqués du poignet provenant des quatre guerres allemandes, sur lesquels Gurlt a pu obtenir des renseignements, il ne constata qu’iin résultat bon. 8 fois il le considère comme moyen (classe 3), et nous, nous le considérerions comme médiocre ; 6 fois il fut mauvais et 1 fois très-mauvais. Un résultat bon sur 16 opérations !
En somme, les chirurgiens allemands qui ont pratiqué des résections du poignet n’ont pas été plus heureux que les chirurgiens militaires américains.
Ankylosé du poignet ou articulation ballante, déviation latérale de la main, rétraction des doigts, adhérences des tendons, atrophies musculaires, troubles de la sensibilité, troubles trophiques liés aux lésions directes primitives ou aux lésions inflammatoires secondaires des nerfs, telles furent, à de très-rares exceptions près, les suites des résections du poignet pratiquées en campagne.
Folet a tout récemment rappelé l’attention de la Société de chirurgie sur cette opération délaissée, à propos d’un blessé opéré pour une arthrite traumatique qui présentait un résultat fonctionnel assez satisfaisant. Verneuil a proposé, pour mettre à l’abri des déviations consécutives qu’il avait eu, lui aussi, l’occasion d’observer, la section des muscles cubitaux. Lister, qui a de la pratique des résections pathologiques du poignet une expérience beaucoup plus étendue que celle d’aucun autre chirurgien, puisqu’il a pratiqué plus de 37 fois cette opération, se loue beaucoup des résultats qu’elle fournit, et il les attribue au soin tout particulier qu’il attache à assurer la mobilité^ des doigts dès les premiers jours du traitement.
Est-il permis de penser que des soins plus assidus, mieux entendus, pourraient améliorer les résultats si déplorables constatés à la suite des résections pratiquées en chirurgie d’armée? Le fait n’est pas douteux, puisque sur 4 résections pratiquées pour coups de feu du poignet, en
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162 RÉSECTIONS. — e. ARTICÜL. TRAUMATIQUES. CHIRURGIE d’aRMÉE. dehors des guerres, ceux-ci semblent moins défectueux ; mais il faudrait se garder cependant de se leurrer d’un vain espoir. Pre-que tou jours dans les coups de feu du poignet les grandes gaines et surtout celles des fléchisseurs sont atteintes, soit directement par le projectile, soit indirectement par les esquilles, et leur inflammation plus ou moins persistante, si compromettante pour les fonctions de la main, qu’on peut éviter dans les cas de la chirurgie civile, est presque fatale à la suite de nos opérations. Les sections tendineuses et surtout nerveuses si fréquentes ne compromettent encore que trop souvent le résultat terminal, et les efforts' du chirurgien sont déjoués par ces conditions défavorables.
Résection de la hanche. — Pour les résultats fonctionnels des résections de l’a'ticulation coxo-fémorale il ne faut pas se montrer bien sévère. Qu’un réséqué puisse se tenir sur le membre opéré, en s’aidant au besoin d’une canne; qu’il puisse parcourir quelque distance sans fatigue, et le résultat peut être regardé comme bon. Si avec cela le raccourcissement est peu considérable et peut être dissimulé par une semelle un peu élevée; si le genou a conservé toute sa mobilité, le résultat, comme le fait remarquer Gurlt, peut être considéré comme trèsbon.
Gurlt n’a pu analyser au point de vue des résultats définitifs des résections de la hanche que 15 observations d’opérés ; encore la plupart de ces opérés n’étaient-ils pas Allemands. 9 sont des réséqués américains. 6 ont é'é opérés pendant la guerre de Séce.'sion, et 3 autres blessés accidentellement ou dans des escarmouches le furent plus tard ; 2 sont des réséqués autrichiens de la campagne de 1866; 2 des Prus.'iens delà campagne de 1870-1871. Restent 1 réséqué français de la guerre de 1870-1871 et 1 réséqué anglais de la guerre de Crimée.
L’opéré anglais mourut, dix ans après l’opération, de phthisie, sans avoir pu marcher autrement qu’en s’aidant de béquilles ou d’une canne.
Sur les 9 blessés américains, 3 fois on nota un raccourcissement assez considérable, de 3 à 5 pouces ; une raideur du genou et de la faiblesse du membre. Dans les autres cas, on constata des succès fonctionnels. Des 5 réséqués autrichiens, prussiens et français des guerres de 1866, 1870, qui furent examinés avec soin, deux présentaient un résultat des plus satisfaisants; les trois autres un bon résultat fonctionnel.
On ne peut s’empêcher, malgré le petit nombre de blessés observés, de reconnaître avec Gurlt l’heureux résultat terminal des résections de la hanche.
Lès documents relatifs à la guerre d’Amérique sont encore incomplets. Ils ont été puisés dans la Circulaire n° 2. Le Tome III chirurgical ne tardera pas à nous fournir encore sur ce point de précieuses et nombreuses données qui éclairciront complètement celte question.
Genou. — Au genou, on considère comme résultats défectueux les membres ballants, les membres ankylosés dans une position vicieuse, la flexion, ou bien encore les membres douloureux. Par contre, l’ankylose de la nouvelle jointure dans l’extension, sans raccourcissement trop
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Sur les 53 réséqués du genou, provenant des différentes guerres, 5 durent être amputés consécutivement. Sur les 28 restant, 12 fois seulement le résultat terminal fut connu. Il s’agissait dans ces cas de réséqués allemands.
7 ont donné de très-beaux succès (synostose) ; 4 un résultat fonctionnel bon (synostose) ; le dernier blessé, qui présentait une jointure mobile et qui avait été très-mal soigné, dut être amputé ultérieurement.
Un des réséqués était garde forestier, les autres occcupaient des professions plus ou moins actives. Le résultat le plus défectueux se constatait sur un inspecteur de la voirie.
La résection du genou pratiquée pour coups de feu a donc donné comme la résection de la hanche de très-beaux succès fonctionnels, ce qui compense un peu la gravité si élevée de ces opérations. Il est d’autant plus important d’insister sur ce point qu’on sait combien la prothèse de la cuisse est encore auj 'urd’hui défectueuse.
Cou-de-pied. — Pour apprécier les résultats fournis par la résection du cou-de-pied en chirurgie d’armée, nous n’avons encore que les documents rassemblés par Gurlt. Ceux des chirurgiens américains nous font défaut, et en dehors des guerres allemande et américaine cette opération n’a pour ainsi dire pas été pratiquée.
On peut dire qu’en général ces résultats ont été bien peu satisfaisants.
L’ankylose de la nouvelle jointure étant la conséquence presque fatale delà résection libio-tarsienne, Gurlt regarde comme de très-beaux succès (classe i ) les cas dans lesquels le pied, tout en étant ankylosé, conserve une bonne position ; lorsqu’il fait un angle droit avec la jambe et que les orteils n’ont subi aucune déviation. De cette catégorie ne sont pas exclus, et avec raison, les réséqués qui présentaient un certain degré de raccourcissement. On sait, en effet, qu’un léger degré de raccourcissement, loin d’être un obstacle à la marche, la facilite au contraire.
Sur 55 réséipiés observés, 8 ou 14,54 figurent dans celte classe.
Parmi les résultats bons (classe 2) sont rangés les cas dans lesquels avec une ankylosé angulaire en bonne position les réséqués ne peuvent se servir de leur pied avec la même facilité ni aussi longtemps que les précédents; lorsqu’il y a plus de claudication, que la marche est plws traînante et qu’il faut au blessé une bottine renforcée par des attelles, et une canne pour s’aider à marcher. »
Appeler bons de semblables résultats fonctionnels nous semble très-exa géré, et pour notre part nous pensons qu’il serait beaucoup plus juste de les regarder tout au plus comme passables.
21 réséqués, soit 38, 18 “/(, figurent dans cette classe 2.
A la classe 3, dite des résultats passables, appartiennent : les pieds déviés en talus ou en varus équin plus ou moins accusés, avec orteils déformés, rendant la marche très-pénible et très-peu sûre. Ces blessés étaient obligés de s’aider de deux cannes pour marcher.
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On nous permettra d’appeler mauvais, déplorable, le résultat d’opérations qui eniraînent un si haut degré d’invalidité.
25 opérés, soit 41 , 82 **/„, font partie de la classe 3.
3 réséqués, soit 5, 43 “/o> ne pouvaient marcher qu’en s’aidant de béquilles.
Les insuccès, surtout si on tient compte de nos réserves, sont donc la règle, et les succès l’exception. Il n’est pas douteux que l’amputation eût donné en règle générale des résultats bien autres au point de vue du fonctionnement du membre. Le fait est d’autant plus digne de remarque qu’à part 5 opérations toutes les autres, soit 30, étaient des résections secondaires, et qu’elles avaient été pratiquées en grand nombre par un chirurgien éminent, par de Langenbeck même.
Poussant plus loin l’analyse, on arrive à constater que l’articulation ballante est exceptionnelle; l’ankylose complète ou incomplète la règle.
L’expérience des guerres allemandes a confirmé le fait avancé par les auteur.s, à savoir que les résections partielles donnaient plus souvent lieu à l’ankylose complète que les résections totales. Dans les premières, la proportion des ankylosés complètes atteignit 72,41 dans les secondes
Mais dans les deux variétés de résection le nombre des succès et des insuccès a été le même. Ce qui semble contraire à ce qu’on admet généralement, à savoir que les résections partielles exposent plus à l’insuccès fonctionnel que les résections totales.
Il ressort de l’analyse des observations de résections du cou-de-pied pratiquées pour traumatismes de guerre, pendant les guerres allemandes, qu’elles ont donné des résultats très-défectueux, bien que ces opérations aient été pratiquées dans les conditions les plus favorables (résections secondaires, opérateur éminent, traumatisme peu grave, justiciable de la méthode conservatrice (Stromeyer).
Langenbeck lui-même, qui n’a cessé d’en recommander l’emploi, qui a prêché d’exemple et les a pratiquées de parti-pris, au dire de Stromeyer, semble aujourd’hui revenir à la méthode conservatrice dans les traumatismes graves du cou-de-pied.
Ce qu’on sait jusqu’ici des résultats obtenus par les chirurgiens, américains, c’est qu’ils ont été « découragsants ».
Les causes d’insuccès semblent être celles invoquées à propos des résections du poignet.
Conclusions. — Il ressort de l’analyse des documents fournis par Otis et par Gurlt que les résections articulaires de l’épaule, du coude, du poignet et du cou-de-pied, ont donné, pendant la guerre d’Amérique et les quatre guerres allemandes, des résultats fonctionnels déplorables. Seules, les résections de la hanche et du genou semblent avoir moins exposé aux insuccès.
Cst-on en droit, à l’exemple de Hannover, de Kratz, de Gult lui-même et de la plupart des chirurgiens français ; de tirer de ces faits la conclusion que : les résections articulaires sont à proscrire de la chirurgie
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Pour nous, si l’expérience de ces guerres nous semble bien faite pour préserver de nouveau.x enthousiasmes, la lecture des livres d’Otis et de Gurlt ne nous a, en aucune façon, convaincu que ces résultats soient fatals, inséparables de l’opération même.
Ollier et Langenbeck, pour expliquer ces insuccès, ont insisté sur l’influence fâcheuse des procédés défectueux employés; Langenbeck a invoqué l’insu fiisance du traitement consécutif; nous allons y revenir. L’émineut chirurgien de Berlin est allé plus loin, il a mis en doute ces résultats en accusant les chirurgiens d’avoir forcé l’expression de leur appréciation pour faire rentrer l’opéré dans la catégorie d'invalides dans laquelle la gravité de la blessure, du traumatisme chirurgical, et non l’infirriiité fonctionnelle, lui donnaient le droit d'être rangé.
Il y a du vrai dans cette appréciation; mais l’erieur ne peut porter que sur des faits isolés, car Gurlt s’est attaché à recueillir ses renseignements directement en utilisant le moins possible les documents officiels, et, d’un autre côté, il les a obtenus à une époque suffisamment éloignée du traumatisme pour que tous les effets de l’exercice de la nouvelle jointure aient eu le temps de s’accuser.
Gurlt lui-même a recherché les causes de ces insuccès. Il les a divisées en extrinsèques et en intrinsèques. Parmi les premières il range 1“ l’étendue des lésions produites par les balles; 2° les dégâts parfois étendus des parties molles voisines; 3“ l’influence défavorable des circonstances extérieures dans les grandes guerres, l’agglomération des blessés, l’insuffisance des soins consécutifs, etc. ; 4° l’inhabileté des opérateurs; 5° la mauvaise volonté des opérés.
Parmi les secondes, l’impossibilité d’établir un contact entre les surfaces, vu leur étroitesse, l’étendue de la section (coude) ; l’affaiblissement des muscles, les lésions nerveuses liées à l’opération ou au traumatisme, les fistules, etc.
Cinq causes principales ont, pour nous, contribué à vicier les résultats des résections pratiquées par nos collègues allemands et américains : 1“ l’étendue de l’os enlevé ; 2° la méthode opératoire suivie ; 5“ l’époque de l’intervention ; 4“ l’insuffisance du traitement consécutif; 5“ la gravité des lésions primitives méconnues par les chirurgiens.
1“ L'étendue de Vos enlevé est un facteur qui joue un rôle considérable dans les résultats défectueux de nos confrères allemands et américains. Gurlt le reconnaît lui-même, mais pour lui c’est la balle qui doit être incriminée, la balle qui produit des lésions considérables, et non le chirurgien qui les méconnaît et passe outre. L’appréciation du professeur allrmand mérite bien qu’on s’y arrête, car, si elle était justifiée, elle entraînerait comme conséquence forcée le rejet de ces opérations jusqu’au jour où les qualités balistiques des projectiles cylindro-coniques auraient été changées.
Entre les lésions primitives insignifiantes qui contre-indiquent la
RÉSECTIONS. — R. ARTicüL. traumatiques, chirurgie d’armée. 167 résection et les désordres si graves qui la rendent impossible, on trouve tout un groupe de lésions articulaires qui n’en dépassent pas les limites physiologiques. Combien ne voit-on pas, d’un autre côté, de dégâts osseux de moyenne ou de faible gravité, et qui imposent la ré.'cction Mcondaire, ultérieure, après l’insuccès de la méibode conservatrice pure! C’est à vous à choisir vos cas. C’e-t à vous à faire un diagnostic précis. Faites la résection lorsqu’elle est justifiée, et vous obtiendrez des résultats convenables.
Le tout, direz-vous, est de faire le diagnostic ! Mais n’avez-vous pas, pour ne parler que de ces modes d’investigation, la constatation par le palper et la vue, après avoir pratiqué une incision que la méthode conservatrice ne réprouve pas?
Mais il était bien question de diagnostic ! Devant la fureur des résections qui prit nos collègues allemands de 1864 à 1870, et qui se communiqua aux chirurgiens américains, toute plaie articulaire, quelle qu’elle fût, réclamait ce mode d’intervention, que la lésion fût bornée à l’article; que l’articulation eût été intéressée indirectement par des fêlures propagées de la diaphyse fracturée; que la lésion diaphysaire avoisinât seulement plus ou moins l’article, et qu’à tort ou à raison on soupçonnât une propagation fissuraire (fracture de l’extrémité supérieure de l’humérus), on réséquait. Sous prétexte de simplifier la plaie osseuse, ■on dépassait de gaîté de cœur, sous l’impulsion des autorités chirurgicales, les limites physiologiques de la résection.
Gurlt, dans sa statisti(|ue, confond, à tort, les résections épiphysaires ou articulaires et les résections diaphyso-articulaires. Otis, au contraire, sépare les deux variétés d’opérations. Ses tableaux démontrent jusqu’à quel point on a abusé des dernières, puisque pour l’épaule il a pu réunir 540 résections diaphyso-articulaires, et qu’il n’a rassemblé que 153 excisions articulaires proprement dites (|). Les résultats donnés par toutes les variétés de résections de l’épaule n’ont pas été brillants pendant la guerre d’Amérique, on a pu le constater tout à l’heure, mais on ne peut méconnaître cependant que les excisions épiphyso-diaphysaires aient été suivies d’un beaucoup plus grand nombre d’insuccès fonctionnels ; et si la différence n’est pas aussi tranchée qu’elle devrait l’être, c’est que d’autres causes encore ont défavorablement retenti sur le résultat des ■résections articulaires proprement dites.
Comment 1 vous êtes en présence d’un blessé qui a une lésion du coudé; vous lui enXesez primitivement 7, 8, 10 centimètres d’bumérus; ■3 à 4 centimètres du radius et du cubitus; vous abrasez toute l’étendue des os sur lesquels s’insèrent les muscles épithrochléo-épicondyliens qui consolident latéralement l’article; vous laites perdre à ceux qui font mouvoir le coude même une partie ou la totalité de leurs insertions; à ceux qui agissent sur le poignet et les doigts une partie de leurs attaches ; des accidents inflammatoires plus ou moins persistants achèvent votre œuvre, et vous voudriez obtenir autre chose qu’un membre ballant, une main impuissante 1
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Les insuccès ont été la l’ègle. Il ne pouvait en être autrement dans un très-grand nombre des cas, par le seul fait qu’on a méconnu deux des contre-indications principales de la résection : V extension des dégâts au delà des limites physiologiques; 2“ l’existence d’une fracture diaphysaire propagée à l’article.
2“ Influence de la méthode. — L’influence des méthodes opératoires plus ou moins vicieuses s’est fait sentir sur le résultat fonctionnel de presque toutes les résections pratiquées par les chirurgiens américains et allemands.
La méthode sous-périostée n’a été utilisée que dans les dernières guerres allemandes. Il ne pouvait en être question pendant la guerre de 1848-1851. On ne l’employa pas pendant la guerre de 1864; on Tutilisa à peine pendant la campagne de 1866, et, hien qu’on l’ait adoptée en 1870-1871, elle ne constitua pas, à beaucoup près, la méthode ordinairement suivie.
Pendant la guerre d’Amérique, il ne fut jamais question de résection sous-périostée.
Personne, sans doute, ne se fait aujourd’hui illusion sur la possibilité d’une reproduction osseuse après une résection sous-périostée primitive et même secondaire, mais, par contre, tout le monde admet que pour l’épaule et surtout pour le coude une résection faite par la méthode sous-capsulo-périostée donne des résultats infiniment plus avantageux que celles pratiquées par les anciennes méthodes presque toujours suivies. Les faits de Langenbeck et d’Ollier sont là pour le prouver. Il fut un temps où l’on avançait que la résection sous-capsulo-périostée était inapplicable à la chirurgie d’armée. Est-i! besoin de dire que pareille opinion ne pourrait plus à l’heure actuelle se soutenir?
Pour le coude, les incisions en T, en L, et surtout l’incision médiane postérieure ont été le plus souvent utilisées par les chirurgiens allemands. Or, l’on sait combien il est difficile avec cette incision médiane postérieure, d’énucléer les os en en suivant exactement la surface.
Les Américains ont souvent eu recours aux incisions en H, en en T, en S, en V, en même temps qu’à l’incision verticale.
Si, pour l’épaule, l’incision verticale a souvent été utilisée pendant les guerres allemandes comme pendant la guerre d’Amérique, celles en Y, en V, en T, en II, en D, ont été également fréquemment employées.
Mais c’est surtout pour le temps principal, la dénudation des os, que les chirurgiens allemands et américains se sont écartés des principes si généralement recommandés aujourd’hui et dont l’emploi est considéré comme indispensable pour assurer des résultats fonctionnels satisfaisants.
L’eussenl-ils voulu d’ailleurs qu’ils n’eussent guère pu s’adresser à la méthode sous-périostée, car ils pratiquèrent le plus souvent des opérations primitives : or, étant donné les conditions dans lesquelles les guerres modernes mettent les chirurgiens militaires, il est bien difficile, pour ne pas dire impossible, de pratiquer avec soin, à quelques rares exceptions près, des opérations aussi longues dans le service de première ligne.
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5° Moment de l'intervention. — On sait que parmi les résections pratiquées par les chirurgiens allemands et américains figurait un trèsgrand nombre d’opérations primitives. Or, c’est un fait depuis longtemps reconnu qu’elles exposent infiniment plus que les résections intermédiaires et surtout que les résections secondaires ef ultérieures aux résultats fonctionnels défectueux, en particulier aux membres ballants.
Si les observations de Gurlt et d’Otis nous donnent encore tant d’insuccès pour les dernières, c’est que d’autres causes ont contribué à vicier les résultats, mais on ne saurait s’appuyer sur la proportion à peu près égale des insuccès dans toutes les variétés de résection pour infirmer l’importance de la cause signalée.
4° Insuffisance du traitement consécutif. Défaut d'exercice du membre. — Ce reproche a été adressé à la fois au blessé et au chirurgien et dans une certaine mesure très-justement, surtout pour le dernier. La raideur des doigts si souvent signalée à la suite des résections du coude et de l’épaule peut le plus souvent être reprochée à l’opérateur; celle du poignet lui est aussi souvent imputable. Que de pieds déviés en équinisme ou ankylosés dans leurs jointures métatarso-phalangiennes, dans les résections tibio-tarsiennes, par la faute du chirurgien !
11 n’est pas douteux que ce dernier ait dû souvent regretter de ne pas avoir, en conservant le membre, assez songé à en conserver les fonctions, et d’avoir fondé trop d’espoir sur les heureux effets de traitements adjuvants tardivement employés. Quant au blessé, Langenbeck et Gurlt l’ont accusé, avec raison, de ne pas s’être très-fréquemment prêté à ce traitement consécutif, en vue d’obtenir une augmentation de pension.
Cette cause peut, à elle seule, expliquer nombre d’insuccès, mais nous pensons, à l’encontre de Langenbeck, qu’elle a eu dans la majorité des cas moins d'influence que les précédentes.
L’agglomération des blessés, l’insuffisance du personnel, les transports incessants qui privent l’opéré de soins continus, l’impossibilité d’exercer sur lui, dans certaines conditions de dispersion, la surveillance que réclame son indolence, l’incapacité notoire de certains de ceux qui sont appelés à lui donner des soins, l’insouciance, l’oubli du chirurgien, sont les causes qui s’opposent le plus souvent à la poursuite d’un traitement consécutif convenable.
5° Gravité des lésions primitives méconnue par les chimrgiens. — Sans doute, il est du devoir du chirurgien de pousser aussi loin que possible les tentatives conservatrices, et l’expérience des dernières campagnes a démontré quels immenses avantages en retirait le blessé, mais il est des dégâts qui imposent-des sacrifices. Les chirurgiens allemands et américains, à notre sens, n’ont pas assez admis ce principe. Ils n’ont voulu que trop souvent et quand même remplacer l’amputation par la résection, dans des cas où le traumatisme des parties molles péri-articulaires, et surtout des nerfs du membre, devait forcément amener de tristes résultats fonctionnels.
Quel avantage peut retirer le blessé d’un appendice impuissant, sou-
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Entre l’amputation presque systématique de l’illustre Larrey et la couservation outrée qu’on utilise de nos jours il y a place pour un emploi plus judicieux de la méthode railicale, et il ne faut pas méconnaître que sans être plus grave que la résection elle lui est infiniment supérieure au point de vue des résultats définitifs, dans certains cas. C’est pour l’avoir méconnu que nos collègues allemands et américains se sont ménagé des insuccès.
Il résulte de ce qui précède qu’on peut en grande partie se rendre compte des causes qui ont amené les résultats fonctionnels si déplorables observés à la suite des guerres allemandes et de la guerre d’Amérique. Il en ressort qu’il est au pouvoir du chirurgien d'éviter à l’avenir celles qui ont eu la plus fâcheuse influence. Or, c’est là une donnée dont il est presque inutile de faire ressortir toute la portée pratique et qui rend nos réserves légitimes.
Il faut rejeter les résections articulaires en chirurgie d'armée, c’est bien vite dit, mais est- ce une pratique à l’abri de tout reproche? Malgré tous les bénéfices que la méthode conservatrice a retirés et retirera des nouvelles méthodes de pansement, il est des cas où manifestement elle resterait insuffisante employée primitivement, où, d’un autre côté, l’amputation serait contre-indiquée, et, quoi qu’on dise et fasse, à titre d'opération secondaire, la résection restera le complément de la méthode conservatrice pure.
A n’envisager la question qu’au point de vue des résultats fonctionnels nous dirons :
1° Les tristes résultats fonctionnels obtenus par les chirurgiens allemands et américains ne doivent pas faire rejeter les résections articulaires en chirurgie d’armée.
2° Les résections primitives, à cause de leurs insuccès fonctionnels en particulier, ne doivent être faites qu’autant qu'elles sont imposées par la gravité des dégâts osseux, à condition toutefois que ceux-ci ne dépassent pa« ses limites physiologiques, et qu’ils ne s’accompagneiit.pas de désordres des parties molles, pouvant en trop compromettre les résultats.
3“ Les résections intermédiaires, desquelles on ne peut guère espérer plus de succès fonctionnels que de résections primitives, ne doivent pas être faites de parti-pris, à titre d’opérations anliphlogisliques. D’ailleurs, les nouvelles méthodes de pansement en limiteront les indications.
4“ La résection reprend la plupart de ses avantages au point de vue du résultat l'onctionm l lorsqu’on la pratique à la période secondaire ou ultérieure, comme complément de la méthode conservatrice pure.
3" Les résections partielles, autrefois désappréciées pour des motifs étrangers à leurs résultats (gravité des accidents inflammatoires, mortalité plus considérable) et aussi parce qu’elles exposaient plus que les résections totales à l’aukylose, doivent, chaque fois qu’on le peut, être pré-
RESECTIONS. — r. articdl. tiîaumatiqües. chirurgie d’armée. 171 férées aux résections totales, aujourd’hui que l’ankylose de la jointure, même pour le membre supérieur, est loin d’être considérée comme un résultat fâcheux.
6“ L’emploi de la méthode sous-périostée est de rigueur.
7° L’opération en elle-même n’est que le premier pas fait vers le succès. Le traitement consécutif, malgré scs ennuis et ses difficultés, mérite autant qu’elle toute l’attention du chirurgien. La mobilisation passive des articulations sous-jacentes, faite de très-lionne heure, la mobilisation de la jointure même, opérée dès la cessation des accidents inflammatoires, et combinée aux bains, à 1 électrisation des muscles, etc., contribueront puissamment aux succès de l’opération.
8“ Les nouvelles méthodes de pansement, en diminuant la gravité et la durée des accidents inflammatoires, en préservant mieux l’intégrité des éléments constitutifs de la jointure et des muscles, auront leur part d’influence sur le succès de l’opération.
Embrassant la question sous un point de vue plus large nous dirons :
1“ L’étude des résections articulaires appliquées à la chirurgie de guerre est à reprendre en totalité et sur de nouvelles bases.
2“ Leurs indications sont à peine ou mal précisées dans nos classiques. Elles ne pourront être formulées d’une façon satisfaisante que du jour où la question des types des fractures par coup de feu des articulations sera complète, et nous croyons devoir faire remarquer que, chaque fois qu'une arme nouvelle sera adoptée, il faudra l'étudier à nouveau.
C’est seulement alors que, connaissant des trois éléments d’appréciation : blessure, blessé, milieu, le plus variable et le plus difficile à appi’écier, il sera possible de définir exactement la valeur réelle de l’opération, tant au point de vue de la mortalité que de ses résultats définitifs.
5“ L’étude anatomo-pathologique, sur laquelle reposent en grande partie ces indications, est toute à faire.
4“ Nombre des statistiques sur lesquelles on s’appuie pour juger la valeur de la résection et des méthodes qu’on lui oppose, de la conservation et de l’amputation, englobent les lésions les plus variables, comme processus et comme gravité : aussi ne peuvent-elles donner qu’une idée très-approximative de la valeur réelle de la résection et des autres modes d’intervention dans les traumatismes articulaires.
5“ Conservation, résection, amputation, sont des méthodes qui peutêtre resteront opposables, pour certains cas à déterminer; mais pour le plus grand nombre elles doivent conserver chacune leurs indications. Le rejet absolu, ou presque absolu, de l’une d’elles, semble aussi irrationnel que leur emploi systématique.
6» Avant l’adoption des nouvelles méthodes de pansement, la méthode conservatrice s’était déjà imposée. La simple extraction des esquilles libres, qui, dans cerlains cas, aboutissait presque, il faut le dire, à une résection partielle, avait donné des résultats très-satisfaisants aussi bien au point de vue de la mortalité que de résultats consécutifs. Depuis, cette
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méthode n’a fait que gagner du terrain, mais nous ne pensons pas qu’elle puisse toujours, seule ou unie à l’amputation, remplacer l’excision primitive partielle ou totale.
7" Les résections partielles sont à étudier à nouveau et à reprendre.
8“ La résection des jointures ne doit pas dépasser certaines limites ; l’excision osseuse s’étendre sur la diaphyse. L’ouverture de la cavité médullaire aggrave en effet l'opération, et l’ablation d’une si grande étendue d’os compromet son résultat fonctionnel.
Fractures compliquées de luxation; luxations compliquées. — La résection appliquée à ces cas est une pratique bien vieille, puisqu’on en retrouve la trace dans les écrits d’Hippocrate, Celse, Galien, Paul d’Egine, Gui de Chauliac, A. Paré, Fabrice de Hilden, etc.
Cette opération, dont l’èmploi des anesthésiques a réduit les indications en diminuant le nombre des fractures ou des luxations in éductibles, a pris aujourd’hui rang dans la pratique journalière.
On peut dire cependant qu’on a abusé, dans ces derniers temps, de cette opération.
Elle n’est indiquée que dans les cas où, malgré plusieurs tentatives infructueuses, faites avec l’aide des anesthésiques, les extrémités ne peuvent être 1 éduites ; lorsque les fragments osseux ou les extrémités articulaires, sont fortement conlus, souillés, neurtris.
Instrumentation. — L’appareil instrumental comprend : 1° des instruments pour la section des tissus mous et la ligature des artères; des bistouris, des pinces; 2“ des écarteurs; 5® des rugines; 4° des scies, ciseaux, gouges, pinces incisives.
1“ Les écarteurs sont ceux qu’on emploie communément, en particulier pour la ligature des artères. Il est bon qu’ils soient larges et que leur coudure ne commence qu’à une faible distance de leur extrémité libre; habituellement ils sont montés sur un manche.
Nous ferons observer, à propos de leur emploi, qu’il est bon que l’aide auquel ils sont confiés ne se contente pas de les attirer à lui, comme il le fait d’habitude, en tirant sur le manche. En agissant ainsi, il s’expose à perdre prise ou à décoller les muscles soulevés. Pour assurer à l'instrument toute la fixité voulue et écarter les lèvres de la plaie, par une sorte de glissement des tissus, il est bon
Fie. 10. — Sonde
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qu’il appuie fortement avec son pouce ou son index allongés près de son extrémité terminale, en même temps qu’il l’attire en totalité, bien horizontalement.
Pour protéger les parties molles contre l’action de la'scie, on emploie souvent des plaques de bois minces, de carton. Dans le même but on se sert aussi fréquemment de la sonde de Blandin (lîg. 10). Cet instrument se compose d’une longue tige d'acier, recourbée à son extrémité libre, creusée d’une profonde cannelure sur sa face convexe ; cette tige est unie au manche par une articulation qui lui permet de se fléchir sur ce dernier à différents degrés. On la glisse sous l'os dégagé de façon que sa concavité se moule sur son contour, puis, une fois engagée, on la retourne. Les chairs se trouvent alors éloignées, et protégées.
La sonde, rugine d'Ollier (fig. 11), peut servir au même usage (fig. 11). Elle se compose d’une tige d’acier courbe de 15 centimètres de longueur, cannelée sur sa face concave. Elle s’enfonce plus ou moins profondément dans un manche. Son extrémité terminale aplatie et demi-tranchante est percée d’un trou destiné à recevoir au besoin un fil entraînant une scie à chaîne. Cet instrument achève de dégager le périoste pendant qu’il contourne l’os, et ne doit plus être retourné une fois en place. Au besoin il peut servir d’aiguille à résection. Il nous a toujours paru moins commode et moins avantageux que la sonde de Blandin.
A défaut de ces instruments, on pourrait se servir d’une sonde cannelée un peu forte.
2° Les rugines sont destinées à dégager le périoste.
Elles sont droites ou courbées suivant leur longueur et construites habituellement sur les modèles d’Ollier. Leur extrémité libre, aplatie, tranchante ou demi-tranchante, est tantôt convexe ou concave.
Les rugines concaves peuvent servir pour dégager les insertions des capsules sur des tubérosités très-proéminentes. comme les saillies épicondylienne et épitrochléenne (fig. 13). La rugine convexe sert communément (fig. 12).
Le manche des rugines doit être cannelé et assez volumineux pour être bien en main. Il doit être court comme la portion métallique. f,o. «. _sondi-
Près de son tranchant, la rugine présente sur son d’oiuer.
dos des rainures profondes transversales sur lesquelles s’appuie la pulpe de l’index droit. Par la pression de ce doigt on fixe l’instriimcnt contre l’os et on cherche à éviter des échappées qui compromeitent l’intégrité des parties molles et blessent les mains de l’aide. Malgré cette précaution, ces échappées, dont nous venons de rappeler les inconvénients, ne sont encore que trop fréquentes, comme le savent bien tous ceux qui ont dirigé ou dirigent des travaux d’amphithéâtre.
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Aussi engageons-nous toujours ceux que nous avons à diriger dans les exercices opératoires à placer l’index de façon que sa pulpe dépasse la lame de près d’un demi-centimètre. Que rinstrument vienne à échapper, alors le doigt qui le déborde empêche qu’il blesse le malade ou l’assistant. Ainsi placé il sert encore à écarter le périoste, et en exerçant sur lui une légère traction il en facilite le décollement.
La rugine doit toujours appuyer fortement contre l’os, et mieux vaut l’entamer que de ne pas en suivre la surface d’assez près. On se trouve bien parfois de lui imprimer de trèslégers mouvements de rotation, de latéralité.
Ollier a proposé l’emploi de détache-tendons (fig. 14). Leur tige est plus longue que celle des rugines, et leur extrémité est plus mince et plus coupante. Une rugine tranchante peut les remplacer. Ces divers types d’instruments présentent des avantages, sans doute, mais on peut trèsbien mener à bien toute résection en n’utilisant que la rugine à tranchant convexe.
4" Les scies dites à résection constitueraient une iiisti’umentation bien compliquée et bien coûteuse, s’il n’était possible de laisser de côté, dans la pratique, la plupart des modèles proposés. La scie ordinaire, de grande ou de petite dimension, peut être utilisée pour certaines résections surtout des grandes articulations. On peut l’employer plus souvent encore lorsque sa lame s’incline en divers sens sur son arbre.
Mathieu et B itcher ont imaginé des modèles qui remplissent cette dernière condition d’une façon trop compliquée.
Les scies à main de Larrey et de Langenbeck, trouvent leur emploi dan.s certains cas particuliers.
Les scies de Larrey et de Langenbeck bien connues, sont légères, très-étroites et solides à la fois. Les dents de la scie de Larrey présentent une épaisseur plus considérable que le dos de l'instrument, ce qui l’empêche d’être serrée dans sa voie. Elle agit surtout lorsque l’opérateur l’attire à lui. La scie de Langenbeck marche dans les deux sens.
Les scies à crête de coq présentent une rangée de dents rectiligne et une seconde rangée curviligne. Elle sont peu pratiques, et peu employées.
La scie à chaîne (fig. 15) ou d’Aitken, de Jeifray, remplace les scies ordinaires ou à main lorsqu’elles ne peuvent être utilisées. Formée de maillons articulés à charnière, armés d’une double rangée de dents sur un
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de leur côté, elle présente une flexibilité telle, qu’on peut la conduire dans les espacc.s les plus étroits, les plus sinueux, et autour des os les plus volumineux comme les plus ténus et les plus profonds. On la dirige autour de l’os au moyen d’une aiguille de Cooper très-recourbée, d’un stylet aiguillé muni d’un fil ou encore à l’aide de la sonde-rugine d’Ollier. Ses deux extrémités sont ensuite fixées à deux crochets métalliques ornés de crochets.
Pour faire marcher la scie à chaîne, on lui imprime des mouvements de va-et-vient, en la tenant aussi horizontalement que possible et bien tendue. Lorsqu’elle est arrêtée dans sa marche, ce qui arrive souvent, il faut se garder de s’obstiner à tirer sur ses poignées, ce qui exposerait à la briser, il faut la repousser doucement immédiatement en dehors de l’os avec le doigt ou le manche d'un instrument en bois.
Charrière a proposé de fixer la scie à chaîne sur la monture de la scie tournante. Mathieu en assujettit les extrémités à celles d’un archet métallique. Ollier recommande ce dernier instrument, qui peut se manier d’une seule main, pendant que de l'autre on fixe l’os ou qu’on protège le périoste (fig. 15 et 16). ^
La scie à chaîne ordinaire ne permet la section sde à ïame articulaire tournant d’un os qu’autant qu'elle peut être glissée au- en tou» sens, dessous de lui; avec elle il n’est pas non plus
possible de faire une section incomplète de dehors en dedans. On a cherché de diverses façons à obtenir ce résultat. Heine a transformé la scie à chaîne en une scie sans fin. La chaîne est engagée dans une rainure profonde pratiquée sur le bord d’une longue lame d’acier courbe à son extrémité, et portée sur un manche solide. Une manivelle la met en mouvement, une tige acérée articulée avec l’instrument reuqjôche de dévier, en prenant un point d’appui solide sur l’os. Une lame d’acier recourbée et polie également articulée sur l’instrument est disposée de façon à protéger les parties molles contre l’action de la scie.
Charrière a remplacé la scie de Heine par un instrument formé d’une série de molettes décroissantes qui s’engrènent et qu'une manivelle met en mouvement. Avant de faire marcher l’instrument, et pour éviter toute échappée, il est avantageux, nous l’avons constaté, de tracer une voie peu profonde au moyen de la scie de Larrey ou de la scie à crête de coq.
Martin fait mouvoir des molettes planes ou concaves de toutes grandeurs au moyen d'un arbre articulé semblable à celui du trépan. Mathieu a également imaginé un modèle de scie à molettes.
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En admettant qu’on s’entende sur les avantages de ces derniers instruments, leur emploi sera toujours forcément limité à certains cas.
Presque tous les auteurs, aujourd’hui, les rejettent d’une façon absolue. Ils sont, disent-ils, compliqués, d’un entretien et d’un maniement difficiles, exposent à des échappées, et la scie à crête de coq, détestable insirument, le ciseau, la gouge, le maillet, dont ou oublie les difficultés d’emploi et les inconvénients lorsqu’on les utilise pour la résection des os diaj)hysaires, enfin le trépan, leur semblent préférables. Nous nous sommes donné la peine maintes fois de les utiliser, en prenant les précautions voulues!, et ils ne nous ont pas paru mériter un abandon aussi complet. Nous avons vu utiliser souvent par le D' Péan l’appareil de Mathieu, pour les résections dans la continuité des os longs, pour les résections des os courts, en s’aidant de la pince de Liston pour abraser les dernières lamelles osseuses qu’on n’avait pas coupées avec intention pour ne pas entamer les parties molles, et nous n’avons pas été surpris de la sûreté, de la précision, de la rapidité, avec lesquelles on les utilisait.
Rappelons qu’il est bon pour éviter les échappées de faire mordre la scie dans une voie peu profonde tracée à l’avance avec la scie à crête de coq, par exemple ; de tenir l’instrument bien perpendiculairement à la surface à entamer, enfin de l’appuyer solidement.
Heyfelder a proposé une scie qui, dans certains cas, peut rendre des services. Elle a, dit Spillmann, de la ressemblance avec la scie d'horloger on scie à repercer. Elle se compose d’un arc très-vaste dans lequel une lame très-étroite, à dents fixes, est fixée au moyen d’une vis. On l’emploie de la façon suivante : Le membre étant fixé, on perce l’os avec un loret; on passe la lame de la scie dans l’ouverture et on la fixe à l’arc, les dents tournées vers ce dernier. On peut alors scier en ligne droite ou en cercle suivant les besoins. Si l’on devait décrire un angle aigu, on percerait un trou au sommet de l’angle et l’on pourrait facilement tourner la scie dans la direction voulue. De cette façon on peut exciser d’un os des morceaux polygonaux de toutes formes et de toutes dimensions en respectant des ponts osseux très-minces. L’em|doi de cette scie n’est possible qu’à l’avant-bras, la main, la jambe, le pied, parce qu’il est nécessaire pour la faire agir de faire une ouverture et une contre-ouverture. Elle peut être utile pour les opérations nécessitées par les exostoses, les enchondrornes, et de caries circonscrites de la diaphyse.
Ollier a présenté à la Société de chirurgie (29 octobre 1879) une nouvelle scie circulaire à résection à laquelle il a donné le nom de scie à volant à transmission élastique (fig. 17). Elle permet de .sectionner les os avec une facilité et une netteté que n’atteignent pas les antres scies chirurgicales construites sur le même principe et connues jusqu’à ce jour. Grâce à elle, on peut pratiquer avec toute la précision désirable certaines résections toujours plus ou moins pénibles avec les anciens instruments; tailler avec la plus grande facilité des lambeaux osseux de toute forme, sans léser les parties molles périphériques, et sans ébranler l’os résé-
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que et les os voisins. Elle diffère des scies, usuelles en ce que l’opérateur n’a pas besoin à la fois de produire le mouvement qui fait marcher la
scie et de diriger l’instrument. Avec elle le chirurgien n’a qu’à guider l’instrument.
•178 JIÉSECTIONS. — r. articul. instrümentatiox.
Il se compose essentiellement d’un manche que l’opérateur tient à deux mains, et qui est traversé par une tige tournante sur laquelle on adapte des scies de différentes formes : scies circulaires, en champignons, trépans, forets, fraises, etc.
Le mouvement est transmis à la scie par une corde en caoutchouc qui s’enroule autour d’un volant d’une part et de l’autre autour de l’arbre de la scie. Cette corde permet d’incliner l’instrument dans tous les sens sans déplacer le volant et sans changer la position du blessé. Pour faciliter cette inclinaison sans déperdition de mouvement, Collin, qui a construit le premier type, a disposé sur le trajet de la corde plusieurs poulies de réflexion. Cet appareil n’a qu’un inconvénient, c’est son poids et son volume, mais, comme l’a fait remai'quer Ollier, il sera facile de le perfectionner. Tel qu’il est, il est sans inconvénient dans un hôpital ou une clinique.
Cet instrument ne pourra pas, comme l’a d’ailleurs fait remarquer Ollier, remplacer la scie à chaîne, ni les scies étroites, cutellaires ; mais il n’est pas moins appelé à rendre les plus signalés services, .dans un certain nombre de cas que son inventeur a précisés.
Dans les rhinosplasties, elle permet de tailler des lambeaux ostéo-cutanés mieux que toutes les scies connues.
Elle sert à faire des sections parallèles à la surface d’un os plat, et à en enlever des tranches plus ou moins épaisses.
Au maxillaire inférieur, et aux autres os de la face et du crâne, la scie à volant permet de découper le tissu osseux dans toutes les directions, et d’obtenir des résultats trèsdifficiles à réaliser au moyen des instruments usuels. Dans les tumeurs bénignes du maxillaire inférieur elle permet d’enlever la masse morbide en laissant une bandelette aussi étroite qu’on le veut le long du bord inférieur et postérieur de l’os et de prévenir la difformité qui suit la résection de toute la hauteur de l’os.
Dans les résections du tibia ou du péroné, du radius, des métacarpiens et des métatarsiens, et d’une manière générale dans les résections portant sur un segment de membre à plusieurs os, lorsqu’on ne peut pas plier le membre et faire saillir l’os, la scie à volant paraît destinée à rendre des services réels. Elle permet de le sectionner sur place, et a sur les
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procédés usuels des avantages très-précieux au point de vue du ménagement du périoste et des parties molles périphériques.
Elle évite ce décollement du périoste qui résulte du passage de la sonde protectrice et qui expose à des nécroses partielles annulaires pouvant pendant . longtemps retarder la cicatrisation. Avec la scie d’Ollier, on coupe l’os, devant soi, sans passer de sonde à résection, sans décoller par le fait le périoste. Pour ménager cette membrane à la partie profonde de l’os, on ne divise pas complètement ce dernier, et on fait éclater ses dernières lamelles.
En raison de la rapidité de la section, la scie pourrait, si elle était mal maintenue, faire de graves échappées, une double poignée permet à l’opérateur de la fixer solidement.
Mathieu a construit pour Péan une scie circulaire dont le prix est élevé, mais moins encombrante que celle d’Ollier.
Elle se compose d’une roue qu’on fixe sur le dos d’une chaise, sur le rebord d’une table, et qu’on fait mouvoir à l’aide d’une manivelle. Cette roue communique son mouvement à une spirale métallique longue de plusieurs mètres, et protégée par une gaine résistante. La spirale est fixée au centre de la roue. L’autre extrémité de la spirale répond au centre d’une scie circulaire. Cette scie est portée sur un manche.
Tel est en résumé la disposition de cet instrument, dont les avantages sont incontestables, mais que son prix élevé empêchera d’utiliser ailleurs que dans les grands services hospitaliers.
Les ciseaux droits et les gouges employées pour les résections ressemblent beaucoup à ceux dont se servent les ouvriers. Ce sont des lames d’acier plates ou courbes supportées ou non par un manche. On les fait agir sur l’os à l’aide d’un maillet de plomb. Ce dernier qui ne rebondit pas diminue le choc.
La gouge peut se manier parfois à la main, lorsqu’on opère sur du tissu osseux mou. Elle doit alors présenter des courbures appropriées . Legouest a proposé un modèle commode de gouge coudée.
On se sert également quelquefois, pour abraser des portions osseuses peu résistantes, de forts scalpels concaves ou de bistouris droits, courts et résistants.
Pinces coupantes, cisailles. — Nélaton a fait construire une pince dont les extrémités sécantes représentent deux gouges fortement recourbées et à tranchant convexe. Cet instrument coupe en évjdant. Il sert surtout pour l’abrasion de parties osseuses profondes, qu’il serait impossible de détacher avec d’autres instruments, comme la cavité cotyloïde, la cavité glénoïde de l’omoplate, par exemple.
Cuillers tranchantes. — Yolkmann a fait construire pour l’abrasion des fongosités des cuillers tranchantes qui peuvent également servir pour
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l’abrasion des portions osseuses altérées par la carie (fig. 20). Letiévant les a creusées au centre, pour les empêcher de s’engorger.
Les pinces tricoises sont des sortes de tenailles à mors tranchant.
Les cisailles sont des pinces coupantes à branches longues et fortes. Leur type est la cisaille de Liston. Leurs lames tranchantes sont courtes , étroites, épaisses, planes d’un côté, taillées en biseau profond sur l’autre, pour empêcher l’instrument de glisser sur l’os. Charrière a imaginé de munir de dents une de ses lames en dehors de son tranchant ; on trouvera figurés dans l’ouvrage de Gaujot et Spillmann divers modèles de cisailles.
Ces instruments divisent l’os en le fracturant, aussi doit-on en restreindre le plus ptossible l’emploi.
Quand on veut déployer avec les cisailles une force considérable, on peut augmenter la longueur de leurs branches. Toutes les boîtes à résection renferment des tiges d’acier, disposées de façon à s’adapter sur les cisailles afin de porter leur longueur à 40 ou 45 centimètres.
Quand on emploie les cisailles pour les os courts, elles tassent, affaissent, brisent l’os à quelque dis • tance du point de section, et remplacent la lésion osseuse chronique patune lésion traumatique qui peut, pendant un temps plus ou moins long, compromettre la guérison.
Quand il s’agit d’une diaphyse, ramollie, friable, chez un enfant ou un adulte, elles produisent, comme l’a bien fait remarquer Ollier, indépendamment des fissures et des fractures qui parfois s’étendent très-loin, elles produisent V expression de la moelle. On coupe facilement l’os, sans doute, mais, quand on l’a sectionné, on l’a vidé de sa moelle jusqu’à une certaine hauteur.
Malgré ces reproches qu’on a depuis longtemps adressés à ces instruments barbares, peu dignes de figurer encore dans l’arsenal chirurgical de notre époque à la place qu’ils occupent, on ne les utilisait pas moins, faute de mieux, dans certains cas déterminés et en particulier pour les ablations d’os spongieux. La scie d’Ollier les a remplacés très-avantageusement dans ces cas.
Instruments préhenseurs. — Pour fixer pendant leur ablation les têtes osseuses détachées du corps de l’os par le traumatisme, ou pour assurer aux os dont la continuité n’est pas interrompue une fixité suffisante pendant leur section, on utilise divers instruments préhenseurs et contentifs.
Baudens a conseillé d’utiliser le tire-fond dans le premier cas. On se sert habituellement de daviers pour tous les cas. Il en existe de diverses formes et de toute grandeur.
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Le davier d’Ollier a des branches munies de trois rangées de dents acérées.
Farabeuf a imaginé un davier à branches préhensives, auquel il est facile de donner un écartement variable avec le volume de l’os, sans que, comme cela arrivait avec les autres instruments du même genre , ses branches manuelles s’écai-tent au point que la main ne puisse les maintenir solidement et sans fatigue. Cet instrument a presque partout remplacé aujourd’hui les autres daviers (Gg. 21).
Certaines résections exigent l’emploi de perforateurs. Ceux-ci sont destinés à pratiquer des orifices, soit pour permettre le passage de la scie à chaîne, de la scie d’Heyfelder, ou de la pince de Liston, soit pour livrer passage aux fils destinés à réunir les surfaces osseuses.
Le perforateur de S. Laugier se compose d’un manche à la partie inférieure duquel sont adaptées deux roues à angle mues par une manivelle ; les roues impriment un mouvement rapide de rotation à un arbre sur lequel s’a dapte un foret revêtu d’une canule. La partie inférieure de la canule est armée de dents qui la transforment en une petite couronne de trépan, faisant d’emblée une ouverture sufûsante pour livrer passage à une scie à chaîne, à la scie d’Heyfelder ou de Larrey.
Il est tout aussi pratique et bien moins coûteux d’utiliser le drill des horlogers. Cet instrument se compose d’une tige métallique terminée à l’une de ses extrémités par un manche en forme de boule. A. l’autre extrémité, il est percé d’une cavité dans laquelle on engage un foret. La tige est creusée de sillons hélicoïdaux. Un curseur, présentant une série d’arêtes hélicoïdales, destinées à s’engager dans les sillons de la tige, lui imprime un mouvement de rotation.
Le foret est plat à son extrémité libre et terminé par une lance tranchante. On a à sa disposition des forets de différentes grosseurs.
Pour les sutures, on se sert de préférence de Gis métalliques, de ûl de fer recuit, de 61 d’argent. On peut également utiliser des Gis de chanvre cirés ou des 61s de catgut.
Opération. Résections articulaires. — Les incisions en L pour le coude-pied, la hanche ; les incisions verticales pour l’épaule, le poignet ; l’incision courhe à convexité inférieure pour le genou; en L ou en baïonnette pour le coude, sont préférées le plus souvent. En somme.
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les incisions simples, parallèles à l’axe des membres, le plus souvent employées.
On doit toujours s’efforcer de s’éloigner le plus possible des vaisseaux principaux du membre.
La position du malade, du chirurgien et des aides, varie avec l’opération. La compression temporaire des troncs ai'tériels est en règle générale une bonne précaution, sans être indispensable dans tous les cas. L’ischémie totale par la bande d’Esmarch est précieuse surtout dans les résections pathologiques, en permettant de reconnaître plus aisément les limites de l’altération osseuse.
L’opération peut comprendre trois ou quatre temps.
1" temps : Incision des parties molles jusqu' au périoste.
Ne couper aucun muscle, aucun tendon, telle est la règle. Autant que possible il faut pénétrer dans les interstices des muscles, et ne jamais couper leurs insertions même au ras de l’os. Il faut, comme le recommande Ollier, laisser ces insertions se continuer avec le périoste et les ligaments, par l’intermédiaire desquels ils peuvent reprendre une nouvelle insertion.
2® temps : Décollement du périoste. — La gaîne péi'iostique incisée, suivant la direction de l’incision extérieure, on la décolle avec la rugine. Peôdant la manœuvre de cet instrument il est nécessaire de prendre les quelques précautions suivantes sur lesquelles Ollier a insisté.
On dirige la rugine ou contre soi ou devant soi, selon la lèvre de la plaie périostique qu’on détache.
La rugine droite peut parfaitement servir même pour détacher les tendons. On a soin alors delà prendre tranchante et de lui imprimer pendant sa manœuvre de légers mouvements de soulèvement.
Les rugines courbes et tranchantes servent à dénuder le pourtour des diaphyses et la surface des os plats.
On ne peut jamais avec la rugine se flatter de conserver une gaîne absolument intacte. Ce qu’il faut éviter avant tout, c’est de la détacher à la fois et de l’os et des parties molles périphériques.
La rugine ne doit pas quitter l’os ; elle doit appuyer fortement sur sa surface et, pour conserver au périoste l’intégrité de sa couche ostéogène, il faut, lorsque le décollement ne s’opère pas avec facilité, enlever quelques parcelles d’os plutôt que de sacrifier du périoste. Ces parcelles osseuses, si elles adhèrent à la membrane périostique par toute leur surface, sont très-utiles pour la reconstitution de l’os.
Il faut procéder avec lenteur et précaution alors même que le périoste se détache très -aisément. C’est le meilleur moyen d’éviter les échappées qui compromettent la gaîne périostique, les organes voisins, et blessent les mains des aides.
Il faut s’abstenir de disséquer la membrane périostique avec le tranchant du bistouri : on laisserait ainsi adhérer à l’os les couches les plus essentielles à l’ossification. An cas où l’on n’aurait à sa disposition qu’un instrument aigu, il faudrait toujours l’appuyer contre l’os pour ne pas disséquer dans la snbstance propre du périoste.
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Une dernière précaution bien importante à suivre, c’est de ne dégager exactement que la portion d’os qu’on doit sectionner, précepte banal, plus rarement qu’on ne le pense suivi en pratique. Aussi, pour éviter cet inconvénient, recommandera-t-on avec soin aux aides de ne pas exercer sur les lèvres de la plaie de tractions intempestives, ou de donner au membre dans certaines opérations une position telle qu’elle tende à décoller la gaine périostique. Quant au chirurgien, il devra s’attacher pendant le passage de la sonde-rugine ou de la sonde de Blandin, à ne pas décoller la gaine périostique au delà des limites voulues.
Pour faciliter le décollement de la gaine périostique, il faut donner au membre et par le fait aux muscles une position qui facilite leur relâchement.
On a prétendu que le décollement du périoste était impossible dans les résections pratiquées en chirurgie d’armée. Les faits prouvant le contraire sont trop nombreux pour qu’on s’arrête à cette opinion d’ailleurs déjà ancienne.
3® temps. — Ce n’est que dans les résections pathologiques que ce temps est nécessaire : il consiste dans l’abrasion, en règle, des fongosités avec la curette tranchante.
Le maintien des granulations entraîne la suppuration sous le pansement phéniqué le mieux fait, et favorise la récidive. Aussi nombre de chirurgiens aujourd’hui n’bésitent-ils pas à les enlever complètement par le raclage.
Malheureusement, il n’est pas toujours facile de déterminer où il faut s’arrêter. .4u-dessous d’une couche de granulations gélatineuses, molles, très-friables, on trouve la capsule plus ou moins ramollie, et, comme le fait remarquer Ollier, si on voulait détruire complètement les tissus malades, on pénétrerait très-loin, très-avant dans les espaces interniusculaires, et pour le moins on compromettrait les succès fonctionnels de l’o pération.
L’expérience à démontré d’ailleurs que, lorsque ces masses granuleuses sont molles, épaisses, vasculaires, sans piqueté blanc à leur surface, non tuberculeuses, en un mot, une modification par les caustiques ou une abrasion superficielle suffisait pour en amener la disparition.
Lorsqu’au contraire ces granulations présentent les caractères bien marqués des granulations tuberculeuses, c’est-à-dire un piqueté blanc, il est préférable de transformer la résection en une amputation.
4“ temps: Ablation de Vos. — Lorsqu’on fait une résection articulaire, on luxe l’une des surfaces articulaires et on la sectionne.
Chassaignac voulait qu’on sectionnât les os avant désarticulation. Ce procédé, incompatible avec l’emploi de la méthode sous-périostée, n’est plus employé.
Il est de règle de porter la section de l’os exactement sur la limite de sa dénudation. Ce précepte est souvent plus difficile qu’on ne pense à mettre en pratique, gênéqu’on est par les parties molles, et surtout la gaîne périostique. Ollier a proposé d’intéresser le périoste, au niveau du point où
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doit agir la scie, par deux petites incisions perpendiculaires. Cette précaution opératoire ne peut être utilisée que pour quelques os superficiels.
Comme le fait remarquer cet auteur, une dénudation peu étendue n’entraîne que rarement la nécrose, le péiioste se recollant facilement au tissu osseux dénudé. Ce n’est que dans les cas où la dénudation est portée trop loin que l’on observe cet accident. Les nécroses partielles du pourtour de l’os sont consécutives à l’inflammation de la moelle osseuse et non à la dénudation périostique.
Quant aux instruments à utiliser pour pratiquer l’excision des os, nous avons déjà parlé de leur emploi.
Nous croyons néanmoins devoir rappeler que la scie doit toujours être préférée dans toute la limite du possible à la cisaille.
Volkmann a recommandé, dans ces derniers temps, d’éviter l’action de la scie pour les résections articulaires pathologiques. Sur les os des blessés qui subissent les opérations, l’action du couteau qui les détache aisément est suffisante. La surface de section osseuse faite par le couteau est bien préparée pour la réunion, tandis que celle que laisse la scie est toujours sujette à se mortifier dans une plus ou moins grande étendue.
Lorsqu’il s’agit de l’ablation d’un os diaphysaire (main, pied), ou bien on peut le scier par le milieu et désarticuler ensuite isolément chacune de ses moitiés, ou bien on désarticule une de ses extrémités.
Résection des articulations ankylosées. — Le mode opératoire à suivre dans les cas où l’articulation est ankylosée diffère totalement de celui qui vient d’être décrit.
Après avoir pratiqué une ou plusieurs incisions convenables sur les faces latérales de l’article on dégage le périoste, en rasant exactement l’os sur chacune de ses faces et dans une certaine étendue; puis, on procède à une dénudation complète vers l’une des extrémités de la plaie. On sectionne l’os à ce niveau avec une scie à chaîne, et ensuite, sa continuité une fois interrompue, on le luxe à travers les lèvres de la plaie, et on en achève le dégagement jusqu’au-dessous du niveau de l’interligne. On termine enfin l’opération par une dernière section osseuse.
Dans ces derniers temps, Ollier a conseillé une modification opératoire heureuse, applicable à certaines ankylosés. Après avoir ouvert l’article, on cherche à découvrir les adhérences osseuses. Si celles-ci, bien qu’en partie osseuses, sont friables, on les fait sauter avec le détache-tendon ou bien avec le ciseau et le maillet. Cette section d’une partie des adhérences opérée, on peut, dans bien des cas, briser le reste avec l’effort des mains. Si l’on éprouve une trop forte résistance, on termine l’opération comme dans le premier procédé.
Pour éviter l’ankylose, ce n’est pas assez de mobiliser la nouvelle jointure dès que les accidents inflammatoires ont cessé : il faut encore, comme l’a conseillé Ollier, enlever une zone circulaire de la gaînè périostique dans une étendue de 7 à 8 millimètres, par exemple. Là où cette zone est enlevée, l’ossification n’a pas lieu et l’interligne peut se rétablir. Cette ablation se fait, soit pendant l’opération en omettant d
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décoller le périoste dans l’étendue voulue, ou bien, après coup, en abrasant la zone périostique avec des ciseaux courbes sur le plat. Ollier préfère le dernier procédé.
Le manuel opératoire des Résections anaplastiques pratiquées dans les cas de luxations anciennes, irréductibles ou non réduites, pour remédier à la difformité considérable et à l’impotence du membre, offre encore des différences assez grandes, lorsqu’on le compare au manuel opératoire des résections ordinaires, pour mériter une description spéciale.
Verneuil a, dans ces derniers temps, formulé sur ce sujet quelques règles pratiques utiles à connaître.
Dans ces cas, les interlignes, qui n’ont plus ni la même direction ni la même étendue, ne peuvent plus servir de points de repère. Les os déplacés et les tissus mous périphériques, sous l’influence de l’inflammation consécutive au traumatisme, ont augmenté de volume, de densité. Si les extrémités osseuses ont été en même temps fracturées, on trouve souvent des cals exubérants ; lorsque, comme à l’article tibio-tarsien, deux os contribuent à former l’une des surfaces articulaires, ils sont souvent réunis par un synostose ; enfin l’articulation est le plus souvent ankylosée. Ces conditions augmentent les difficultés de l’opération, mais elles en modifient profondément le résultat, dans un sens favorable.
Ici, plus que dans toute résection, il faut, comme l’a bien fait remarquer Verneuil, s’attacher à suivre exactement les os, si l’on ne veut s’exposer à blesser les parties molles périarticulaires dont le traumatisme a profondément modifié les rapports.
Le mode opératoire à utiliser ici se rapproche beaucoup de celui qu’on emploie dans les cas d’ankylose.
Après avoir établi l’ischémie artificielle qui ici est plus que jamais indiquée, et qui facilite singulièrement l’opération, on fait sur les côtés du membre où on les porte d’habitude des incisions de forme appropriée, puis, comme dans les résections pour ankylosé, on cherche à détruire les adhérences interarticulaires, pour luxer ensuite les extrémités osseuses, achever de les dégager et les couper. Si la chose est impossible, on dégage l’os ou les os complètement, à la limite supérieure de la plaie, on les sectionne, on les luxe, on en achève le dégagement pour terminer par une dernière section.
La position à donner au membre est celle qu’on lui donne après toute résection; et, suivant qu’on recherchera ou non l’ankylose, l’immobilisation de la jointure nouvelle sera plus ou moins longtemps prolongée.
2“ Résections diaphysaires. — Comme pour les résections articulaires, les incisions nécessitées par les résections diaphysaires doivent être le plus possible uniques, parallèles à l’axe du membre, éloignées du trajet des gros vaisseaux et des gros troncs nerveux; enfin elles doivent être conduites, autant qu’on le peut, dans les interstices musculaires. Le dégagement et la section de l’os se pratiquent comme dans les résections articulaires.
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L’os dénudé, on le coupe par le milieu; puis chacune de ses extrémités est luxée et sectionnée isolément.
5“ Évidement. Procédé opératoire. — Nous ne croyons mieux faire que de reproduire presque textuellement Sédillot.
« Une première incision longitudinale, intéressant autant que possible les ti ajets lîstuleux, est pratiquée dans le point où l’os est le plus superficiel, le plus accessible et le plus éloigné des troncs vasculaires et nerveux. On divise les parties molles et le périoste jusqu’aux limites de la lésion osseuse. Deux autres incisions perpendiculaires aux extrémités de la première servent à former deux lambeaux allongés et plus ou moins larges selon les surfaces à découvrir. Ces lambeaux sont renversés de chaque côté avec les portions attenantes du périoste, séparées avec soin de l’os subjacent dans une étendue de 0“,008 à 0“,010.
Dans d’autres cas, nous formons un seul lambeau ovalaire. D’autres fois une simple incision linéaire légèrement coudée à ses extrémités suffit.
L’os mis à nu et déjà atteint d’ouvertures fistuleuses avec pertes de substance plus ou moins grandes et plus ou moins nombreuses, séparées par des ponts intermédiaires, infiltré, ramolli, creusé par la suppuration ou la carie, est immédiatement attaqué par la gouge, le ciseau et le maillet. La gouge sert particulièrement à l'évidement. Les os offrent souvent si peu de résistance surtout à l’intérieur des extrémités articulaires, que nous en avons, dans certains cas, opéré l’excavation avec cet instrument, qui est très-commode et suffit quelquefois pour achever l’opération. Le ciseau est réservé pour la section des ponts osseux et la régularisation des bords de la plaie.
Les scies en crête de coq, de Heine (celle d’Ollier), pourraient également rendre de bons services.
On pénètre, suivant les cas, dans le canal médullaire, on le creuse, on l’évide, en enlevant toutes les parties altérées, et on réduit au besoin l’os à ses couches périphériques saines qui en conservent la forme, les dimensions et les rapports. Le périoste d’enveloppe, les tendons, les muscles, les ligaments, sont complètement ménagés.
Les artères sous-tégumentaires et celles beaucoup plus nombreuses du périoste ont rarement besoin d’être liées. Le premier jet de sang est abondant, mais une légère compression l’arrête. Il n’en est pas toujours de même à l’intérieur de l’os. L’artère nourricière et ses ramifications, rendues plus volumineuses par l’ancienneté de l’inflammation, coulent avec force, et forcent de recourir au tamponnement avec des boulettes de charpie imprégnées d’eau de Pagliari. On peut encore utiliser le fer rouge, pour toucher les orifices vasculaires. Si le tissu osseux est très-dur, comme dans les cas de nécrose encore adhérentes et non circonscrites, il faut se servir du ciseau et de la gouge, et évider peu à peu l’os.
Le trépan, les scies à crête de coq, et en particulier celle d’Ollier, peuvent être utilisés avec avantage dans ces cas.
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Ce temps opératoire peut être alors fort long et très-difficile, mais c’est le seul moyen d’enlever les portions osseuses malades dont la présence entretiendrait les accidents déjà produits et rendrait l’opération insuffisante et inutile. » Sédillot, de V évidement sous •périoste des os, 1867, p. 142.
Après l’opération, Sédillot conseille de rétrécir la plaie par des points de suture sans la fermer, et de veiller au libre écoulement des liquides. De petits séquestres étoilés, en dentelle, en noyaux irréguliers, se séparent parfois de l’os et sont éliminés à des époques plus ou moins éloignées.
La plaie se comble ultérieurement de bourgeons charnus qui s’incrustent de sels calcaires, pendant que le périoste irrité dépose à la surface de l’os de nouvelles couches qui en augmentent la solidité ».
4° Arthrorexis ou abrasion intra-articulaire (Letiévant) . — En 1 8 79 , le professeur Letiévant de Lyon a proposé de remplacer, dans le traitement de nombre d’arthrites fongueuses, la résection par l’abrasion articulaire. Sans nous étendre longuement sur cette méthode, d’abord parce que nous nous exposerions à sortir du cadre de notre article, ensuite parce qu’elle ne s’est pas encore imposée, nous croyons cependant devoir en signaler les principes et le mode d’application.
Le procédé a pour but, par de vastes incisions, celles qu’on utilise pour la résection, d’aller à la recherche des fongosités développées sur la synoviale, et, une fois mises à découvert, de les détruire le plus complètement possible.
Letiévant s’appuie sur ce fait d’anatomie pathologique, démontré pour un certain nombre de cas, que la fongosité siège d’abord sur la synoviale, qu’à elle seule elle peut constituer toute la maladie de la jointure, qu’elle érode consécutivement les cartilages pour envahir les extrémités osseuses. On comprend donc que, à un moment donné, les fongosités puissent recouvrir ces extrémités, sans que ces dernières soient, en réalité, profondément affectées.
Dans ces cas, dit Letiévant, il parait inutile de sacrifier une masse osseuse parce qu’elle est entourée d’un fongus qui a légèrement altéré sa surface. Alors même qu’il se trouverait en un ou deux points des fongosités profondes, il faudrait évider, sans pour cela amputer ou réséquer.
Enlever tout le mal, rien que le mal; respecter ce qui est sain, tout ce qui est sain, tel est le but de cette nouvelle méthode.
Letievant lui reconnaît sur la résection l’avantage de permettre d’obtenir : 1“ xmcéconomie pour l’organisme dans le travail de réparation; 2“ une adaptation exacte des surfaces articulaires laissées dans leurs rapports normaux ; 5“ la conservation plus complète des capsules articulaires ligamenteuses qui seront à peine intéressées ; 4“ une précision dans les mouvements que les méthodes en usage ne donnent pas habituellement.
Celte méthode avait été entrevue par Billroth, Sarxtoph, Bardenheuer, mais c’est à Letiévant que revient le mérite d’en avoir précisé les avantages.
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Jusqu’ici les résultats, peu nombreux du reste, n’ont pas été très-probants; mais il serait injuste et peu rationnel de se prononcer sur sa valeur avant qu’elle ait fourni de nouvelles preuves de son efficacité ou de son inefficacité.
Poinsot, de Bordeaux, a conseillé de combiner à l’ouverture large de l’article, au raclage des fongosités, la désinfection énergique avec le chlorure de zinc au douzième, qui complète la destruction des fongosités et s’oppose à la formation du pus.
Cette opération ne semble applicable qu’à la tumeur blanche au début, avec ou sans trajet fistuleux. L’abrasion doit être alors poussée aussi loin que possible.
Traitement consécutif. — Il comprend les moyens thérapeutiques employés pour modifier la plaie et en amener la cicatrisation ; la position à donner au membre pendant les diverses périodes de la réparation; enfin, à la suite des opérations faites pour tumeurs blanches, le traitement général destiné à modifier la constitution toujours affaiblie de l’opéré, à lui permettre de faire les frais de la suppuration, et d’une réparation plus ou moins étendue.
Autrefois, après la résection, on se contentait de suturer la plus grande partie de la plaie, en laissant libre sa portion déclive, et on s’attachait à assurer par divers moyens, et en particulier par le drainage, l’écoulement des liquides.
Des partisans du pansement de Lister n’ont pas craint de conseiller de pratiquer la réunion immédiate de toute la plaie dans tous les cas de résection. Même dans les résections primitives traumatiques et dans les résections orthopédiques, il est préférable, comme Ollier l’a conseillé, de ne faire qu’une réunion partielle, et d’assurer toujours par de nombreux tubes de drainage maintenus au niveau des points déclives un écoulement facile des liquides. Surtout dans les articles à anfractuosités profondes et multiples, comme celui du coude, de l’articulation tibio-tarsienne, du genou, il est prudent de laisser une partie de la plaie sans suture.
Dans les cas traumatiques, il est bon de rapprocher, mais non de suturer la déchirure de la peau produite par la luxation ou la fracture. La contusion des lèvres de la plaie rend la réunion dangereuse, et l’on peut être obligé, dès le lendemain ou le surlendemain, d’enlever les points de suture et d’interposer un nouveau tube entre les lèvres de la plaie.
A plus forte raison doit-on éviter la suture totale lorsqu’il s’agit d’une arthrite fongueuse ou d’une ostéo- arthrite suppurée, car tous les chirurgiens ont remarqué que dans les cas de ce genre on ne peut éviter, malgré les pansements antiseptiques les mieux faits, la formation d’une certaine quantité de pus. Dans quelques cas même, lorsqu’on laisse des granulations abondantes au fond de la plaie, la suppuration n’est pas sensiblement diminuée par le pansement de Lister et d’un autre côté la destruction des granulations ne peut pas toujours être poussée assez loin pour mettre à l’abri de cette suppuration.
Lister, puis Volkmann, ont insisté sur ce fait, à savoir que le pansement
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Ollier a fait remarquer que le pansement phéniqué ne retarde ni n’altère le processus réparateur, et si, dans certaines résections faites pour tumeurs blanches, on a constaté le contraire, c’est que par un abus du raclage on a enlevé dans ces cas tous les éléments de la reconstitution des os et des articulations. Mais si le pansement phéniqué n’altère pas le processus réparateur, il ne le stimule pas non plus, et on peut être obligé pour le rappeler d’user de topiques excitants (balsamiques), de cautérisations légères au nitrate d’argent, et de manœuvres modérées, légèrement irritantes (frottements, mouvements, pressions), quand la période de la fièvre est passée.
Faut-il, après la résection, tenir les surfaces rapprochées ou éloignées? La conduite du chirurgien variera suivant qu’il pourra ou non espérer une régénération.
S’il est obligé d’enlever une grande étendue d’os, il est préférable qu’il rapproche les surfaces.
Pour certaines articulations, la hanche, le coude, surtout le genou, la résection faite, il est difficile de rendre immédiatement au membre sa rectitude, car les muscles habituellement raccourcis ont subi une rétraction permanente et les autres iLssus mous ont éprouvé la même modification. On cherche alors par des mouvements appropriés à redonner à l’articulation la position voulue, en agissant toutefois avec ménagement, pour éviter d’amener des ruptures musculaires. Une extension graduellement plus puissante suffit pour certaines articulations à faire disparaître les effets de celte rétraction. Au genou surtout, où il est de toute nécessité de mettre sur-le-champ les surfaces osseuses sectionnées en contact, il peut être nécessaire de recourir, séance ténante, à des sections tendineuses.
Si, dans les résections pathologiques, dans les excisions faites pour tumeurs blanches, l’ablation des parties molles a été poussée jusqu’à un point tel qu’on puisse craindre que tes fonctions de la jointure ne soient ultérieurement compromises, mieux vaut rapprocher les surfaces.
Chez les' adultes, les blessés appartenant à l’âge mûr, chez lesquels il n’est pas possible d’obtenir une régénération, les os doivent être rapprochés, en règle générale. Cependant, si chez les premiers le périoste a été irrité depuis longtemps, autrement dit, si les conditions d’une reproduction sont favorables, on peut laisser un certain écartement entre les surfaces.
Par contre chez les enfants, les jeunes gens, chez lesquels les os se régénèrent souvent après conservation intégrale de la gaîne périostique, on peut maintenir entre les surfaces un écartement proportionné à l’étendue de la portion d’os enlevée.
Dans les cas de résection primitive, intermédiaire, pratiquées chez l’adulte, en chirurgie d’armée, par exemple, il faut toujours maintenir
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les surfaces rapprochées. L’adoption d’une pratique contraire a, sans aucun doute, contribué à augmenter le nombre des insuccès fonctionnels, des membres ballants passifs que nos collègues américains et allemands ont eus si souvent à constater.
Dans les cas qui réclament une résection secondaire, et en règle générale dans les résections pathologiques où, en raison de la longue irritation du périoste, on peut plus souvent compter sur la reproduction du périoste, il faut maintenir les surfaces légèrement écartées.
Peut-il devenir nécessaire de combiner l’extension du membre avec l’immobilisation ?
Dans la plupart des cas, comme l’a fait remarquer Ollier, les surfaces coaptées n’ont pas de tendance à se quitter ; dans certains autres, au contraire, il n’en est pas ainsi et l’appareil immobilisant peut ne pas suffire.
Après les résections portant sur les phalanges des doigts de la main et du pied, après la résection des métacarpiens et des métatarsiens, l’extension peut être utile, pour s’opposer à la rétraction énergique des fléchisseurs. Après la résection du genou, la rétraction dos mêmes fléchisseurs tend souvent à dévier en avant, à angle, les surfaces sectionnées. Une immobilisation suffisante aidée d’une légère compression s’oppose souvent à cette déviation, . mais dans certains cas l’extension peut devenir nécessaire.
A la hanche, il est utile de recourir à l’extension pour empêcher le fémur de remonter trop près de la crête iliaque.
Au membre supérieur, si ce n’est pour les doigts, l’extension n’est jamais nécessaire.
Kocher, de Berne, a proposé, dans ces derniers temps, de généraliser l’emploi de l’extension, à la suite des opérations faites pour tumeurs blanches.
Nous n’insisterons pas sur la position à donner au membre après la résection. Cette position qui varie pour chaque jointure est celle dans laquelle l’ankylose est le moins fâcheuse.
Des appareils immobilisants utilisés après les résections. — Les appareils ordinaires à attelles peuvent, à la rigueur, servir pour l’immobilisation des membres réséqués. On utilise habituellement les gouttières métalliques, les appareils plâtrés, ouatés et ouato-silicatés.
Les appareils ordinaires à attelles n’assurent pas habituellement une contention suffisante. On a construit pour chaque segment de membre de larges attelles métalliques rembourrées, larges au niveau des segments de membre sur lesquels elles doivent prendre point d’appui, rétrécies a U contraire au niveau de la jointure opérée.
Les gouttières peuvent être utilisées, mais avec la disposition qu’elles présentent ordinairement, leur uniforme profondeur, il est difficile de pratiquer les pansements, d’examiner le membre et d’entretenir une propreté suffisante. Aussi les gouttières qu’on emploie habituellement pour les réséqués sont-elles modifiées dans leur forme. Larges et profondes au niveau des segments supérieur et inférieur du membre opéré,
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elles sont rétrécies au niveau de la jointure, au point de n’avoir plus que le quart, le cinquième de leur étendue transversale. L’article est alors pansé comme à découvert, les pansements s’effectuent avec la plus grande facilité, le membre surveillé, sans qu’on ait besoin de lui imprimer de douloureuses secousses, ou de dangereux déplacements.
Au lieu de gouttières uniques, rétrécies au niveau de l’article, on emploie encore des gouttières formées de deux parties, réunies par une attelle métallique, brisée à coulisse pour permettre de pratiquer l’extension, tout en assurant l’immobilité.
Ces gouttières ainsi constituées sont très-fréquemment employées.
On a beaucoup critiqué les appareils plâtrés. Chez nous, on leur a reproché, surtout, d’assurer une contention qui, exacte dans le principe, devient insuffisante au bout d’un certain temps. Ce reproche est exagéré. Les appareils plâtrés ont été souvent employés et sont encore très-fréquemment utilisés de nos jours, et avec avantage.
On peut utiliser encore les appareils ouatés d’A. Guérin, ou l’appareil ouato-silicaté d’Ollier, qui n’est autre qu’un appareil ouaté, recouvert d’une couche de silicate. L’appareil ouato-silicaté est ou non fenêtré.
Après l’évidement, surtout lorsqu’on a entamé une épaisseur assez considérable de l’os, il est prudent de maintenir le membre dans un appareil inamovible.
Traitement médical. — Tout en soumettant le blessé aux soins chirurgicaux appropriés, il faut s’attacher à modifier sa constitution presque toujours mauvaise, afin de lui permettre de supporter les frais d’une réparation longue. Dans ce but, une alimentation substantielle, les préparations de fer, de quinquina, l’huile de foie de morue, seront employées avec avantage. Lorsque la résection porte sur le membre supérieur, on lui fera quitter le lit le plus tôt possible. Pour le membre inférieur, on agira de même, dès qu’on se croira à l’abri de l’inflammation.
Résultats généraux des résections articulaires au point de vue du fonctionnement du membre et de la forme de la jointure. — 1“ Jeu normal de l’article. — Ce résultat tout à fait exceptionnel autrefois n’est plus rare aujourd’hui, grâce à l’emploi de la méthode souspériostée, qui conserve les insertions musculaires, leur continuité avec la gaine périostique, et assure une reproduction osseuse plus parfaite suivant le type de la jointure opérée.
Atrophie du membre. — L’immobilité prolongée antérieure et consécutive â l’opération ; les accidents inflammatoires qui la compliquent ; les lésions nerveuses primitives ; les sections musculaires faites pendant la résection, rendent compte de l’atrophie ultérieure du membre. .
Dans les cas où la résection est pratiquée pour tumeur blanche, le membre est déjà le plus souvent atrophié avant l’opération.
0° Allongement. — L’atrophie des muscles, qui servent à maintenir les surfaces coaptées ; la destruction des ligaments et des capsules ; l’étendue considérable des os enlevés, expliquent ce résultat.
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" L’allongement du membre, après la l’ésection, peut toujours être considéré comme un résultat fâcheux.
4° Raccourcissement. — A l’encontre de l’allongement du membre, son raccourcissement n’est pas incompatible avec un bon résultât fonctionnel.
Au membre supérieur, le raccourcissement ne peut avoir aucun inconvénient. Au membre inférieur, un raccourcissement de quelques centimètres n’empêche pas le blessé de marcher convenablement en utilisant une chaussure à semelle élevée.
Le raccourcissement est en rapport avec l’étendue d’os enlevée.
5“ Ankylosé. — Il semblerait, au premier abord, que les surfaces osseuses, avivées par la résection, dussent se réunir, le plus souvent, par une soudure osseuse, et entraîner l’ankylose, les extrémités osseuses avivées se trouvant dans les conditions de deux fragments d’une fracture compliquée. En fait ce résultat serait presque fatal, si le chirurgien, par un traitement approprié, ne cherchait pas à le prévenir.
Bailleurs l’ankylose, il faut bien le reconnaître, n’est pas toujours aussi fâcheuse pour le fonctionnement du membre qu’on pourrait le supposer.
A l’épaule, où l’ankylose d’ailleurs est rare, les mouvements de l’omoplate suppléent en partie à la mobilité de l’articulation perdue.
L’ankylose du coude à angle droit n’est pas un résultat trop désavantageux, si l’avant-bras a été maintenu fléchi â angle droit sur le bras, et dans la demi-pronation. La mobilité de la jointure est, cependant, bien préférable. Cette terminaison est bien moins fréquente que la pseudarthrose.
L’ankylose du poignet n’est pas un résultat pratiquement désavantageux, pourvu que les doigts conservent la mobilité de leurs articulations.
A la hanche, l’ankylose n’empêclie les blessés ni de marcher, ni même de courir et de sauter. Les articulations des vertèbres, du bassin et du sacrum, suppléent encore ici à la perte de mobilité de l’article coxofémoral.
Au genou l’ankylose dans la rectitude est un résultat si avantageux qu’on doit toujours le rechercher après les résections de cette jointure.
Après la résection du cou-de-pied, des mouvements supplémentaires s’exécutent dans les articles tarso-tarsiens et métatarso-tarsiens.
Non seulement, pour certains articles, les effets de l’ankylose sont amoindris par la mobilité exagérée et supplémentaire d’autres articulations, mais la raideur articulaire prévient encore certaines déviations consécutives, possibles avec une articulation très-mobile.
A la hanche, le poids du corps surtout et l’action musculaire tendent, après la résection, â produire l’ascension de l’extrémité supérieure de l’os et sa luxation en arrière et en haut ; au genou, avec une articulation très-mobile, les fléchisseurs tendent à produire une déviation angulaire antérieure de l’article opéré ; au cou-de-pied, avec une pseudarthrose à
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liens d’union un peu lâches, les fléchisseurs tendent à dévier le pied en arrière. L’ankylose prévient de semblables déplacements.
On peut dire qu’après la mobilité normale ou presque normale de la jointure opérée Tankylose est le résultat le plus désirable en général, et qu'il est bien préférable à la pseudarthrose flottante.
Lorsque la résection a été pratiquée pour tumeur blanche, on peut dire qu’en thèse générale la terminaison par ankylosé est toujours désirable, et qu’on doit s’attacher à la rechercher quand les lésions qui ont entraîné l’opération étaient profondes et étendues. Sans doute le blessé est privé de mouvements utiles pour les divers actes de la vie, mais, outre que les jointures voisines peuvent dans une certaine mesure suppléer à cette perte de mobilité, il reste définilivement guéri, tandis qu’un sujet guéri avec des mouvements est toujours menacé de récidive.
Par contre, lorsqu’au moment où l’on a pratiqué l’opération les tissus mous étaient peu altérés, les os superficiellement atteints, on est en droit de recherclier la mobilité de la jointure.
Quand l’abrasion osseuse a été très-étendue, on doit toujours s’attacher à obtenir l’ankylose.
Nous arrivons maintenant aux conditions qui favorisent l’ankylose.
En première ligne, il faut ranger l’immobilité prolongée : d’où le précepte donné par tous les auteurs d’imprimer à la jointure opérée des mouvements dès la cessation des accidents inflammatoires.
Les résections partielles y exposent plus que les résections totales ; les résections sous-périostées, plus que les résections pratiquées par l’ancienne méthode.
Les résections pathologiques, en général, sont plus rarement suivies d’ankylose que les résections traumatiques, le périoste et la capsule étant plus souvent modifiés et détruits dans les cas pathologiques que dans les cas traumatiques.
Parmi les résections traumatiques, les résections secondaires et ultérieures y prédisposent plus que les résections primitives et intermédiaires.
Chez les enfants, chez lesquels la ré(3aralion osseuse est plus complète, les nouvelles jointures sont plus disposées à se roidir que chez les adultes.
Dans les cas où l’ablation des os qui constituent l’article a été étendue, l’ankylose est infiniment plus rare que la pseudarthrose flottante.
Ollier a conseillé, à la suite des l’ésections hâtives, de chercher à recouvrer les mouvements, et à la suite des résections tardives, l’ankylose, qui présente généralement plus d’avantages au point de vue de la force du membre et de son utilité.
6. Articulation enroidie. — Ce que nous avons dit de l’ankylose nous dispense d’insister sur l’articulation enroidie.
7. Pseudarthrose. — La pseudarthrose assez serrée n’est pas incompatible avec un bon fonctionnement de la jointure. Par contre celui-ci est impossible dans les cas de pseudarthrose flottante, lorsqu’on n’utilise pas les appareils prothétiques.
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Les causes de la pseudarthrose flottante sont variées.
En première ligne, il faut incriminer l’étendue de la portion d’os réséquée. Pour chaque articulation, la résection a ses limites physiologiques, que la chirurgie doit se garder de dépasser. Ces limites ont été établies d’après la situation des insertions des masses musculaires qui assurent à la jointure ses principaux mouvements. Aussi est-il de règle de rechercher l’ankylose lorsque la portion d’os enlevée a été considérable et ces limites dépassées.
En second lieu, il faut accuser l’atrophie des muscles.
Cette cause peut amener des articulations ballantes chez des sujets chez lesquels celles-ci se trouvaient parfois, après l’opération, dans les meilleures conditions de fonctionnement. Cette paralysie atrophique est rattachée soit à une inactivité prolongée, imputable aux chirurgiens et aux blessés, soit à une altération des muscles liée à leur inflammation persistante ; enfin à une lésion des nerfs.
Si le chirurgien ne peut prévenir cette paralysie lorsqu’elle est liée à une lésion des nerfs, par contre il est presque tout-puissant pour éloigner l’influence fâcheuse d’une inactivité prolongée ou d’une inflammation persistante sur l’état de la jointure.
Les chirurgiens allemands, Langenbeck surtout, et en France Ollier, n’ont cessé d’insister sur la nécessité d’imprimer de très-bonne heure des mouvements passifs à la nouvelle jointure, mouvements qu’on fait rapidement ensuite exécuter par les masses musculaires de l’article.
Dès que l’inflammation aiguë est tombée, il faut faire exécuter ces mouvements passifs et actifs, c’est-à-dire . quelques semaines déjà après l’opération.
Les nouvelles méthodes de pansement, en tarissant la suppuration, ont réduit à son minimum l’influence de la dégénérescence inflammatoire des muscles.
Une troisième cause de la pseudarthrose flottante, c’est la perte des insertions musculaires qu’on sacrifie de parti-pris lorsqu’on adopte certains procédés anciens.
Une quatrième cause, dont on ne constate l’influence que pour certaines articulations, et surtout pour le coude, réside dans la disposition des surfaces osseuses après l’opération.
Notre regretté collèguele docteur Pingaud (art. Coude du Dictionnaire encyclopédique, 1”® série, t. XXI) a fait remarquer que dans la résection du coude la section porte sur une portion aplatie laminée de l’humérus et qu’une portion aussi mince n’offre qu’un appui fort précaii’e aux os de l’avant-bras, surtout si ceux-ci ont eux-mêmes été réséqués.
La destruction étendue des ligaments de la capsule articulaire constitue encore une cause également puissante de pseudarthrose flottante.
Enfin, si des mouvements modérés imprimés à la jointure ont, comme nous l’avons vu, leur utilité en prévenant la dégénérescence des muscles, des mouvements inconsidérés, trop étendus, ont pour résultat de compro-
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mettre la solidité des liens de la jointure et d’entraîner la formation de membres ballants.
Les résections partielles, pour plusieurs des raisons que nous venons d’invoquer, exposent donc moins aux pseudarthroses flottantes que les résections totales. Par contre, comme nous l’avons vu déjà, elles sont plus souvent suivies d’ankylose.
Un membre ballant passif, privé de mouvement, oscillant comme un pendule, est non seulement complètement inutile, mais gênant pour celui qui en est affligé.
Comme l’a bien fait remarquer Pingaud, il n’y a pas que les articulations franchement et complètement ballantes, ballantes passives, comme les appellent les Allemands, qui mettent le membre hors d’usage. 11 faut encore ranger parmi les pseudarthroses qui déterminent ce résultat qu’on observe surtout au coude, les articulations qui, faute d’équilibre dans les actions musculaires antagonistes, perdent toute la régularité et toute la force de leurs mouvements. Certains mouvements sont saccadés, brusques, s’exécutent tout d’un trait. On dirait un membre mû par un ressort {articulation ataxique).
Déviations du membre. — Les déviations de certains segments du membre réséqué, sont une terminaison bien fâcheuse de certaines résections. Ces déviations sont toujours dues à la rétraction de certains muscles dont l’action n’est plus compensée par celle des antagonistes.
A la suite de la résection du genou, la rétraction des fléchisseurs est souvent telle qu’elle s’oppose à la coaptation des surfaces osseuses, et pour l’obtenir on est parfois obligé d’en faire la section; une réfrac tion plus lente, moins énergique, peut déterminer une déviation angulaire du nouvel article, lorsqu’on n’a pu obtenir ou qu’on n’a pas assez cherché à obtenir la soudure osseuse.
C’est surtout à la suite des résections du poignet et du cou-de-pied que ces déviations ont été constatées.
Lisfranc en parlait déjà dans son Traité de médecine opératoire ; les chirurgiens américains les ont observées quelquefois et le professeur Verneuil, dans ces derniers temps, a l'appelé l’attention sur elles.
Lisfranc et Verneuil ont conseillé, pour les éviter, de sectionner préventivement certains muscles.
L’ankylose étant la terminaison à rechercher et le plus souvent constatée pour les jointures qui présentent ces déviations, on peut se contenter, pour les prévenir, d’assurer une immobilité complète et persistante dans une bonne position, jusqu’à ce qu’on soit arrivé à obtenir l’ankylose qui s’oppose à toute déviation.
Prothèse. — Les appareils prothétiques qu’on peut avoir à utiliser après les résections articulaires ou diaphysaires sont des appareils pour pseudarthrose ; seulement, dans certains cas, ces appareils prothétiques ne doivent pas seulement assurer la solidité du membre, ils doivent encore pourvoir à certains mouvements que la section des muscles, leur
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dégénérescence, ont abolis, et s’opposer à l’influence prépondérante des
antagonistes.
A moins qu’un long temps ne se soit déjà écoulé depuis l’opération et qu’il soit bien avéré que les muscles soient inaptes à reprendre leurs fonctions, il est bon de ne pas faire d’abord usage d’appareils rigides dans les cas d’articulations ballantes, car on a constaté maintes fois que des opérés affligés de ces articulations ballantes, chez lesquels on s’était contenté de soutenir les membres avec un appareil qui laissait libres les mouvements principaux, avaient, au bout d’un temps plus ou moins long, récupéré en grande partie ces mouvements, et qu’au contraire, dans des cas qui semblaient plus favorables, en s’attachant exclusivement à contenir le membre, sans permettre tout mouvement, ceux-ci étaient rapidement et pour toujours perdus.
Dans certains cas donc l’appareil prothétique doit être à la fois rigide et mobile. On peut ajouter que son emploi doit concorder avec d’autres modes de traitement, tels que l’électricité, les douches, les exercices gymnastiques.
Au membre supérieur, c’est surtout pour les pseudarthroses ballantes du coude qu’on a utilisé des appareils de prothèse.
Les deux principaux sont ceux de Hudson, de New-York, et de Collin.
Nous empruntons la description du premier à V Arsenal de la Chirurgie contemporaine de Gaujot et Spillmann. Il se compose de deux gaines, l’une antibrachiale, l’autre hrachiale ; la dernière se prolonge jusque sur l’épaule. Elles sont réunies par des attelles métalliques articulées au niveau du coude. Elles sont fendues en avant et assujetties au moyen de bracelets de caoutchouc.
La partie essentielle de l’appareil consiste dans des cordes à boyau insérées en bas, sur les attelles latérales de la gaine antibrachiale, en haut fixées à des bandes de caoutchouc assujetties à la gaine brachiale. Ces cordes sont disposées de telle façon que, quand le bras est étendu, elles passent un peu en ari’ière de l’articulation qu’elles contribuent à maintenir dans l’extension, et qu’elles favorisent au contraire la flexion lorsque le bras est fléchi.
Cet appareil a trois actions principales : 1° il assure les rapports de l’avant-bras avec le bras dans une position déterminée et suffisamment stable pour donner de la précision aux mouvements de la main ; 2° il favorise l’extension et 3° la flexion.
11 ne convient pas, comme le fait remarquer Spillmann, aux cas de ballottement excessif, à ceux dans lesquels l’action des muscles qui meuvent la jointure est complètement annihilée. L’appareil soulage la force musculaire, l’exagère, mais ne la remplace pas.
M. Collin, fabricant d’instruments de chirurgie, a construit, à la suite de la guerre de 1870-71, un appareil prothétique très-ingénieux pour un blessé réséqué du coude par de Langenbeck et affligé d’un membreballant.
Il se compose d’une gaine brachiale et d’une gaine antibrachiale, re-
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L’avant-bras est maintenu légèrement fléchi sur le bras par des ressorts à boudin placés dans le sens de la flexion. Ceux-ci aident manifestement l’action du biceps. L’extension se fait par l’intermédiaire de la pesanteur. Mais, comme on avait remarqué que cette extension ne pouvait s’effectuer qu’autant que le bras était dans la supination complète, on l’a maintenu dans cette position par l’intermédiaire de courroies fixées contre le tronc.
Signalons enfin une disposition spéciale à l’appareil. M. Collin ayant constaté que la flexion de l’avant-bras devenait plusfacile quand on comprimait le biceps sur la face antérieure de l’humérus, à l’extrémité sectionnée de l’os, appliqua au devant de la pièce brachiale un arc métallique muni d’une vis à sa partie moyenne. Cette vis appuyait sur une plaque de cuir moulé qui comprimait le biceps. Comme le fait remarquer Spillmann, cet appareil peut trouver des applications dans certaines circonstances.
Quand l’action du biceps est perdue, il faut se borner à fixer l’avantbras sur le bras d’une manière aussi solide que s’il y avait ankylosé, afin que la main devienne en quelque sorte solidaire des mouvements dubras. On se borne généralement à l’emploi d’une gaine antibrachiale reliée à la gaine brachiale par une articulation fixée dans une position variable, à angle droit, par exemple (Spillmann).
Langenbeck a fait construire par Lutten, de Berlin, un appareil qui permet de fixer l’avant-bras sur le bras, dans les situations de flexion les plus variées.
Cet appareil se compose de deux gaines de tôle recouvertes de cuir et convenablement rembourrées. Ces gaines, destinées l’une au bras, l’autre à l’avant-bras, peuvents’ouvrir sur leur partie antérieure. Mises en place, elles sont serrées par des courroies munies de boucle. De plus, la gaine brachiale est fixée à l’épaule par une bretelle et au tronc par des courroies. Les gaines sont reliées par des attelles métalliques articulées au niveau du coude. Un ressort d’acier s’étend du milieu de la gaine supérieure jusqu’à la gaine antibrachiale et favorise la flexion du coude.
La partie intéressante de cet appareil est le mécanisme à l’aide duquel l’avant-bras peut être fixé dans une situation de flexion quelconque sur le bras. Le mécanisme fixateur est placé sur le côté externe de l’articulation du coude, au point de jonction des attelles brachiale et antibrachiale. Il se compose de deux plaques rondes et juxtaposées dont l’une externe ne possède qu’un trou, tandis que l’autre en possède neuf. Les neuf trous de la plaque interne peuvent venir se placer successivement, en regard du trou de la plaque externe, suivantquelebrasestplus ou moins fléchi. Un ressort terminé par une petite pointe pénètre dans ces trous, et maintient ainsi, d’une façon invariable, le degré de flexion qui a été choisi (Spillmann).
Certains blessés affectés de pseudarthrose ballante irrémédiable re-
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jettent ces appai’eils et préfèrent fixer le coude contre le tronc à l’aide
d’une ceinture de flanelle.
Épaule. — Les appareils prothétiques donnés aux réséqués de l’épaule affligés d’articulations ballantes se composent de deux gaines, l’une antibrachiale, l’autre brachiale, réunies par des attelles brisées au niveau du coude, et d’une plaque de cuir, modelée très-exactement sur la partie supérieure, antérieure, postérieure, du moignon de l’épaule. La gaine brachiale et la plaque de cuir sont unies par une plaque métallique arti^ culée un peu au-dessous de l’acromion.
L’appareil d’Hudson présente cette disposition. Des lacs de caoutchouc placés en avant et en arrière consolident la jointure et viennent en aide aux muscles.
Poignet. — Comme le fait remarquer Spillmann {Dict. encyd. , art. Résec- TidiX)', on n’a fait que très-peu de chose pour les appareils de prothèse à donner aux réséqués du poignet. On ne peut guère espérer, dit-il, de résultats favorables que dans l’emploi d’appareils amenant l’immobilité absolue de la main sur l’avant-bras, et, il faut bien le dire, ces appareils ne réussissent qu’à grand’peine à permettre le jeu des doigts.
Quant aux résections de la main, celle du premier métatarsien seul peut nécessiter un appareil spécial en raison de l’importance des fonctions du pouce (Spillmann).
Debout conseille dé placer le pouce dans un étui de cuir bouilli ou de métal, à base assez large pour embrasser toute l’éminence thénar de la main. Cet étui a pour effet d’immobiliser complètement le pouce, tout en laissant libre le jeu de la dernière phalange. L’ensemble du pouce devenant immobile, on construira la gaine prothétique, de façon que le pouce soit en position moyenne d’adduction. Ce sont alors l’index et le médius qui viennent à la rencontre du pouce pour saisir les objets.
Résection du cou-de-pied. — Après la (résection du cou-de-pied, la mobilité excessive de la nouvelle jointure et parfois la déviation du pied peuvent forcer de recourir à l’emploi d’une bottine de cuir solide renforcée par des attelles métalliques.
Résection du genou. — Au genou, les appareils prothétiques sont trèsrarement nécessaires, l’ankylose étant la règle. Deux gaines répondant l’une à la cuisse, l’autre à la jambe, articulées au niveau de la nouvelle jointure; des lacs de caoutchouc placés en avant, pour remplacer les extenseurs sectionnés pendant l’opération et atrophiés, assureraient au membre à la fois la fixité et la mobilité voulues.
Résection de la hanche. — Pour les réséqués de la hanche un appareil, composé d’une gaine jambière, d’un cuissard, enfin d’une coque de cuir embrassant exactement la hanche, le pourtour du bassin, le tout réuni par des attelles métalliques articulées au niveau du genou et de la hanche, pourrait rendre des services.
Re quelques rares applications de la méthode sous-périostée : Résections temporaires. — Les opérations qu’E. Boeckel a proposé de ranger sous ce nom ne se pratiquent qu’au maxillaire supérieur, elles
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ont pour but de permettre l’ablation de tumeurs situées profondément dans les cavités buccales pharyngiennes et nasales.
La partie osseuse détachée par la résection est séparée du squelette, tout en conservant sa continuité avec les parties molles qui la recouvrent. On le rabat pour arriver sur la tumeur, puis, la tumeur extirpée, on la remet en place. Ses rapports avec les parties molles assurent, dit-on, sa vitalité, et lui permettent de se ressouder. Ces opérations ont été rapidement abandonnées, remplacées d’abord par l’ablation pure et simple du maxillaire, puis par l’ablation partielle.
Nous n’aurions plus pour terminer l’étude des applications de la méthode qu’à signaler l’application que Jordan de Manchester en fit au traitement des pseudarthroses, et à dire quelques mots des amputations à lambeaux périostiques. Pour ce qui a trait aux résections simples dans les pseudarthroses, Voy. Pseudarthroses, t. XXX, p. 1.
Amputations a lambeaux périostiques. — L’idée de recouvrir, dans les amputations, le bout de l’os d’un lambeau de périoste, appartient à Brunningliausen. Ollier la reprit en 1859 et rechercha sur des animaux quel pouvait être le résultat de cette pratique. Il pensait, en se fondant sur la propriété spéciale et bien connue qu’a le périoste de se réunir au tissu osseux malade, prévenir, grâce à cette méthode, la nécrose du rebord osseux, et diminuer les chances d’inflammation auxquelles la moelle est exposée.
Les expériences sur les animaux démontrèrent que, pour recouvrir la surface de section osseuse, il fallait tailler des lambeaux très-étendus, à cause de la grande rétractilité du périoste, et en outre fermer la gaine par des points de suture. Lorsqu’on négligeait ces précautions, le périoste se ramassait en bourrelet circulaire, et l’on obtenait comme résultat final un léger renflement au bout de l’os.
Ollier utilisa le premier cette modification opératoire dans un cas d’amputation de l’avant-bras : son blessé mourut d’infection purulente.
Verneuil, Desgranges (de Lyon,) Heyfelder, Symvoulidès et autres, y eurent recours, puis on abandonna cette pratique. La suppuration qui s’emparait du moignon envahissait le lambeau périostique aussi bien que les tissus musculaires et cutanés ; celui-ci perdait ses propriétés, se rétractait, et n’était en somme d’aucune utilité. D’un autre côté, si l’on obtenait la réunion immédiate, si le lambeau se [greffait à l’os, il augmentait, comme l’a fait remarquer Ollier, la production de substance osseuse à ce niveau, donnait lieu à des ostéophytes plus ou moins saillants qui pouvaient devenir une cause de gêne et de douleur.
Cette pratique paraissait délaissée pour toujours, quand, en 1872, Houzé (lel’Aulnoit vint en entretenir l’Académie àdeuxreprises {De lapé' riostomie appliquée aux amputations) sans parvenir à la réhabiliter.
Résections pathologiques.
Pare {H. de Liverpool), An Account of a new Melhod of ti-eatîng diseases of tlie Joints of the Knee and Elbow. Nouv. raéth. de traiter, etc. Traduet de Lassus, Paris, 1784. — Chaussier, Précis d’expériences sur l’amputation des extrémités articulaires des os longs (Bulletin de la Société philomathique, 1795. — Roex (Ph. J.), De la résection ou duÿ’elranchement de portion d'os malades soit dans les articulations, soit hors des articulations, thèse de doctorat, Paris ,
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— Ddpüîtres, Clinique chirurgicale, Paris. — Cléhot (de Rochefort), Mémoire sur la résection du fémur pour un cal vicieux {Académie de médecine, 1836, Journal hebdomadaire des progrès des sciences et institut mêd., Paris, 1838, t. II, p. 289). — Heine (Bernard), Mémoires sur la reproduction du tissu osseux et la formation de nouveaux os [Jouinal der Chb-urgie, von Graefe und Walther (Extrait in Gazette médicale de Paris, p. 386, 1837). Gëbdï (J.-V.), De la résection des extrémités articulaires des os. Thèse de concours, Paris, 1859. — Kreituer, Darstellung des Ergebnisses der im K. Juliusspital zu AYürzhurg seit 1821 angestelllen Résectionen, Würzhurg, 1839. — Schierlincer, Beitras; zur Casuistik der Resection Dissertation, Würzburg, 1841. — Sïme, On the Power of the Periosteum to fonn new Bones in Contribution to the Patliology and Practice of Surgery. Edinburgh, 1842. — Klencee, Physiologie der Entzundung und Régénération in organischen Gewehen, Leipzig, 1842. — Textor, Ueber Wiedererzeugung der Knochen nach Resectionen an Menschen nebst einer tabellarischen Debersicht aller Resectionen, welche seit 1821 im K. Juliusspital dabier gemacht worden sind, Würzburg, zweite Aufl., 1843. — Lisfr-anc, Résection des os dans leur continuité et dans leur contiguïté. Précis de médecine opératoire, Paris,
1846. — Ried (F.), Resectionen der Knochen, Nürnberg, 1847. — Flodrens, Théorie expérimentale de la formation des os, Paris, 1847. — Larghi, Escissione delle costale, Torino,
1847. — Richet, Des opérations applicables aux ankylosés, thèse de concours, Paris, 1850.
— Neddoreer, Deutsche Klinik, et Archiv de Langenbeck, B. YI, et appendice par Heyfelder, 1851-58. — Heïfelder, Resectionen und .Aiiiputationen, Bonn, 1851. — M.aisonnedve, Comptes rendus de l’Académie des sciences, 1853, 1857. — Heike (Henri), Du travail réparateur qui se produit après la résection et l’extirpation des os (Arch.gén. de méd., 1853). — W.agser (.Albrecht), Ueber den Heilungsprozess nach Resection und Extirfkition der Knochen, Berlin.
— SzïMANOwsKt (J.). Additamenta ad ossium resectionem dissertatio, Dorpat, 1836. — Meter (A.), Historische und statistische Notizen ueber die von ilim m AYürzburg verrichteten Ostéotomien {Deutsche Klinik, S. 119, 1856). — Larghi (de Yerceil), Operation! sottoperiostée esottocapsulari, Torino, 1855. — Stein, Die Resectionen, Dissertation, Wurzbourg, 1855. — Chass.AiGNAc, Mémoire sur la résection de la clavicule, Paris, 1855. — Heïfelder (Ose.), Die Resection des Oberkiefers, Berlin, 1857. — Vernedii., De l’extirpation complète du calcanéum {Gazette hebdomadaire, 1857); — B.aüdeks, Comptes rendue de V Académie des sciences. Gazette médicale de Paris, année 1855, n«* 11 et 15, 1857. — P.aeaviciki, Résection et désarticulation sous-périoslale de la mâchoire inférieure sans incision extérieure [Annali unirersali de medicina, 1858). — Ollier, Des moyens chirurgicaux propres à assurer la reproduction des os après les résections {Gazette hebdomadaire, 1858 et 1860). — Borelli, Cenni storica pathologie! intorno aile resezione sotto-periostée, Torino, 1858. — Eisses, Des réseclions sous périostées et de l’évidement des os {Gaz. méd, de Strasbourg, 1859) . — Gdrlt, Bcricht ueber die Leistungen und Fortschrilte aut dem Gebiete der Chirurgie [Ai'chh fur klinische Chir. von Langenbeck, 1859). — Spielm.axn, De la régénération des os fracturés ou réséqués (fiaz. méd. Strasbourg, 1860) . — Ollier, Du rôle du Périoste {Joum. de physiologie, IHêO). — Hogder, On Excision of Joints, Boston, 1861. — B.irwell, A Treatise on Disease of Joints, London, 1861. — Verneuil, Gazette hebdomadaire, 1862. — Le Fort [L.), De la résection de la hanche, etc. (Mém. de l’Ac. de médecine, 1862). — Demarqd.aï, Giraldès, J,iRj.AVAY, Marjolis, Richet, Vebneoil, Yoillemier, Bull. Soc. chirurgie, 1863. — Sédillot, De l’évidement sous-périosté, Paris, 1867 ; Comptes rendus de l'Académie des sciences, 1858, 1859, 1860, 1861, 1863, 1864, 1865, 1866, Bullet. Soc. de chir., 1860, 1864, 1865, 1866. — S.arazin (Ch.), Appréciation de la valeur des résections osseuses dans les maladies chirurgicales et de leurs indications, thèse de concours pour agrégation. Strasbourg, 1863. — Bœckel, Contributions à la résection du poignet {Gaz. méd. de Strasbourg, 1867). — Ollier, Traité expérimental et clinique de la régénération des os et de la reproduction artificielle du tissu osseux, Paris, 1867. — Heïfelder, Traité des résections, trad. de
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■ PiTHA und Billroth, Allgemeine und specielle Chirurgie, Erlangen, 1865, Band I, 2" Abtheilung, 2. Heft, Stuttgart, 1865-1878, p. 482 à 497. — Necdorfer, H. andbuch der Kriegschirurgie, 1865. — Bossesœdr, Quelques mots sur le périoste et les résections sous-périostées, thèse de doctorat, Paris, 1866. — Delore, Société des sciences médicales de ' Lyon, 1866. — Boîckel, Des résections et de l’évidement sous-périosté (Société de chirurgie, Paris, 1866). — Dolbeaü, Gaz. hebd., 1866. — Ried, Statistik der Resectionen, Jena, 1868. — SiEDERT, Statistik der Resectionen, lena, 1868. — Spillmaxx, Études statistiques sur les résultats de la chirurgie conservatrice, comparés à ceux des amputations et des résections dans les blessures des os et des articulations d’après la pratique des chirurgiens français, anglais et américains, pendant les guerres de Criméeet des États-Unis [Arch. de médecine, 1868). — Doütrelepoxt, Zur Régénération der Knochen nach subperiostaler Gelenks resection (Langenbeck’s Archiv fur klinische Chirurgie, 1868. — Gir.41dès, Leçons de clinique chirurgicale, Paris, 1869. — Kodet, De l’application de la méthode sous-périostée à la résection tibio-tarsienne, tb. Paris, 1869. — Péxièbes, Des résections du genou, thèse Paris, 1869. — Good, De la résection coxo-fémorale, thèse Paris, 1869. — Biliroth, Ueber die Endresultate der Gelenksresectionen (Wiener med. 'Wochenschrift, 1870). — Boccreb, De la résection coxo-femorale, thèse Paris, 1871. — Ollier, De l’occlusion inamovible comme méthode générale de pansement des plaies, Paris, 1875. — Viexxois, De la résection de l’épaule par la méthode sous-périostée (Gaz. hebd., 1875). — Nic.4ise, Résection traumatique de l’humérus (Gaz. hebd., 1873). — Brï, Contribution à l’étude des résections (Langenbeck' s Archiv für klinische Chirurgié,'io\. XV, 2'’fasc., p. 199, et 5“ fasc., p. 487, 1873. — VV.4TS0S, Résection dans les cas d’ankylose [Edinburgh med. Journ., 1873, p. 985). — Legros, Valeur des résections primitives, thèse de Paris, 1875. — Rocuard (Jules), Histoire de la chirurgie française au dix-neuvième siècle, Paris, J.-B. Baillière, 1875, p. 64, 360, 706, etc. — Spillilaxs, Article Résectiox du Dict. encycl. des sc. méd., Paris, 1876. Bibliographie étendue et Recueil de mém. de médecine militaire, 1875. — Sdabéz y Crcz, Périostite phleamoneuse diffuse et résections sous-périostées, thèse de doctorat, Paris, 1876. — Résections articulaires, au 6' congrès de la Société allemande de chirurgie : Huoter, Gurlt, Langenbeck, Volkmann, Lucke, Schede, Kœnig, analysé in Revue des sciences médicales de Hayem, 1877, t. X, p. 654. — Ollier, De la résection de la hanche au point de vue de ses indications et de ses résultats définitifs (Revue de chirurgie, 1881). — Deloeîie, Nouveau dictionnaire de médechie et de chirurgie pratique, article Pied, Resection, t. XXVI.
Résections traumatiques.
Larrey, Mémoires et campagnes. Clinique chirurgicale. — Percy, article Résection du Rict. des sciences méd. en 60 vol. — Baudexs, Clinique des plaies d’armes à feu, Paris, 1836. — Esmarcu, Die Resectionen nach Schusswunden, Kiel, 1851. — Baddexs, Mémoires sur la résection de la tète de l’humérus, Paris, 1855. — Stromeyer, Maximen der Kriegsbeilkunst, Hannover, 1853. — Chenu, Rapport au conseil de santé des armées sur les résultats du service médicochirurgical aux ambulances de Crimée et aux hôpitaux militaires français en Turquie, pendant la campagne de 1854, 1855, 1856. — Smitu and Matthew, Medical and surgical history of the British army which served in Turkey and tlie Crimea, etc., 1857. — Macleod, Notes on the Surgery of the Crimean War, London, 1858. — Beck, Kriegschirurgische Erfahrungen wâhrend des Feldzuges 1866, Freiburg, 1867. — Loeffleu, General Bericht überden Gesundheitsdienst im Feldzuge gegen Danemark 1861, Berlin, 1867. — Otis, Circularn» 2. Report on excisions of the head of the fémur for Gunshot injuries. Ru même, t, II, chirurgical de la guerre de Sécession, articles : Épaule, Coude, Poignet, Circular n" 6. Circular n» 3. — Spillmaxx, Recherches sur la résection de l’articulation tibio-tarsienne (Arch. gén. de méd., 1869). — Deloxey, Considérations sur la résection traumatique du coude, thèse de Paris, 1870. — Vaslix, Étude sur les plaies d’armes à feu, th. de Paris, 1871. — Sédillot, Traitement des fractures par coups de feu (Archives gén. de méd. et Recueil de mémoires de médecine militaire, 1871). — Axtoixe, Des plaies pénétrantes par armes à feu du genou et de leur traitement, thèse de Paris, 1871. — Graxdmougix, De la résection de l’articulation tibio-tar-
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sienne, thèse de Paris, 1871. — Roberdead, Considérations sur quelques lésions primitives ou consécutives du fémur, thèse de Paris, 1871. — Keïïdürfer, Die Resultateder Gelenksresectioncn [Wiener med. Presse, 1871). — Legodest, Traité de chirurgie d’armée. Paris, .I.-B. Baillière, 1872, 2" édit. — Dubois, Des plaies par projectiles de guerre du coude et de leur traitement, thèse de Paris, 1872. — ChoueeX; Des résections primitives et secondaires dans la continuité des os longs des membres, thèse de Paris, 1872. — Dcciaxi, Des plaies pénétrantes par armes à feu de l’articulation tibio-tarsienne, thèse de Paris, 1872 . — Malisas, De la conservation considérée comme méthode rationnelle de traitement dans les fractures des membres par armes à feu, thèse de Paris, 1872. — Moitos, De la résection du coude dans les plaies d’armes à feu (Galette médicale de Paris, t. XXVII, p. 258. 1872). — Laxgesbeck, Chirurgische Beobachlungen aus dem Kriege, 1875. — Bergmass, Die Resultate der Geienksresection im Kriege, Giessen, 1875. — Gurlt, Die Gelenksresectionen nach SchussverletEungen, ihre Geschichte, Statistik und Resultate, 2 vol., Berlin, 1879. L’ouvrage de Gurlt renferme la plupart des indications bibliographiques relatives aux résections pratiquées pour coups de feu. bous ne croyons pas devoir les reproduire ici. — Delorme (E.), Mé moires sur la ligature des artères delà paume de la main et en particulier des artères profondes, etc. — Mémoire sur la ligature des artères de la plante, etc. Mémoires présentés à l’.Vcadémie de médecine, 1879. — Ollier, Résections articulaires (Revue de médecine et de chirurgie, 1880 et 1881). — Le Fort (L.), Valeur thérapeutique des résections articulaires dans les plaies par armes à feu. Traduction de l’ouvrage de Gurlt (Bulletin de thérapeutique, 1880). — Rapp, Analyse de l’ouvrage de Gurlt (Recueil de mémoires de médecine militaire, 1880). — Delorme (E.), Des résections articulaires en chirurgie d’armée. Historique, résultats fonctionnels (Revue militaire de médecine et de chirurgie, avril 1881).
Edmond Delorme.
RÉSIDES. — Parmi les nombreux principes immédiats qu’il est possible de retirer des sucs d’origine végétale, ou qui s’écoulent naturellement des arbres qui les produisent, on rencontre un groupe de corps dont la fonction chimique n’est pas encore déterminée et qu’il est difficile, par conséquent, de définir d’une manière exacte.
Ces produits désignés sous le nom de résines sont des substances solides, insolubles dans l’eau, solubles dans l’alcool, fusibles par la chaleur, caractères qui les différencient nettement des gommes; on les trouve du reste très-souvent associés dans la nature avec un de ces derniers principes; elles constituent alors les corps désignés sous le nom de gommes-résines {Voy. t. XVI, p. 516). Souvent aussi elles sont tenues en dissolution par une huile essentielle de façon à donner des produits visqueux ou demi-fluides qu’on désigne sous le nom à’ oléo-résines ou térébenthines (F. ce mot). Lorsqu’elles sont mélangées aux acides benzoïque ou cinnamique, on les appelle des baumes (Foiy. Baumes naturels, t. IV, p. 644).
La plupart des résines employées en pharmacie ou dans les arts sont produites par des arbres qui vivent dans les régions chaudes du globe; ces végétaux appartiennent à des familles assez variées, mais certains groupes naturels les fournissent plus spécialement ; ce sont, en première ligne, les conifères et les térébinthacées ; viennent ensuite les légumineuses, les convolvulacées et les styracinées.
Les organes qui les sécrètent sont très-divers; en général ce sont les écorces et les bois qu’on exploite de préférence; mais les feuilles et les fruits peuvent également en fournir. Les éléments anatomiques dans lesquels se forment ou se montrent les résines sont également très-variables; tantôt ce sont des canaux distincts comme dans les térébinthacées
RÉSINES. - R. NATURELLES
OU les conifères; tantôt le tissu presque tout entier est pénétré de la substance (gaïac) ; tantôt on ne la voit apparaître qu’à la surface extérieure des organes. (sang-dragon).
Les physiologistes ne sont pas d’accord sur le mode de formation de la substance i-ésineuse elle-même; les uns voient en elle un produit de décomposition des matières tanniques résultant de la transformation de la cellulose; les autres admettent qu’elle provient de l’oxydation des huiles essentielles. De fait, on observe bien dans les laboratoires la formation de véritables résines, soit en traitant quelques essences par l’anhydride phosphorique ou l’acide sulfurique concentré, soit en soumettant à l’action des alcalis les aldéhydes de la série grasse, soit en abandonnant certains carbures à l’action lente de l’oxygène; mais rien ne prouve que les choses se passent de même dans l’intimité des organes.
Nous ne nous occuperons ici que des résines proprement dites, c’est-àdire de celles qui ne se trouvent associées ni à des acides aromatiques, ni à des gommes, ni à des essences, et nous les diviserons en trois groupes selon qu’elles sont fournies directement par le végétal : résines naturelles; ou pi’éparées dans les laboratoires : résines officinales; ou trouvées dans le sol : résines fossiles.
Mais avant d’aborder l’étude particulière des plus importantes de ces substances nous ajouterons encore quelques mots sur leurs propriétés générales.
Par elles-mêmes, les résines ne sont ni odorantes ni colorées; elles doivent ces propriétés à des matières étrangères peu abondantes dont on peut entièrement les priver par les procédés ordinaires de purification ou de décoloration; elles sont, en général, amorphes et cassantes, trèsfacilement fusibles, mais non volatiles ; un excès de chaleur les détruit; elles brûlent avec une flamme fuligineuse. Elles ne sont pas formées par un corps unique, mais bien par des mélanges de plusieurs résines différentes qu’on peut séparer les unes des autres par l’emploi successif de divers dissolvants organiques tels que : alcool, éther, térébenthène, benzine, chloroforme, pétrole, etc. Quelques-unes d’entre elles rougissent franchement le tournesol à la manière des acides et peuvent se combiner aux oxydes métalliques et surtout avec les bases alcalines en donnant naissance à des résinâtes et à des savons de résine ; ceux-ci moussent par l’agitation mais ne sont pas précipités de leur dissolution par le sel marin comme les savons ordinaires; ils sont facilement décomposés par les acides énergiques.
La potasse fondante en réagissant sur les résines et les gommes résines donne naissance à divers corps de la série aromatique qui présentent un grand intérêt pour les chimistes ; ce sont : l’orcine, la résorcine, la phloroglucine, les acides benzoïque, para-oxybenzoïque, proto-catéchique, etc.
Résines naturelles. — Elles sont extrêmement nombreuses; nous ne parlerons ici que de celles qui font partie de la matière médicale, nous arrêtant seulement aux plus importantes.
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Animé. — La résine animé des Anglais n’est autre chose que celle qui porte en France le nom de copal dur.
Caragne. — Elle est produite à la Nouvelle Grenade par 17cica carana (térébinthacées).
Copals. — Tous les produits désignés sous ce nom sont fournis par des arbres de la famille des Légumineuses.
Les uns, désignés sous le nom de copals tendres, viennent du Brésil ou de Cayenne et découlent de l’hymœnæa Courbaril; ils sont facilement attaqués par le couteau et se dissolvent en partie dans l’alcool, l’éther et l’essence de térébenthine.
Les copals durs viennent principalement de la côte de Zanguebar d’où ils sont portés à Calcutta et à Bombay ; c’est pour cette raison qu’on les a souvent désignés sous le nom de copals des Indes ; ils proviennent surtout du Trachy lobium verrucosum. Leur couleur est d’un jaune pâle analogue à celle du succin ; leur dureté, qui est notable, tient probablement à ce qu’ils ont été longtemps enfouis dans les sables après s’être détachés de l’arbre. Si l’on enlève au couteau ou au moyen d’une lessive alcaline la surface blanchâtre des morceaux, la résine apparaît avec un aspect brillant et chagriné tout à fait caractéristique.
La côte occidentale d’Afrique fournit aussi des copals durs, moins estimés que les précédents; ils sont donnés par le Guibourtia copallifera.
Filhol a retiré du copal dur cinq résines différentes dont les unes sont solubles, les autres insolubles dans l’alcool. Après avoir été pulvérisé et exposé pendant quelque temps à l’air chaud le copal devient complètement soluble dans l’alcool.
Par distillation sèche il ne donne pas d’acide succinique ; il prend feu à la flamme d’une bougie et coule goutte à goutte; ces deux caractères suffisent pour le distinguer du succin, qui se boursoufle sans couler.
Dammar. — On désigne sous ce nom plusieurs produits résineux qui découlent des Dammar a orientalis, D. australis, D. moori, de la famille des Conifères. Ils sont solubles dans l’alcool bouillant, les huiles grasses et les essences.
Elemi. — La substance désignée sous le nom de résine elemi est une véritable térébenthine {Voy. art. Térébenthines).
Labdanum. — Cette résine, usitée autrefois en médecine, apparaît sous forme de gouttes sur les feuilles de diverses espèces de cistes très-répandus dans la région méditerranéenne, les Cistus creticus, C. cyprins, etc. ; on le recueillait autrefois sur la barbe des chèvres qui avaient brouté les cistes; aujourd’hui on racle des lanières de cuir que l’on a fait passer sur les plantes dans la saison des chaleurs.
Le produit, lorsqu’il est pur, ce qui arrive rarement, est d’un rouge brun foncé, presque noir, possède une odeur très-agréable, une saveur amère et balsamique.
Laque. — La résine laque, improprement appelée gomme-laque, est
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produite sur les rameaux de plusieurs espèces de ficus (Euphorbiacées) par la piqûre d’un insecte hémiptère, le coccus lacca. On la trouve également sur le Rhamnus jujuba, le Butea frondosa, VAleuriles lacifera, etc. Ce sont les femelles qui, rassemblées à l’extrémité des branches en très-grand nombre, piquent les rameaux et sont ensevelies sous le suc qui en sort et se solidifie autour d’elles.
La branche entière, bois et résine, constitue la laque en bâtons ; elle est d’un rouge foncé ; séparée du ligneux et grossièrement concassée, on l’appelle laque en grains ; fondue dans l’eau bouillante, passée à travers une toile et coulée en plaques minces, elle devient la laque en écailles. Dans cette dernière opération elle perd une plus ou moins grande proportion de matière colorante, ce qui la fait encore distinguer en blonde, rouge ou brune.
La résine brute renferme de 70 à 90 pour 7o de résine et de 4 à 10 pour “/o de matière colorante.
Cette dernière se comporte à peu près comme celle de la cochenille ; elle est moins vive, mais plus solide ; elle sert à teindre la laine, la soie et les maroquins du Levant ; on la sépare facilement de la résine au moyen d’une solution alcaline étendue ; celle-ci additionnée d’alun laisse précipiter la lac-laque.
La résine est brune, translucide, très-fusible, facilement soluble dans l’alcool, l’acide chlorhydrique, l’acide acétique et les alcalis ; elle contient au moins 4 ou 5 corps résinoïdes différents ; on peut la décolorer complètement au moyen du chlorure de chaux.
On a fait une teinture de résine laque qu’on a seulement conseillée comme dentifrice ; la solution alcoolique a été employée aux mêmes usages que le collodion.
Mastic. — Il est donné par un arbrisseau de la famille des Térébinthacées très-commun dans les îles de l’Archipel grec,\^ Pistacia lentiscus. L’île de Chio en faisait un commerce important ; on provoque l’écoulement de la résine en faisant de légères incisions au tronc et aux branches principales du lentisque ; les larmes arrondies qui se forment et sèchent sur ces blessures sont recueillies 15 ou 20 jours après sur la plante même ; celles qui tombent à terre sont également recueillies, mais possèdent une moindre valeur ; la récolte se fait au mois d’août. Le mastic en larmes est d’un jaune très-clair ; il possède une odeur balsamique trèsfaible qui se développe par la chaleur ; sa saveur est aromatique ; il s’écrase et se ramollit facilement sous la dent, ce qui permet de le distinguer de la sandaraque. Il possède une densité del,074, et fond vers 108°. Il se dissout entièrement dans l’éther, l’essence de térébenthine et la benzine. L’alcool froid permet d’en retirer deux résines différentes : l’une est neutre, insoluble dans ce véhicule, et a été désignée sous le nom de Mastîcine; le mastic en renferme environ 10 pour 0/0; l’autre plus abondante possède une réaction acide; elle est dissoute par l’alcool.
Le mastic est employé communément en Orient comme masticatoire pour parfumer l’haleine ; associé à d’autres substances, les Arabes s’en
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servent pour prévenir le scorbut. Il jouissait d’une grande vogue au seizième et au dix-septième siècle, car les pharmacopées de cette époque le font entrer dans la plupart des masses pilulaires et des onguents qui s’y trouvent inscrits. On l’emploie encore assez fréquemment en Allemagne comme expectorant. Sa solution alcoolique paraît constituer un bon hémostatique externe ; mais son principal usage est de servir à la confection de nombreux ciments oblitérateurs destinés au plombage des dents ; on le dissout, à cet effet, dans l’élher ou le collodion.
Sa3s-daraqüe. — Cette résine vient principalement du Maroc ; elle est produite par le Thuya articulata (Conifères) qui croît sur l’Atlas; elle est en larmes plus allongées que le mastic ; très-fragile et fusible vers 145°. Elle n’est plus usitée en médecine.
S.usG-DRAGOx. Voy. cc mot.
Résines officinales. — Ce groupe de résines, d’ailleurs peu nombreux, comprend les corps qui sont l’objet d’une préparation spéciale dans les officines ou dans l’industrie.
Colophane. — C’est le résidu de la distillation de la térébenthine de Bordeaux fournie par le Pinus pinaster, distillation qui a pour but l’extraction de l’essence. Elle est jaunâtre, à cassure vitreuse, très-friable; elle donne une poudre d’un blanc jaunâtre, se ramollit à 80“ et fond vers 100“ en un liquide jaune-clair qui se fonce à mesure que la température s’élève. Elle est insoluble dans l’eau ; elle se dissout entièrement dans l’alcool, l’éther, les huiles grasses et les essences. Elle se combine aux alcalis pour former des savons de résine ; sa composition chimique répond à la formule C®“H“'0®; elle est très-probablement constituée, en majeure partie, par un anhydride de l’acide abiétique, car, agitée avec de l’alcool dilué tiède, elle fixe une molécule d’eau et donne près de 90 pour 0[0 d’acide abiétique. Les acides pinique, sylvique et pimarique, des anciens auteurs, n’étaient sans doute que de l’acide abiétique impur.
Lsl poudre de colophane est encore employée fréquemment pour arrêter le sang des piqûres de sangsues ; la résine elle-même fait partie de l’emplâtre de Thapsia, des onguents basilicum et styrax, du papier goudronné, etc.
Brassée avec de l’eau, elle constitue la résine jaune {Voy. Poix, t. XXYIII).
Résine de Gaï.ac {Voy. Gaïac, t. XV, p. 542;.
Résine DE Jalap (Foy. art. J.alap, t. XIX, p. 446).
PoDOPHYLLiN. — Le phizome du Podophyllum peltatuni (Berbéridées), employé depuis fort longtemps comme émétique par les Indiens de l’Amérique du Nord, doit ses propriétés à une résine particulière désignée sous le nom de podophyllin ou podophylline, qui est aujourd’hui l’un des purgatifs les plus populaires en Angleterre et aux Etats-Unis. On la prépare de la façon suivante : Le rhizome pulvérisé est épuisé par l’alcool dans un appareil à déplacement ; la teinture concentrée ainsi obtenue est versée par petites portions dans une grande quantité d’eau acidulée par IplOO* environ d’acide chlorhydrique ; la résine se précipite ainsi à l’état
pulvérulent, on la lave et on la dessèche à une température qui ne doit pas dépasser 55». Elle se présente alors sous forme d’une poudre brillante d’un jaune brun ; elle a une saveur âcre et amère. Le rendement varie entre 3 et 5 pour 100.
Elle est constituée par le mélange de deux résines, l’une soluble, l’autre insoluble dans l’éther, qui toutes deux possèdent des propriétés purgatives énergiques.
Le podophyllin est presque toujours administré sous forme de pilules associé à un excipient convenable (miel et poudre de réglisse, par exemple) ; à la dose de 2 à 5 centigrammes il agit comme laxatif ; dose moyenne 5 à 1 0 centigrammes.
Résike de Scammoxée. Voy. ce mot.
Résine de Thapsia, Voy. ce mot.
Résines fossiles. — On a donné ce nom à quelques substances fusibles, trouvées en assez grande abondance dans les terrains houillers ou dans les couches de lignite et qui sont pour la plupart constituées par des carbures d’hydrogène solides; nous ne ferons que les citer, car elles n’ont reçu aucune application pharmaceutique, sauf le succin, ce sont rOzokérite ou cire fossile de Moldavie ; la Schéerérite qui vient de Suisse, la Rétinite, le Copal fossile de Highgate, enfin l’ambre jaune ou succin [Voy. ce mot).
E. Yillejean.
RÉSORPTÏOlV. — Sous ce nom on entend communément le retour dans la circulation, soit directement par la voie des capillaires et des veines, soit indirectement par la voie lymphatique, de produits normaux ou pathologiques déposés par l’économie dans des lieux divers (séreuses, parenchymes, cavités naturelles ou accidentelles, eic,.). h’ absorption, dans son acception propre, désigne la pénétration, dans l’intimité de l’organisme vivant, de substances provenant du dehors et précédemment étrangèi’es à l’économie ; la résorption, au contraire, implique l’idée du retour, dans la circulation, de matériaux provenant du sang par un travail antérieur de sécrétion, de transsudation ou d’exsudation ou même d’organisation (s’il s’agit de la résorption de tissus solides) .
Gomme P. Bert ledit excellemment [Voy. art. Absorption), l’absorption prise dans son acception rigoureusement physiologique s’applique nonseulement à la pénétration dans l’économie de substances étrangères à elle (absorption des aliments dans le tube digestif, de l’oxygène à la surface pulmonaire) , mais encore et surtout à la pénétration, dans l’intérieur des éléments anatomiques eux-mêmes, de principes qu’ils empruntent aux milieux ambiants et qui sont nécessaires à leur conservation et à leur accroissement. Quand une cellule vivante puise dans le sang ou dans la lymphe de l’eau, de l’albumine, du sucre, des sels, de l’oxygène, ce sont autant de phénomènes d’absorption, absorption élective qui est la première étape et la plus importante de la nutrition des éléments histologiques. Mais ces éléments, en même temps qu’ils emmagasinent des
matériaux empruntés au sang, en produisent incessamment d’autres qui résultent des modifications que la vie imprime à la substance cellulaire (oxydation, dédoublements). Ces matériaux (acide carbonique, urée, créatine, créatinine, glycine, etc.), les cellules les livrent au milieu ambiant, à la lymphe, qui les déverse finalement dans le système sanguin. C’est donc là un véritable phénomène de résorption, de retour dans la circulation de matériaux provenant de l’intimité de l’organisme. Quoique à un point de vue philosophique il s’agisse là proprement de phénomènes d’absorption, d’excrétion et de résorption élémentaires, cependant l’étude de ces phénomènes appartient surtout à l’histoire de la vie cellulaire et de la nutrition en général, et nous ne saurions, sans péril, nous engager dans les problèmes délicats que cette question soulève.
Autre point. On sait que, parmi les sécrétions de l’économie, les unes, telles que la sueur, l’urine, la matière sébacée, sont destinées à être définitivement expulsées hors de l’économie ; il en est d’autres, la salive, le suc gastrique, labile, le suc pancréatique, etc., qui, en totalité ou partiellement, rentrent dans la circulation, sont résorbées, en un mot. De là l’ancienne division des sécrétions en excrémenlitielleset récrémentitielles, ces dernières rentrant, rigoureusement parlant, dans le cadre de l’étude des résorptions. Pour certaines sécrétions, telle que la bile, il est des parties constituantes qui sont résorbées (les glycolates notamment), d’autres principes, au contraire (dyslysine, cholestérine), étant évacués au dehors. Pour ce qui est de l’urine elle-même, ce liquide excrémentitiel par excellence, nous ignorons si certains éléments qu’elle contient ne sont pas résorbés pendant le long trajet que l’urine parcourt depuis le glomérule de Malpighi jusqu’à la vessie. Il n’est pas inadmissible que l’urine, au point où s’effectue surtout la filtration, c’est-à-dire au niveau du glomérule, soit beaucoup plus diluée qu’elle ne le devient plus loin, à la suite de la résorption d’une portion de l’eau qu’elle contient. On sait même que, d’après une théorie ingénieuse, mais purement hypothétique, de Küss, l’urine serait physiologiquement albumineuse à sa sortie du glomérule, l’albumine qu’elle contient étant résorbée par l’épithelium de revêtement des canaux urinifères. Quant à la résorption de certaines parties liquides et solubles que l’urine pourrait éprouver par suite de son séjour plus ou moins prolongé dans la vessie saine, c’est là un point de physiologie qui n’est pas encore complètement élucidé.
On sait aussi que les cellules hépatiques jouissent delà propriété d’emmagasiner dans leur intérieur des substances qu’elles empruntent au sang ou à la lymphe et qu’elles transforment en matière glycogène (Cl. Bernard). Cette matière, incessamment transformée en sucre par un ferment spécial, est aussi incessamment abandonnée par la cellule ; le sucre produit par la glande hépatique est ainsi résorbé et passe dans le sang.
Pour la graisse, les choses se passent de même. Un certain nombre de cellules (cellule hépatique, cellule fixe du tissu conjonctif) fixent dans leur protoplasma des particules graisseuses. Pendant la digestion, l’infil-
tration graisseuse des cellules marginales du lobule hépatique est constante ; pendant la lactation, il excite une infiltration analogue, mais portant sur les cellules du lobule hépatique qui entourent la veine centrale (de Sinéty). La graisse ainsi emmagasinée par les cellules du foie est aussi incessamment reprise par la circulation, résorbée, en un mot.
De même les cellules adipeuses du pannicule sous-cutané, de l’épiploon, etc., abandonnent avec la plus grande facilité la graisse qu’elles contiennent; cette graisse est résorbée et brûlée dans l’économie, quand le besoin s’en fait sentir, soit par suite d’une dépense, d’une déperdition excessive éprouvée par l’économie, soit par suite d’une réparation insuffisante, d’une alimentation défectueuse, etc. Cette résorption de la graisse n’est autre que le phénomène de l’amaigrissement.
On voit par ces quelques exemples, qu’il serait aisé de multiplier, combien, au point de vue physiologique, les phénomènes de résorption sont nombreux, et quels liens étroits existent entre la résorption et l’absorption proprement dite. Dans leur signification générale et dansleur intimité, les deux actes sont identiques.
Au point de vue pathologique, il en est autrement, et la conception de la résorption doit être maintenue pour désigner les processus en vertu desquels des produits liquides ou solides anormalement déposés dans un point de l’économie sont, partiellement ou en totalité, repris par le courant sanguin.
Le type le plus simple des résorptions pathologiques est réalisé dans les hydropisies. Le liquide de l’hydropisie n’est, à tout prendre, que le résultat d’une augmentation excessive du liquide interstitiel qui résulte, soit d’une transsudation exagérée, soit d’une résorption insuffisante. Dans la grande majorité des cas, ces deux conditions sont étroitement combinées, car l’augmentation de la pression dans les capillaires sanguins, en même temps qu’elle exagère la transsudation, entrave aussi la résorption du liquide transsudé. Ce n’est pas ici le lieu de revenir sur la pathogénie des hydropisies ; cependant nous ne pouvons complètement passer sous silence les principaux résultats des récentes recherches sur la production des œdèmes. Un obstacle apporté à la circulation lymphatique ne saurait, à lui seul, déterminer l’œdème de la région correspondante, attendu que la résorption peut toujours continuer à se faire par la voie des capillaires et des veines. D’une façon générale, l’œdème est presque toujours le résultat d’une augmentation de transsudation ; le manque de résorption par les lymphatiques, quand il existe, n’agit qu’à titre de cause adjuvante (Cohnheim).
D’autre part, on sait depuis les expériences de Lower et de Bouillaud que la cause la plus fréquente des œdèmes, c’est l’entrave apportée à la circulation veineuse enretour; deux facteurs interviennent dans ce cas ; d’une part, l’augmentation de pression dans les capillaires sanguins et les radicules veineuses, d’autre part, la stase, c’est-à-dire le ralentissement de la circulation. L’augmentation de la pression dans les capillaires ne joue pas le rôle prépondérant, quoiqu’il ne soit pas sans quelque in-
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fluence (expériences de Ranvier) ; quelque considérable qu’elle soit, elle ne peut à elle seule déterminer l’hydropisie : c’est ce qui ressort nettement de certaines expériences de lleidenhain. Chez un chien empoisonné par l’atropine (chez lequel, par conséquent, les nerfs sécréteurs des glandes salivaires sont paralysés) on a beau exciter la corde du tympan, et déterminer à la suite de cette excitation une irrigation artérielle énorme de la glande, l’écoulement de la lymphe par la canule placée dans le tronc lymphatique du cou n’est nullement augmenté. L’augmentation de la pression ne suffit donc pas pour la production des transsudations, et les recherches plus récentes de Runeberg déposent dans le même sens. Les expériences de ce physiologiste sur la filtration des liquides albumineux, faites sur des membranes mortes, ont montré que la filtration est en raison directe de la pression que présente le liquide à filtrer. Mais, en employant comme membranes filtrantes des membranes vivantes (intestin de lapin), Runeberg arriva à ce résultat en apparence paradoxal, à savoir que, toutes choses égales d’ailleurs, la quantité d’albumine filtrée est en raison inverse de la pression que présente le liquide à filtrer. Le facteur prédominant dans la production des œdèmes mécaniques n’est donc pas l’augmentation de la pression veineuse et capillaire, mais le ralentissement de la circulation. Cohnheim invoque en outre une lésion de la paroi des capillaires (lésion purement hypothétique, il le reconnaît le premier,) augmentant la porosité de ces vaisseaux et facilitant la transsudation. Dans les œdèmes dit cachectiques, où l’élément mécanique fait presque totalement défaut, c’est cette lésion qui entraînerait l’œdème.
Tout en faisant des réserves au sujet des expériences de Runeberg dans leur application à la théorie de l’œdème, il faut reconnaître cependant que celte théorie est loin d’être aussi simple qu’on le pensait jusqu’ici, et que la part de l’excès de transsudation et du défaut de résorption est difficile à établir. Admettre avec Cohnheim une lésion constante, vitale, de l’endothélium des capillaires, comme étant la cause principale de la pi’oduction des hydropisies, c’est évidemment la façon la plus simple de se dérober aux obscurités des théories physiques ; mais ce n’est qu’une hypothèse ne reposant sur aucune base anatomique.
Quoi qu’il en soit, ce qui importe surtout au médecin, c’est, l’hydro- ' pisie une fois produite, de connaître les moyens les plus propres à la faire disparaître, à amener, en un mot, la résorption de Tœdème. Dans l’œdème mécanique, la suppression de l’obstacle à la circulation du sang veineux estlemoyen à la fois le plus simple et le plus efficace. Cet obstacle levé, le sang veineux circulera avec une vitesse plus grande et sous une pression moindre, double condition qui favorise la résorpiion en même temps qu’elle diminue la transsudation. L’établissement de la circulation veineuse collatérale agit dans le même sens. Dans les hydropisies d’origine cardiaque, le phénomène désigné sous le nom de compensation de la lésion, en augmentant la puissance de contractilité du cœur et en masquant aussi les inconvénients résultant du vice organique, rétablit pour un
temps plus ou moins long l’équilibre circulatoire et favorise la résorption des épanchements.
Celte résorption peut encore être obtenue par une voie différente : tout le monde sait l’efficacité des diurétiques et des purgatifs pour favoriser la résorption des épanchements ; il en est de même des bains de vapeur répétés. Toutes ces pratiques, en privant l’économie d’une partie de son eau, amènent une véritable inspissation du sang, lequel, avide de récupérer les liquides qui lui ont été soustraits, les enlève, par résorption, à tous les tissus de l’organisme. On sait qu’à la suite d’une attaque de choléra et de la spoliation aqueuse excessive qu’elle détermine on a parfois observé la résorption de vastes épanchements séreux.
Les épanchements qui occupent les cavités séreuses (plèvres, péritoine, etc.) obéissent, quand ils sont passifs, non inflammatoires, aux mêmes lois de résorption que nous venons de signaler pour le liquide de l’œdème. Il en est autrement quand l’épanchement est de nature inflammatoire, c’est-à-dire quand, au lieu de transsuder purement et simplement à travers l’endothélium de la séreuse saine ou à peine modifiée, il traverse une séreuse irritée et enflammée. La composition chimique du liquide aussi est différente ; il contient de la fibrine, des leucocytes et des globules rouges en plus ou moins grande abondance. La résorption, dans ces cas, no peut s’effectuer qu’une fois que l’inflammation est tombée, et que le mouvement d’exsudation est arrêté du même coup. Souvent la portion séreuse seulement de l’épanchement est résorbée ; la fibrine exsudée et les leucocytes extravasés contribuent à la formation d’un tissu stable, organisé, que l’on désigne communément sous le nom de fausses membranes, d’adhérences, etc. Quand l’épanchement est trèsriche en globules blancs, qu’il est purulent, la résorption, si elle parvient à se faire, a lieu par un mécanisme plus compliqué. Les parties aqueuses sont résorbées d’abord et le pus s’épaissit de plus en plus ; en même temps les leucocytes subissent la dégénérescence graisseuse et sont ainsi également en grande partie résorbés. Dans certains cas, la résorption demeure incomplète, et il persiste indéfiniment des foyers caséeux ou crétacés, résultant de l’inspissation du pus et de l’infiltration du reliquat par des sels calcaires.
Dans certaines formes de nécrose des tissus, notamment dans le ramollissement cérébral, on assiste aussi à des faits de résorption intéressants au point de vue anatomo-pathologique. Dans les foyers de ramollissement cérébral, en effet, tels qu’ils résultent d’une thrombose ou d’une embolie, la myéline subit au bout d’un certain temps une transformation granulo-graisseuse des plus accusées. La poussière graisseuse, ainsi formée, est résorbée en partie par les gaines lymphatiques avoisinantes, que l’on trouve remplies de ces granulations ; les leucocytes euxmêmes se gorgent des granulations graisseuses ainsi formées, et constituent ce que l’on appelle les corpuscules de Glüge.
Les foyers hémorrhagiques présentent dans leur évolution régressive des phénomènes de résorption que nous ne pouvons passer sous silence.
Quand un épanchement de sang se produit dans un organe, il se coagule au bout d’un temps plus ou moins long ; la partie liquide est résorbée par la voie des lymphatiques. Mais le coagulum lui-même diminue de plus en plus de volume par la résorption progressive des parties liquides qu’il contient. Le caillot de plus en plus solide qui persiste ne persiste pas non plus indéfiniment. La fibrine subit graduellement une sorte de liquéfaction et est résorbée ; les leucocytes éprouvent le même sort, soit qu’ils rentrent dans la circulation en vertu de leur locomotion amiboïde, soit qu’ils subissent la fonte granulo-graisseuse et soient résorbés sous cette forme. Mais les modifications subies par les globules rouges sont de beaucoup les plus intéressantes. La matière colorante quitte le stroma des globules ; la plus grande partie de cette matière colorante est résorbée à l’état liquide ; mais une partie se cristallise sous forme de cristaux rhombiques obliques d’hématoïdine ou de pigment amorphe qui subsistent pendant un temps indéfini, engagés dans une cicatrice ocreuse.
Ce qu’en anatomie pathologique on nomme caséification d’un produit inflammatoire ou d’un néoplasme n’est autre chose que la modification imprimée à des amas cellulaires par la résorption de leur partie liquide. C’est par un mécanisme analogue de résorption des liquides que le pus s’inspisse dans les foyers où il stagne depuis longtemps, pour se transformer en des amas caséeux, graisseux ou calcaires.
Ce qui précède suffira, sans doute, pour donner une idée des phénomènes de résorption si nombreux qui se passent dans l’économie, et de leurs rapports intimes avec les phénomènes de nutrition proprement dite, qu’on les envisage au point de vue physiologique ou pathologique. Nous devons nous borner à ces généralités. Les particularités qui caractérisent la stagnation et la résorption de l’urine, dans les différentes maladies des organes génito-urinaires, seront étudiées à l’article Urine. Ce que l’on a désigné (improprement) sous le nom de Résorption purulente se trouve traité, de main de maître, dans l’art. Porulente {Infection). {Voy. t. XXX, p. 237.)
I. Straus
RESPIRATIOST. — Que l’homme et les animaux terrestres introduisent rhythmiquement de l’air dans leur cavité pulmonaire et l’en expulsent de même, c’est un fait des plus anciennement connus, et ces actes d’inspiration et d’expiration, relevant de l’observation la plus vulgaire, sont la manifestation extérieure communément connue sous le nom de respiration. Mais quel est le but de ce va-et-vient de l’air dans un organe spécial? Dans quels rapports physiques ou chimiques le milieu extérieur se trouve- t-il amené avec l’ensemble de l’organisme? Ce sont là par contre des questions qui n’ont reçu que récemment une solution complète, et qui ne pouvaient être étudiées que par les méthodes modernes d’analyse chimique ou d’expérimentation physiologique. C’est donc par un court historique que nous pourrons arriver à la véritable définition du mot Respiration,
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Depuis Aristote jusqu’à Van Helmont, l’air inspii’é a été considéré comme appelé à rafraîchir le sang, et on verra à l’article Circulation (t. VII, p. 645) que jusqu’à l’époque de Galien on avait supposé, avec Érasistrate, que l’air pénétrait jusque dans les artères. Van Helmont ayant découvert (1600) le gaz sylvestre (l’acide carbonique) produit par la combustion du bois, Robert Boyle démontra que ce gaz, quelque refroidi qu’il fût, était impropre à entretenir la vie, et que la respiration, pour être efficace, devait se faire dans un milieu d’air renouvelé. Mayow (1674) précisa davantage encore en annonçant la présence dans l’air atmosphérique d’un principe vivifiant, qu’il nomma esprit îgno-aérien, nécessaire à la respiration comme à la combustion, et détruit par l’une comme par l’autre. Cet esprit igno-aérien, Priestley l’isola. Telle fut la grande découverte de l’oxygène, et Priestley démontra que, si le sang veineux noir rougit au contact de l’air, c’est grâce à l’influence de l’oxygène. Enfin Black ayant, dès 1757, démontré que le gaz sylvestre de Van Helmont (acide carbonique) se trouve en plus grande quantité dans l’air expiré, les différents éléments de la question se trouvaient dès lors à peu près élucidés ; les idées théoriques alors régnantes à propos des combustions (théorie du phlogistique) retardèrent toutefois l’explication définitive des modifications de l’air inspiré, et c’est seulement Lavoisier qui arriva à la solution complète de cette partie du problème en montrant pourquoi l’air inspiré apporte de l’oxygène et pourquoi l’air expiré emporte de l’acide carbonique: c’est que la respiration produit les mêmes effets qu’une combustion ; dans la combustion respiratoire l’air atmosphérique fournit l’oxygène, tandis que l’organisme, le sang, fournit le carbone.
Si la respiration est une combustion, source de la chaleur animale, il peut se passer, comme Lavoisier l’indique lui-même, de deux choses l’une : ou bien cette combustion se produit dans le poumon même, au moment où le sang veineux, supposé chargé de principes carbonés, arrive en contact médiat avec l’oxygène de l’air inspiré ; ou bien c’est plus loin, dans les profondeurs de l’organisme, au niveau des tissus, que se produisent les combustions, le sang artériel apportant à ces tissus l’oxygène dont il se serait chargé au niveau du poumon, tandis que le sang veineux emporte les produits (acide carbonique) de ces combustions pour les dégager au niveau de la surface pulmonaire. Entre ces deux hypothèses, Lavoisier ne se prononça pas, mais son collaborateur Laplace opta nettement pour la première ; il fit du poumon un véritable foyer de combustion et non un simple lieu d’échange gazeux.
Cependant c’est la seconde hypothèse qui devait être confirmée par les recherches ultérieures. Spallanzani et William Edwards montrèrent en effet que des animaux à sang froid (présentant de meilleurs conditions de survie que les animaux à sang chaud) placés dans des atmosphères d’azote ou d’hydrogène continuent encore un certain temps à y dégager de l’acide carbonique, preuve que ce gaz préexiste dans le sang et ne se forme pas dans les organes respiratoires au fur et à mesure de l’arrivée de l’oxygène de l’air.
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Dès lors, les recherches portèrent sur le sang et sur les gaz qu’il renferme ; inaugurés principalement par Magnus, les dosages des gaz du sang montrèrent que le sang artériel est riche en oxygène, plus riche même qu’il ne saurait l’être en xertu du coefficient de solubilité de l’oxygène dans un liquide salin et albumineux, ce qui amena à supposer que les éléments figurés, les globules rouges du sang, devaient être le véhicule de ce gaz en vertu de propriétés particulières. D’autre part, Fernet étudiait la teneur du sang veineux en acide carbonique, et reconnaissait que ce gaz y est plus abondant que dans le sang artériel, en même temps qu’il démontrait que l’acide carbonique est en partie dissous dans le sérum du sang et en partie combiné avec les sels alcalins du sérum.
C’est donc dans la profondeur de l’organisme, au contact des tissus, que se font les combustions qui absorbent de l’oxygène et dégagent de l’acide carbonique, et le sang en circulation ne représente autre chose qu’un appareil particulier servant d’intermédiaire entre les tissus et l’air extérieur. Alors furent entreprises les expériences sur la respiration des tissus ; Paul Sert montra que si, dans les conditions normales de l’organisme, les tissus respirent dans le sang, auquel ils empruntent de l’oxygène et dans lequel ils dégagent de l’acide carbonique, ces tissus, artificiellement extraits de l’organisme et placés dans l’air, y continuent encore à absorber de l’oxygène et à dégager de l’acide carbonicçie, c’est-à-dire à respirer. Dès lors l’analyse des phénomènes respiratoires était arrivée à son dernier terme, et une définition vraiment scientifique en pouvait être donnée : Larespiration est la série des actes par lesquels les éléments anatomiques vivants empruntent, d’une manière plus ou moins indirecte, de l’oxygène au milieu ambiant et y rejettent de l- acide carbonique.
On avait pensé un moment pouvoir substituer à cette définition une formule plus simple, en disant que la respiration est la fonction par laquelle les éléments anatomiques entrent en échanges gazeux avec le milieu ambiant, et on croyait constater un mode inverse d’échanges gazeux chez les animaux et les végétaux, les premiers absorbant de l’oxygène et exhalant de l’acide carbonique, les seconds absorbant de l’acide carbonique et exhalant de l’oxygène après avoir fixé du carbone. Mais il est reconnu aujourd’hui que chez les plantes l’échange gazeux est double. D’une part, sous l’influence de la lumière, leurs parties vertes absorbent l’acide carbonique, le décomposent et, après fixation de carbone, dégagent de l’oxygène : c’est là un échange gazeux, mais ce n’est pas un acte respiratoire ; c’est une fonction de nutrition, localisée dans les parties chargées de chlorophylle, et que Cl. Bernard désigne sous le nom de fonction chlorophyllienne. D’autre part, à la lumière ou à l’obscurité, les parties vertes comme celles qui sont dépourvues de chlorophylle absorbent de l’oxygène et dégagent de l’acide carbonique : cet échange gazeux est le seul qui mérite le nom de respiration des plantes, et on voit qu’il est de même nature que chez les animaux. Ce n’est donc pas le fait d’un échange gazeux qui constitue la respiration, mais le fait que cet
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échange gazeux consiste en une absorption d’oxygène et une exhalation d’acide carbonique.
Ce court historique, en nous donnant la signification exacte des échanges respiratoires, nous permettra d’établir une divi>ion logique du sujet. Le sang étant chez les animaux supérieurs l’intermédiaire entre les tissus et l’air, c’est-à-dire les tissus respirants dans le sang, tandis que celui-ci vient respirer dans l’air au niveau des poumons, nous devons établir dans l’étude de la respiration trois grandes divisions : 1" actes pulmonaires, phénomènes mécaniques et chimiques qui produisent le contact du sang et de l’air dans le poumon, et qui résultent de ce contact; 2° actes sanguins, propriétés en vertu desquelles le sang devient alternativement le véhicule de l’oxygène (sang artériel) et de l’acide carbonique (sang veineux) ; 3° actes élémentaires, c’est-à dire échanges respiratoires entre les tissus (éléments anatomiques) et le sang.
A ces trois principaux chapitres feront suite une indication des principales circonstances qui modifient l’ensemble de la respiration (âge, sexe, travail, pression extérieure, etc.), et enfin, d’autre part, l’analyse de l’influence du système nerveux sur la fonction respiratoire.
Mais, avant d’entrer dans l’étude de chacun de ces actes ou stades de la fonction respiratoire, un court aperçu de physiologie comparée nous sera utile pour comprendre leur importance relative, en même temps que les procédés variés par lesquels ils peuvent s’accomplir. Nous pouvons en effet classer les êtres vivants selon le degré de complexité et de localisation du travail des actes respiratoires. Tout au bas de l’échelle sont les animaux dont les éléments anatomiques respirent directement dans le milieu ambiant : tels sont non-seulement les protozoaires et les invertébrés inférieurs qui n’ont pas d’appareil circulatoire, mais encore la plupart des articulés qui respirent par des trachées, c’est-à-dire chez lesquels l’air est amené, par des tubes ramifiés à l’infini, jusque dans toutes les profondeurs de l’organisme, jusqu’au contact des éléments anatomiques. Puis viennent les animaux chez lesquels un liquide, plus ou moins analogue au sang des vertébrés, est chargé des fonctions d’intermédiaire entre les tissus et le milieu extérieur : ce milieu est ou bien l’eau, ou bien l’air.
Pour les animaux aquatiques, le sang, ou milieu intérieur, peut se mettre en échange avec les gaz dissous dans l’eau ambiante, à travers la peau de presque toute la surface du corps ; c’est ce qui a lieu, par exemple, chez les mollusques ptéropodesnus, où la respiration est dite cutanée ; mais plus souvent les lieux d’échange entre le sang et l’eau se circonscrivent en se perfectionnant, c’est-à-dire que le sang vient à cet effet parcourir des capillaires ramifiés soit dans des parties saillantes, minces, dichotomisées en arborisations ou subdivisées en lamelles et dites branchies (branchies des larves de batraciens, branchies des poissons), soit sur les parois de cavités dites canaux aquifères.
Chez les animaux amphibies et terrestres, c’est entre l’air et le sang qu’ont lieu les échanges gazeux ; mais ici encore les surfaces au niveau desquelles s’accomplissent ces échanges peuvent être diffuses et très-
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diverses ; diffuses, par exemple, chez les batraciens anoures, qui respirent autant par la surface cutanée que par la surface pulmonaire, et on sait en effet que des grenouilles peuvent vivre longtemps dans l’air après qu’on a lié leur trachée ou extirpé leurs poumons; très- diverses, car il est un animal, le poisson appelé Cobitis fossilis, chez lequel l’air dégluti arrive dans le tube intestinal, y cède de î’oxygène au sang, et est rejeté par l’anus, plus pauvre en oxygène et plus riche en acide carbonique ; ici la surface intestinale est donc devenue, en partie du moins, une surface respiratoire. Mais dans l’immense majorité des vertébrés aériens, chez tous les reptiles, les oiseaux et les mammifères, les échanges gazeux se localisent dans un organe particulier, le poumon. Nous ne devons ici étudier que ce mode de respiration, dite respiration pulmonaire, qui est celui de l’homme (Voy. l’article Poumon, t. XXIX, p. 284, pour la question anatomique). Quant aux échanges gazeux, qui, même chez l’homme, se font par la peau et constituent la respiration cutanée, nous aurons à les comparer parfois avec ceux qui ont lieu au niveau du poumon, mais nous n’entrerons pas dans leur analyse détaillée, renvoyant à cet effet à l’article Peau (p. 367).
I. Fonction pulmonaire. — La fonction pulmonaire se compose de deux ordres d’actes : des actes mécaniques par lesquels l’air est alternativement appelé (inspiré) dans le poumon et chassé (expiré) de cet oi’gane, et des actes physico-chimiques par lesquels se produit l’échange gazeux entre l’air et le sang, c’est-à-dire l'hématose. Ces derniers ne sauraient être étudiés qu’après que nous aurons précisé l’état des gaz dans le sang : l’hématose sera donc la partie la plus importante de l’étude de la respiration du sang, et nous limiterons essentiellement l’analyse de la fonction pulmonaire à l’examen des actes mécaniques dont les poumons et la cage thoracique sont le siège.
L’histoire de ces phénomènes mécaniques est dominée par ce fait que le poumon est élastique. Nous allons donc étudier successivement : l’élasticité pulmonaire; l’inspiration (mécanisme du thorax, muscles inspirateurs, diaphragme, pneumograpliie de l’inspiration); l’expiration (mécanisme; muscles expirateurs) ; le rhythmerespiratoire {pneomograLphie; durée relative de l’inspiration et de l’expiration; rhythme) ; l’état du poumon et des organes voisins pendant les actes respiratoires ; le rôle des voies aériennes (narines, fosses nasales, larynx, trachée) dans l’inspiration etl’expiration; la valeur mécaniquedel’inspiration etde l’expiration, et enfin le volume du poumon (air courant, air résidual, air supplémentaire ou de réserve, air complémentaire) et la capacité pulmonaire ou capacité vitale (spiromètres).
Élasticité pulmonaire. — L’élasticité pulmonaire est aujourd’hui une notion vulgaire : tout le monde sait en effet que, si l’on ouvre le thorax d’un mammifère, le poumon se rétracte aussitôt par le fait de son élasticité ; on sait aussi que, quand on insuffle le poumon, il se laisse distendre énormément, puis que, abandonné à lui-même, il se vide comme le ferait un ballon de caoutchouc. L’évaluation en chiffres de cette
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élasticité a été essayée d’abord par Carson, qui constata que cette force élastique peutfaireéquilibreàunepressiondeSOà 45 centimètres d’eau chez un chien, de 15 à 18 chez un chat ou un lapin. Avec plus de précision Donders, en 1855, a mesuré cette force d’élasticité : 1“ sur le cadavre, et a constaté que, lorsqu’on ouvre la poitrine, le poumon revient sur luimême et, mis préalablement en communication avec un manomètre, comprime l’air qu’il contient de manière à faire équilibre à une colonne de 5 à 8 centimètres d’eau ; 2“ sur le poumon extrait du thorax et insufflé d’air, il a vu que l’élasticité des parois pulmonaires arrivait à dépasser la pression d’une colonne de 24 centimètres d’eau; 5“ enfin sur le poumon encore vivant : en effet, Donders, répétant sa première expérience immédiatement après avoir sacrifié l’animal, a vu qu’alors le manomètre montait de 2 centimètres plus haut que sur l’animal mort depuis longtemps et que le poumon, si on le laissait revenir sur lui-même, diminuait beaucoup plus de volume.
Donders en conclut que la rétraction élastique du poumon est la somme de deux facteurs agissant dans le même sens, savoir ; l’élasticité proprement-dite, due à la coque élastique des alvéoles pulmonaires (Voy. Poumon, t. XXIX, p. 283), et d'autre part la tonicité due aux fibi’es musculaires (fd., p. 284). Nous pensons en effet que les éléments musculaires lisses du poumonjouentun rôle bien plus parleur élasticité que par leur contractilité, et nous avons beaucoup insisté dès longtemps sur ce point, notamment dans une thèse faite à Strasbourg sous notre inspiration par M. Louis Oger. Ces idées ont été entièrement confirmées par D’Arsonval, dans sa monographie sur l’élasticité pulmonaire. Ce physiologiste a mesuré l’élasticité du poumon non plus en prenant la pression produite sur un manomètre branché sur la trachée, mais bien en recherebant l’aspiration produite sur un manomètre mis en communication avec la cavité pleurale, et il a constaté, entre autres résultats, que l’innervation du poumon n’est pas sans influence sur son élasticité : or l’innervation ne peut agir ici que par l’intermédiaire des fibres musculaires. Ses expériences peuvent en effet se résumer de la manière suivante : 1° si on coupe les pneumogastriques à un chien, le vide pleural diminue et, au bout d’une heure environ, il est réduiÇde moitié (il s’agit, bien entendu, de l’élasticité propre du poumon en dehors des raréfactions que le jeu respiratoire peut déterminer dans l’air intra-pulmonaire); 2° si on électrise le bout périphérique, le manomètre accuse une augmentation dans l’élasticité du poumon, augmentation qui est moins marquée que le phénomène précédent. Aussi l’auteur arrive-t-il à cette conclusion que l’intégrité de l’innervation des éléments musculaires du poumon est indispensable à l’intensité de sa rétractilité.
De l’inspiration. — Mécanisme du thorax. — Le mécanismepar lequel l’air peut être introduit dans les poumons ne saurait guère, à priori, être conçu que selon deux types : ou bien l’air est injecté dans le poumon qu’il dilate, ou bien il est aspiré par le poumon soumis d’autre part à un mouvement d’expansion. Le premier mécanisme se trouve réalisé chez quelques types de vertébrés, par exemple, chez ! es batraciens, qui déglutissent
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l’air dans le poumon, c’est-à-dire chez lesquels la bouche, étant pleine d’air et fermée, ainsi que les orifices des narines , la gorge (plancher de la bouche), se soulève rapidement et pousse l’air, à travers la glotte, dans le poumon, qui est libre dans la cavité abdominale.
Mais chez les vertébrés supérieurs c’est exclusivement le mécanisme inverse qui préside à l’arrivée de l’air dans le poumon : le poumon est dilaté et, comme il est en communication par la trachée avec l’air extérieur, cet air se précipite dans les voies respiratoires pour venir combler le vide pulmonaire ; il y a aspiration. La dilatation inspiratoire du poumon n’est pas le fait de cet organe lui-même; le poumon est entièrement passif pendant l’inspiration ; c’est la cage thoracique qui, mue par divers muscles, réalise un mouvement de dilatation suivant tous ses diamètres, et. comme la surface externe des poumons est appliquée et étroitement adhérente à la surface interne de la cavité thoracique, par le fait du vide pleural [Voy. Plèvre), les poumons sont forcés de suivre exactement, c’est-à-dire dans tous les sens, le mouvement d’expansion du thorax. Nous avons vu qu’en vertu de son élasticité le poumon se rétracte dès qu’on ouvre la cavité thoracique, dès qu’on laisse l’air pénétrer entre lui et le thorax, c’est-à-dire remplir le vide pleural. Le poumon, même sur le cadavre, est donc réellement violenté par le fait du vide pleural, c’est-à-dire écarté de sa forme naturelle, qui serait celle d’une masse spongieuse fortement rétractée. La dilatation de la cavité thoracique, entraînant le poumon, est donc comme unenouvelle violence faite à cet organe et l'écartant davantage de sa forme naturelle. On ne saurait trop insister sur ce fait, qui nous fera comprendre la différence essentielle entre l’inspiration et l’expiration, le poumon étant absolument passif, écarté de la forme naturelle dans l’inspiration, devenant au contraire actif, c’est-àdire tendant par réaction élastique à réaliser sa forme naturelle, dans l’expiration.
La figure ci-jointe (fig. 22), d’après Funke, fait comprendre les conditions mécaniques dans lesquelles le poumon est placé relativement à la cavité thoracique. La cloche 1 représente la cage thoracique ; la
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membrane de caoutchouc 4, le diaphragme ; la membrane 6, les parties molles d’un espace intercostal ; le tube 2, figurant la trachée, traverse le bouchon du goulot de la cloche et se bifurque pour aboutir aux deux vessies minces qui représentent les poumons; un manomètre 5 donne la mesure de la pression dans l’intérieur de la cloche. Si on tire en bas le bouton 5, on augmente la cavité de la cloche (dilatation du thorax en inspiration), on diminue la pression dans son intérieur, et on voit les deux vessies se dilater; si on parvient à faire le vide absolu dans la cloche, les vessies se dilatent au point que leurs parois viennent s’accoler intimement à la face interne des parois de la cloche.
Cet appareil schématique peut être apjielé à rendre de grands services dans l’étude des phénomènes de la respiration; en le construisant d’une manière aussi analogue que possible à la réalité, M. Woillcz a réalisé son spiroscope, qu’il destine à l’étude de l’auscultation pulmonaire. Ce spiroscope consiste en une petite chambre cylindrique ou manchon de verre, où l’on suspend un poumon parfaitement sain, de façon à laisser les voies aériennes en communication avec l’extérieur. On fait le vide dans le manchon au moyen d’un soufflet cylindroïde avec lequel on reproduit les mouvements d’inspiration et d’expiration.
La cavité thoracique est, avons-nous dit, dilatée, lors de l’inspiration, selon ses trois diamètres (antéro-postérieur, transverse et vertical). La dilatation selon les diamètres transverse et antéro-postérieur se produit par un seul et même mécanisme, celui du jeu des côtes et du sternum ; la dilatation selon le diamètre vertical se produit uniquement par le jeu du muscle diaphragme.
Les côtes s’élèvent dans l’inspiration ; c’est-à-dire qu’obliquement dirigées d’arrière en avant et de haut en bas pendant le repos du thorax elles tendent à prendre une direction horizontale pour produire l’inspiration ; par le fait de ce redressement, leurs extrémités antérieures se projettent en avant, leurs extrémités postérieures ou vertébrales étant fixes ; il en résulte que le sternum, qui associe entre elles les extrémités antérieures des leviers costaux, est élevé et projeté en avant en même temps que ces extrémités. Selon une comparaison classique très-expressive, le sternum et la colonne vertébrale, réunis par les côtes, forment comme les deux montants d’une échelle à échelons obliques, et, lorsque ces échelons se rapprochent de l’horizontale, les deux montants s’éloignent l’un de l’autre : en réalité c’est le montant antérieur, le sternum, qui seul est mobile et se trouve alors projeté en avant. C’est assez dire que le diamètre antéro-postérieur du thorax est élargi. Remarquons seulement que, comme les côtes sternales n’ont pas toutes la même longueur, et que les côtes sternales inférieures sont les plus longues et décrivent par leurs extrémités antérieures un arc de cercle plus étendu, la partie inférieure du sternum est plus projetée en avant que la partie supérieure, c’està-dire que l’agrandissement antéro-postérieur du thorax est plus prononcé au niveau de l’appendice xiphoïde qu’au niveau de la fourchette sternale.
En même temps que les côtes s’élèvent, elles accomplissent en vertu de
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leur forme courbe un mouvement de rotation autour de l’axe fictif qui sous-tcnd l’arc de cette courbure, c’est-à-dire qui va de leur extrémité postérieure à leur extrémité antérieure. La présence des cartilages costaux, dont le tissu se prête à un léger degré de torsion, permet ce mouvement en vertu duquel la face externe do la côte, inclinée vers le bas pendant l’expiration, se redresse et regarde directement en dehors au moment de l’inspiration. Il en résulte qu’en même temps que l’extrémité antérieure des côtes se porte en avant leur convexité se projette en dehors', et ainsi se trouve augmenté le diamètre transverse du thorax. Avant d’étudier le mécanisme par lequel est augmenté le diamètre vertical, nous devons rapidement passer en revue les muscles qui produisent l’élévation des côtes.
2“ Muscles inspirateurs. — Les muscles élévateurs des côtes ou inspirateurs peuvent, au point de vue physiologique, être divisés en deux groupes : ceux qui agissent dans l’inspiration calme, ordinaire; ceux qui agissent dans l’inspiration forcée.
Les inspirateurs ordinaires sont ; les surcostaux qui, descendant, sous forme de triangle allongé, d’une apophyse transverse à la côte située au-dessous, sont élévateurs de cette côte; les scalènes, qui prennent de même leurs insertions fixes sur les apophyses transverses cervicales pour agir sur les deux premières côtes ; le petit dentelé postérieur et supérieur, qui prend son point fixe sur les apophyses épineuses de la dernière cervicale et des trois premières dorsales, et élève les deuxième, troisième, quatrième et cinquième côtes; tous ces muscles, comme on le voit, ont pour insertions fixes diverses parties delà colonne vertébrale; dans la même catégorie doit sans doute être placé le muscle cervical descendant (portion cervico-dorsale du sacro-lombaire).
Au contraire, les muscles qui interviennent dans l’inspiration forcée n’ont pas d’insertions fixes sur la colonne vertébrale : ils vont du thorax à la tête ou à la racine du membre supérieur, et ce n’est que dans de cas exceptionnels, la têté ou le membre supérieur étant fixes, qu’ils agissent sur les côtes, leur fonction plus ordinaire étant de prendre leur point fixe sur le thorax pour mouvoir l’épàule ou la tête ; tels sont : le sterno-cléido-mastoïdien, qui peut élever le sternum et par suite l’ensemble des côtes; le grand dentelé, uniquement par ses digitations inférieures, qui sont obliques de haut en bas et d’arrière en avant, du bord spinal de l’omoplate à la face externe des sixième, septième, huitième et neuvième côtes ; le grand pectoral, seulement par ses faisceaux les plus inférieurs, à moins que le bras ne soit élevé et fixé dans cette attitude, qui permet au muscle d’agir en élevant le thorax en masse, puisque alors toutes ses insertions thoraciques sont plus basses que ses insertions humérales; le petit pectoral, qui élève les troisième, quatrième et cinquième côtes; enfin le grand dorsal, par les digitations qui prennent naissance sur la face externe des trois ou quatre dernières côtes.
Nous n’avons pas cité, dans cette énumération, les muscles intercostaux, qui méritent une mention toute spéciale à cause des nombreuses contre-
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verses auxquelles a donné lieu l’interprétation de leur mode d’action. On sait que ces muscles se divisent en intercostaux internes et intercostaux externes, qui se croisent en sautoir : il n’est pas une manière de voir qui n’ait été émise sur le mode d’action de ces muscles. Beau et Maissiat {Archives générales de médecine, 1842-1843) en ont dressé une liste curieuse. Ces opinions sont au nombre de plus de dix, défendues chacune par de nombreux physiologistes, depuis Hamberger et Haller jusqu’à Beau, Maissiat et Sibson; depuis cette époque (1843), de nouveaux physiologistes sont venus prendre part à cette discussion toujours indécise et toujours peu fructueuse. Nous pouvons résumer ces opinions en les classant, avec Sappey, en six groupes ; 1" les intercostaux externes et internes sont les uns et les autres inspirateurs : Borelli, Senac, Boerhaave, Winslow, Haller, Cuvier, Duchenne (de Boulogne), Marcellin Duval. Ce dernier appuie son opinion sur des expériences pratiquées directement sur l’homme, sur des suppliciés, péu de temps après la moi’t, alors que les muscles sont encore excitables. Duchenne (de Boulogne) s’appuie surtout sur l’observation clinique de cas de paralysie, où, tous les muscles de la respiration étant paralysés, cette fonction continuait cependant à s’accomplir, ce qui ne pourrait être dû qu’à une inspiration active produite par les intercostaux. Mais dans tous les cas d’atrophie progressive rapportés par Duchenne on peut remarquer qu’il n’est jamais fait mention des muscles surcostaux ; 2° ils sont les uns et les autres expirateurs : Vésale, Diemerbrock, Sabatier. C’est à cette manière de voir que se rattachent Beau et Maissiat ; pour eux, les intercostaux entreraient surtout en jeu lors de l’expiration complexe (cri, toux), et alors on verrait dans les vivisections leurs fibres se redresser et se durcir, tandis que dans l’inspiration elles se dépriment en se portant vers le poumon ; 3° les intercostaux externes sont expirateurs et les internes inspirateurs : Galien, Bartholin ; 4“ les intercostaux externes sont „ „
inspirateurs et les internes expirateurs. Cette opinion, l’une de celles qui ont rallié . le plus d’adhérents, est fondée sur un schéma très-ingénieux, dit schéma de Hamberger, qui montre que les points d’insertion des intercostaux externes s’éloignent quand les côtes s’abaissent (expiration) et se rapprochent quand elles s’élèvent ; donc les intercostaux externes doivent être inspirateurs (les deux points d’insertion de leurs fibres se rapprochent dans l’inspiration, fig. 23), ou, en d’autres termes, leur con¬
traction, produisant le rapprochement de
ces points, ne peut avoir lieu que dans l’inspiration. L’inverse a
*C, C, DC’, côtes élevées; — CD, DD', côtes obaissées ; — I, I', intercostauï internes : tendus dans l’élévation (I), relâchés dans l'abaissement (!'), relâchés dans l’abaissement (!’) des côtes ; — E, E', intercostaux externes : tendus dans l’abaissement (E’), relâchés dans l’élévation (E) des côtes.
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lieu pour les intercostaux internes (fig. 25), dont les insertions se rapprochent lorsque les côtes s’abaissent, de sorte que la contraction de ces fibres, produisant le rapprochement de leurs insertions, doit correspondre à l’expiration. C’est évidemment là la seule interprétation rationnelle, celle qui est adoptée aujourd’hui par presque tous les auteurs. Cependant il faut remarquer que le raisonnement (schéma) employé pour la partie des intercostaux externes voisine du rachis, peut être reproduit pour les intercostaux internes voisins du sternum (entre les cartilages) et que par suite la partie la plus antérieure des intercostaux internes doit prendre part à l’inspiration. Nous conclurons donc, avec Hermann, que l’action prédominante des intercostaux est l’insfiiration. Toutefois, pour terminer la revue des hypothèses émises à ce sujet, nous mentionnerons encore les opinions suivantes : 5° les intercostaux ■externes et internes sont à la fois inspirateurs et expirateurs : Mayow> Magendie; 6“ les deux intercostaux sont passifs dans les mouvements d’inspiration et d’expiration et font l'office d’une paroi immobile : Van Helmont, Arantius, Cruveilhier; ou bien ils se contractent, non pour produire des mouvements d’inspiration ou d’expiration, mais pour résister, pendant ces deux moments, soit à la pression de Tair extérieur, soit à la pression de l’air intérieur (Küss) (Voy. Aug. Jobelin, Étude critique sur les muscles intercostaux, thèse de Strasbourg, 1870, n“ 287).
Dans un travail plus récent encore deux expérimentateurs anglais, Newell et Ilartwell, ont abordé la solution de la question par un procédé ingénieux : ils ont mis à nu un muscle intercostal interne et recherché, par la méthode graphique, s’il se contracte simultanément avec le diaphragme ou alternativement : c’est cette dernière circonstance qui se présente chez le chien, d’où cette conclusion que chez cet animal les intercostaux internes sont expirateurs.
5“ Diaphragme. — La dilatation du thorax dans le sens de son diamètre vertical est produite par Xevoasde diaphragme ;\’Bnstoœ.\eeX l’indication de l’action de ce muscle ayant été données à l’article qui lui est spécialement consacré {Voy. t. XI, p. 541), nous nous bornerons ici à rappeler que ce muscle forme au cône thoracique une base configurée en voûte à concavité inférieure, et que les opinions sur la forme que prend cette voûte pendant la contraction du muscle ont singulièrement varié. Anciennement quelques auteurs n’ont pas hésité à admettre que pendant l’inspiration le diaphragme devenait convexe en sens inverse, c’est-à-dire à concavité supérieure, opinion inadmissible et qui n’est même pas à réfuter. Aujourd’hui on se contente de dire que le diaphragme efface sa voussure et se transforme en un plan horizontal pendant sa contraction. Cependant, il nous semble qu’on ne peut oublier que la courbure du diaphragme est moulée sur des viscères abdominaux, notamment sur la face convexe du foie, et que par conséquent, quand il se contracte, il ne peut que faiblement modifier cette convexité, cette courbure, qu’il déplace plutôt de haut en bas, en refoulant les viscères devant lui dans le même sens : aussi voyons-nous les parois abdominales se soulever d’une manière syn-
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chrone àchaque dilatation inspiratoire duthorax. Le diaphragme forme donc en somme un piston de forme convexe qui se meut dans le corps de pompe constitué par la cage thoracique.
Mais en s’abaissant il n’agit pas seulement sur le diamètre vertical du thorax : rappelons-nous que sa périphérie s’insère sur les côtes, que celles-ci sont mobiles, et que par suite, en mêmetemps que le centre voûté du diaphragme se porte en bas, sa périphérie doit sensiblement monter : en d’autres termes, ce muscle, comme un grand nombre d’autres (comme, par exemple, les lombricaux de la main), n’a pas de points d’insertion réellement fixes, et ses fibres, en se contractant, prennent en même temps un point relativement fixe sur les côtes pour abaisser le centre phrénique et les viscères, en même temps un point relativement fixe sur les viscères (centre phrénique) pour élever les côtes et le sternum. Ce rôle du diaphragme comme élévateur des côtes avait déjà été entrevu par Galien et par Magendie ; puis Beau et Maissiat, et enfin Duchenne (de Boulogne), l’ont confirmé par leurs recherches expérimentales. Plus récemment, P. Bert, ayant repris l’étude de cette question au moyen de la méthode gi’aphique, a rendu incontestable l’action du diaphragme sur les côtes.
Dans les cas de fractures des côtes supérieures le blessé respire surtout par le jeu du diaphragme ; il a été publié récemment une observation curieuse, où sous cette influence prédominante du diaphragme, c’est-àdire de l’augmentation du diamètre vertical, les côtes, surtout celles qui étaient fracturées, demeurant entièrement passives, étaient attirées en dedans pendant l’inspiration par le vide pleural (thèse H. Pauthier, 1880). C’était un homme dont les troisième, quatrième, cinquième, sixième et septième côtes gauches étaient fracturées en avant et en arrière à quatre centimètres de leurs articulations sternales et rachidiennes ; il (irésentait un véritable renversement des mouvements de la respiration, car pendant l’inspiration sa cage thoracique, au lieu de se dilater transversalement, subissait un resserrement réel; mais par contre les parois abdominales étaient fortement soulevées. Dans ce cas, le diaphragme n’augmentait que le diamètre vertical du thorax. Mais dans les conditions normales il élève les côtes, c’est-à-dire qu’il dilate en même temps le thorax dans ses diamètres antéro-postérieur et transversal : on peut donc dire qu’il agit à la fois sur les trois diamètres de la poitrine. Aussi faut-il attribuer au diaphragme la plus grande part dans les mouvements de l’inspiration, surtout chez les jeunes sujets, et chez l’homme. — Quant à l’appréciation des niveaux auxquels descend le diaphragme et par suite la base des poumons pendant l’inspiration, et à l’importance de ces questions relativement aux plaies perforantes de la base du thorax, voyez l’article Diaphragme, t. XI.
4° Pneumographie de V inspiration. — Quoique les appareils graphiques destinés à donner le tracé de la dilatation thoracique pendant l’inspiration servent aussi bien à donner celui du retrait de l’expiration, c’est cependant dès maintenant que nous ferons l’étude de ces appareils,
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parce que c’est pendant l’inspiration qu’ils fournissent les indications les plus intéressantes. Le premier explorateur des mouvements respiratoires dont se soit servi Marey {Méthode graphique, 1878, p. 541) était un cylindre creux mis sur le trajet d’une ceinture. L’ampliation ou le resserrement de la poitrine, agissant sur ce cylindre à capacité variable, y appelait ou en expulsait de l’air ; ces mouvements alternatifs actionnaient un levier. Un appareil analogue, formé par un cylindre métallique fermé par une membrane de caoutchouc à chaque extrémité, a été employé par Paul
Bert dans ses recherches sur les mouvements de la respiration, et la fig.'„24 montre la disposition que lui a donnée P. Bert (dans l’inspiration l’air du cylindre se rarélie, et cette raréfaction agit par aspiration sur un tambour à levier, au moyen du tube en caoutchouc dont le branchement est figuré en lignes pointillées). Ultérieui’ement Marey a employé une autre
disposition, représentée dans la fig. 25 : l’appareil se compose d’une cein-
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ture qui doit embrasseï’ le thorax, et porte sur un point de sa continuité le pneumographe formé par deux branches divergentes, qui d’une part (extrémités libres) reçoivent les bouts correspondants de la ceinture inextensible, et d’antre part sont soudées à une lame d’acier (R). Au moment de la dilatation thoracique, la traction exercée par les cordons sur les branches de l’appareil lesrendplus divergentes encore, grâce à la flexion de la lame d’acier qui fait ressort. Celte divergence des deux branches produit une traction sur la membrane d’un tambour qui est relié par un tube à air (a) avec un tambonr inscripteur. Quand le thorax se dilate, la courbe tracée s’abaisse ; elle s’élève, au contraire, si le thorax se resserre, c’est-à-dire dans l'expiration.
On peut disposer sur un même sujet plusieurs ceintures pneumographiques, les unes sur le thorax, une autre sur l’abdomen, chaque pneumographe étant relié à un levier particulier écrivant sur le même cylindre tournant. Cette disposition permet de comparer dans leur synchronisme leui’s formes et leur intensité, les mouvements de dilatation des diverses parties du thorax, et de les comparer également avec le soulèvement des parois abdominales produit par l’abaissement du muscle diaphragme.
Au point de vue du synchronisme, Marey, après avoir recueilli avec deux pneumographes les courbes fournies par les mouvements du thorax et ceux de l’abdomen, a obtenu la plupart du temps des tracés parallèles et en conclut la simultanéité d’action du diaphragme et des muscles moteui’s des côtes. Ayant repris et multiplié les recherches à cet égard, G. Carlet a constaté, au point de vue du synchronisme plus ou moins parlait du diaphragme et des muscles thoraciques, trois types distincts chez riiomme : l’un qu’il nomme thoraco-diaphragmatique, où les muscles du thorax commencent à se contracter un peu avant le diaphragme; un autre, dit diaphragmo-thoracique, où le diaphragme commence au contraire le mouvement d’inspiration; enfin un troisième et dernier type, le type régulier, où les muscles du thorax et le diaphragme se contractent simultanément. D’après Mosso, le type diaphragmo-thora cique serait le plus commun : il serait même le seul qui se produise pendant le sommeil calme. D'après ce même auteur, l’inspiration thoracique ne durerait que les 2/12 du temps total, alors que l’inspiration abdominale dure les 8/12 de ce temps (mesurant une respiration complète, inspiration et respiration), c’est-à-dire que l’abdomen continue à se dilater alors que le thorax commence déjà son expiration.
Au point de vue de l’intensité, c’est-à-dire de la prédominance des muscles thoraciques ou du diaphragme dans l’inspiration, on constate que les choses se passent différemment chez les divers sujets. Déjà Daller avait distingué à cet égard deux types respiratoires, l’un qu’il appelait peeforaZ caractérisé par une prédominance d’action des muscles thoraciques (par une dilatation dn thorax surtont selon des diamètres transverse et antéropostérieur), l’autre qu’il nommait abdominal caractérisé par l’action prédominante du diaphragme, c’est-à-dire parla dilatation du thorax surtout selon son diamètre vertical, se traduisant extérieurement par un gonfle-
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ment inspiratoire très-accentué de l’abdomen. Beau et Maissiat ont précisé davantage encore en distinguant trois types : le premier, dit type abdominal, est identique au second type de Haller et se rencontrerait chez les enfants des deux sexes et chez l’homme; le second, dit type costoinférieur, est caractérisé par un mouvement localisé dans les côtes inférieures, et se rencontrerait presque exclusivement chez l’homme adulte; enfin le troisième, dit costo-supérieur, caractérisé par des mouvements prédominant des côtes supérieures et de la clavicule, serait propre à la femme.
La figure 26, d’après Ilutchinson, montre l’étendue des mouvements antéro-postérieurs du thorax dans les deux types extrêmes, c’est-à-dire dans la respiration tlioracique supérieure de la femme et abdominale de l’homme. Le profil de la face antérieure des troncs dans la respiration ordinaire est mar- (jué par un trait noir et large (épais) qui indique par ses deux bords les limites de l’inspiration et de l’expiration. On y a surajouté un profil en ligne pointillée qui répond à l’inspiration forcée, pendant laquelle l’homme lui-même prend nettement le type costo-supérieur; enfin le contour même de la silhouette noir répond à l’expiration forcée (voyez ci-après).
Quant à la valeur absolue des augmentations des divers diamètres du thorax pendant l’inspiration , elle doit être mesurée directement et varie selon les circonstances. Dans la respiration calme, c’est surtout le diamètre vertical qui augmente, chez les sujets à type respiratoire abdominal ; mais, on le conçoit facilement, pour ce diamèire la mensuration directe n’est pas praticable sur l’homme; chez les animaux. Colin en a pu faire l’évaluation au moyen d’une règle graduée introduite dans l’abdomen, appliquée par l’une de ses extrémités contre la concavité du diaphragme; il a ainsi constaté que chez le cheval le diamètre longitudinal du thorax augmente pendant l’inspiration de 10 à 12 centimètres. Chez l’homme, la mensuration des autres diamètres donne, d’après Béciard, dans les inspirations forcées une augmentation de 5 centimètres pour le diamètre antéro postérieur (au niveau de l’extrémité in-
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férieure du '’ternum) et de 4 centimètres pour le diamètre transverse (au niveau des septième et huitième côtes).
Pour mesurer ainsi non pas l’expansion circonférentielle des thorax, telle que la donne Icpneumographe, mais seulement le déplacement d’un point du thorax ou l’expansion diamétrale (éloignement des extrémités d’un diimètre), on emploie divers appareils dits stéthomètres ou stétiiographes, dont la figure 27 donne un type : ce stéthographe se compose d’une sorte de compas, dont l’ime des hraiiches est munie d’un tambour explorateur auquel les mouvements du point exploré sont transmis par une tige mobile que termine un petit plateau.
De l’expiration. — 1“ mécanisme. — Dans les conditions ordinaires, c’est-à-dire pendant la respiration calme, le mécanisme de l’expiration est purement passif, c’est-à-dire qu’il ne nécessite l’intervention d’aucune puissance musculaire ; le rétrécissement expiratoire du thorax et du poumon est produit simplement par la réaction des diverses parties élastiques qui ont été violentées pendant l’inspiration.
C’est d’abord le thorax lui-même qui réagit et qui s’alfaisse, le sternum soulevé tendant à reprendre sa position, les côtes redescendant en vertu de l’élasticité de leurs cartilages qui ont subi une légère torsion pendant l’inspiration ; ce sont ensuite les viscères de l’abdomen, les intestins pleins de gaz et qui ont été comprimés par l’action du diajihragme, ainsi que les parois abdominales qui ont été soulevées ; toutes ces parties agissent maintenant par réaction élastique pour refouler le diaphragme en haut et rétrécir le diamètre vertical du thorax ; c’est enfin et surtout le poumon lui-même qui, en vertu de son élasticité mise en jeu pendant l'inspiration, revient maintenant sur lui-même, et, vu le vide pleural, exerce à son tour une traction de dehors en dedans sur les parois thoraciques et sur le diaphragme.
Alors que la réaction élastique de la cage thoracique et de l’abdomen a donné tout ce qu’elle pouvait donner, la rétraction pulmonaire continue à agir et avec une force très-notable, ainsi que l’a démontré P. Bert ; ayant mis, sur un chien qu’il venait do sacrifier, et dont par suite le thorax était en expiration, la trachée en communication avec un tambour
A, tambour; B, plateau opposé; G, tube de communication avec levier enregistreur; D, élastique tendu à vol.mté pour maintenir l'appareil au contact; E. vis permettant de fixer l’appareil dans une position dcteririinée; e, e', tiges qu’on peut allonger et raccourcir à volonté.'
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à levier, en même temps qu’il avait appliqué contre les côtes postérieures un petit tambour explorateur (relié à un appareil graphique). P. Bert a constaté qu’au moment où il ouvrait le thorax et laissait l’air pénétrer dans la plèvre, les deux leviers enregistreurs étaient mis en mouvement, l’un traduisant l’expulsion de l’air par la rétraction élastique du poumon, l’autre traduisant une projection des côtes en dehors. De ce dernier fait il faut absolument conclure que, sur le thorax en expiration, les parois thoraciques sont tirées en dedans et maintenues avec force par l’élasticité pulmonaire.
2“ Muscles expirateurs. — Mais, lorsque l’expiration abandonne le type normal pour prendre des caractères particuliers de force et surtout de rapidité, dans l’expiration énergique, en un mot, aux réactions élastiques sus-indiqueés viennent se joindre des contractions musculaires qui compriment le thorax, de façon que l’air soit brusquement et énergiquement expulsé du poumon.
Parmi les nombreux muscles qui peuvent agir directement ou indirectement sur la cage thoraciquè, il faut surtout citer : les sous-costaux, lesquels par la direction de leurs fibres et leur situation vers la partie postérieure des côtes réalisent au plus haut degré les dispositions qui, d’après le schéma de Hamberger, doivent donnera des fibres intercostales fe caractère de puissances mises enjeu dans l’expiration; le triangulaire du sternum qui, prenant son attache fixe à la face postérieure du sternum, abaisse les troisième, quatrième, cinquième et sixième cartilages costaux ; le petit dentelé postérieur et inférieur qui, des apophyses épineuses des dernièi'es vertèbres dorsales, tire de haut en bas sur les quatre dernières côtes ; la partie supérieure du muscle grand dentelé, qui peut abaisser les seconde et troisième côtes ; enfin les muscles des • parois abdominales (les deux obliques, le transverse et le gand droit) qui, par l’intermédiaire des viscères abdominaux, refoulent avec force le diaphragme en haut.
Ces contractions de l’expiration active ou forcée se produisent comme conditions mécaniques de nombreux actes fonctionnels tels que l’effort, la phonation, le cri, l’éternument, la toux, etc., et c’est aux articles consacrés à l’étude de chacun de ces actes (Voy. Effort, etc.) qu’on trouvera l’indication des caractères particuliers que présente dans chacun d’eux l’inspiration.
Nous nous arrêterons scnlement sur l’explication d’un fait qui paraît au premier abord en contradiction avec la notion essentielle de la rétractilité pulmonaire; nous voulons parler de la hernie du poumon par une blessure de la paroi thoracique. Si le poumon tend toujours à revenir sur lui-même, il semble impossible qu’à aucun moment il puisse présenter un mouvement d'expansion propre capable de l’amener à se présenter en saillie au niveau de la plaie thoracique. C’est que ce phénomène en apparence paradoxal se produit, pendant l’effort, par un mécanisme que Malgaigne a très-nettement expliqué. En effet, si la glotte est oblitérée, soit incomplètement comme durant les cris, soit complètement
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comme durant un effort, l’expiration à ce moment comprime fortement l’air inlra-pulmonaire : or, si une cavité pleurale a été ouverte sans lésion du poumon, et celui-ci affaissé par pénétration de l’air dans l’espace pleural, l’effort d’expiration n’en continuera pas moins à comprimer l’air dans le poumon normal, et cet air, ne pouvant s’échapper par la glotte, refluera dans le poumon vide. On aura, dit Malgai gne, ce singulier phénomène que le poumon sain se videra, et que celui du côté blessé se remplira : ce n’est donc pas delà part de ce dernier une expansion active, c’est un phénomène tout passif, et l’on s’en assure en constatant qu’il a lieu pendant l’expiration et non pendant l’inspiration. C’est alors que, si l’expiration, avec occlusion plus ou moins prononcé de la glotte, est brusque, saccadée, on voit ce poumon sauter pour ainsi dire dans la poitrine, se présenter à la plaie, enfin faire hernie au travers (Malgaigne, Anat. chirurg., t. II, p. 212;. Plus récemment G. Carlet et J. Straus ont étudié par la méthode graphique, sur des sujets ayant subi l’opération de l’empyème, cette expansion toujours passive du poumon du côté opéré, et ont donné la mesure exacte de ce développement, en même temps qu’ils constataient l’existence du murmure vésiculaire corrélatif, murmure bien distinct, quoique très-affaibli.
Du RYTHME RESPIRATOIRE. — Après avoir analysé à part l’inspiration et l’expiration, il nous faut examiner ces deux actes dans leurs rapports, puis les considérer comme un tout formant l’acte respiratoire pulmonaire et voir combien de fois se produit dans l’unité des temps, à l’état normal et selon les diverses circonstances, un acte complet de ce genre.
Tous les expérimentateurs sont d’accord pour reconnaître que la durée de l’inspiration et celle de l’expiration, dans les conditions de respiration calme, ne sont pas égales. A l’aide d’un appareil graphique très-simple, formé simplement par un crayon coudé fixé à la poitrine et inscrivant le mouvements du thorax sur un cylindre mû d’un mouvement uniforme, s Vierordt et Ludwig ont constaté que l’expiration est plus longue que l’inspiration ; la première serait à la seconde comme 140 est à 100. Les tracés plus précis obtenus avec le pneumographe de Marey traduisent
descendanle est le tracé de l’inspiration, l’ascendante celui de l’expiration.)
très-nettement cette différence dans la fig. 28 , dont le tracé se lit de gauche à droite, les lignes descendantes représentent des inspirations.
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les lignes ascendantes des expirations. On y voit que l’inspiration est courte, c’est-à-dire représentée par une ligne brusquement et régulièrement descendante : au contraire, l’expiration est représentée par un tracé plus complexe et divisé en deux parties bien distini;tes, l’une initiale, l’autre terminale. C’est que l’expiration, vu son mécanisme purement réactionnel, suit dans sa forme la loi des corps élastiques : or, si l’on comprime un gaz dans le corps d’une seringue, par exemple, au moyen du piston, au moment où l’on cessera de presser sur celui-ci, on le verra remonter d’abord brusquement, puis achever lentement sa réaction ascensionnelle; il en est de même de l'expiratien; elle est d’abord brusque, puiselles’achèvepar un mouvement lent et d’uneduréc relativement longue lùussi dans le tracé est-elle représentée par une ligne d’abord brusquement et presque verticalement ascendante, puis très-prolongée et très-oblique. De sorte qu’en somme l’expiration dure plus longtemjis que l’inspiration. Mais un examen superficiel ne laisse constater que le premier temps de l’expiration, qui alors paraît être très-courte, plus courte même que l’inspiration. Pour que l’appréciation des durées relatives de l’inspiration et de l’expiration, telle que la donnent tous les appareils employés en physiologie expérimentale, ne paraisse pas en contradiction avec certaines expressions employées par les cliniciens qui font de Vexpiration prolongée un signe des alfections pulmonaires, nous devons rappeler qu’il ne faut pas confondre les bruits de l’inspiration et de l’expiration avec ces actes eux-mêmes. En effet, le passage de l’air dans les voies trachéo-bronchiques et son arrivée dans les alvéoles produisentdes frottements que l’on désigne sous les noms de bruit de l'inspiration et bruit de V expiration; le bruit de l’inspiration dure aussi longtemps que cet acte lui-même; celui de l’expiration ne se perçoit à l’état normal que pendant la première partie de cet acte, parce que pendant la seconde partie le courant d’air est trop lent et trop faible pour se faire entendre. On voit donc que l’auscultation de la respiration normale donnerait une idée fausse de la durée relative des deux actes de la respiration, puisqu’elle assignerâit une plus grande longueur à l’inspiration qu’à l’expiration (Voy. du reste l’article Auscultation, t. IV, p. 90).
Quelques auteurs avaient cru observer un temps de repos à la fin d’nne expiration et avant le commencement de l’inspiration suivante. Le tracé reproduit fig. 28 rend compte de ce qui a été l’origine de cette interprétation; c’est la fin de l’expiration, alors très-faible, qui a été prise pour un temps de pause; mais l’analyse du tracé montre que la courbe n’offre nulle part de ligne horizontale, c’est-à-dire qu’il n’y a pas plus d’arrêt à la fin de l’expiration qu’à la fin de V inspiration; seulement l’amplitude de l’inspiration diminue lentement, celle de l’expiration assez brusquement, vers le second tiers de la course.
Dans les actes fonctionnels qui ne demandent pas, comme, par exemple, la toux ou l’effort, un changement dans l'énergie de l’expiration, mais qui, comme la phonation, exigent surtout une prolongation dans la durée du courant d’air expiratoire, la longueur relative de l’expiration et
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de l’inspiration se trouve singulièrement modifiée, mais encore peut-on dire que cette modification n’est qu’une exagération de la différence qui existe entre la durée de ces deux actes pour la respiration ordinaire. Ainsi dans le chant, dans la lecture à haute voix, on rend aussi court que possible le temps de l’inspiration, pour prolonger d’aulant plus celui de l’expiration, seule utile pour la phonation ; alors, la durée de l’inspiration étant représentée par 1 , celle de l’expiration peut devenir égale à 7 dans la lecture et à 15 ou 16 dans le cliant.
ün mouvement respiratoire complet étant formé d’une inspiration et d’une expiration, on appelle rv/t/ime res/nVatozVe la vitesse avec laquelle se succèdent ces mouvements dans l’unité de temps. Sur l’homme adulte, ce rythme est représenté, dans les conditions ordinaires, par 16 à 18 mouvements respiratoires par minute, ce qui fait que l’ensemble de chaque mouvement (inspiration et expiration) a en moyenne une durée de 3 à 4 secondes. Mais ces chiffres présentent de grandes variétés selon les conditions dans lesquelles se trouve le sujet. Citons d’abord l’influence de l’âge. D’après Quételet, le ryth me respiratoire serait de 44 mouvements par minute chez le nouveau-né, de 26 chez l’enfant de cinq ans, de 20 chez l’adolescent, de 1 8 chez l’adulte. Il est d’observation vulgaire que l’exercice, la course, par exemple accélère le rythme respiratoire; par contre, le sommeil le ralentit et en fait d’ordinaire tomber le chiffre à 13 ou 14. Enfin l’attitude elle-même n’est pas sans influence : d’après les ob-ervalions que Gay a faites sur lui-même, ce chiffre était de 13 quand il était couché, 18 à 19 quand il était assis, de 22 quand il était debout. Les modifications du rythme respiratoire sous l’influence des passions, joie, peur, anxiété, sont d’observation vulgaire.
Les expériences qu’il a entreprises à l’école militaire de Vincennes ont montré àMarey que l’habitude d’un exercice musculaire, de la course, par exemple, modifie graduellement la fonction respiratoire, en produisant un accroissement considérable de l’ampliation de la poitrine et un notable ralentissement des mouvements thoraciques. Après quatre ou cinq mois d’entraînement, la course ne produit plus d’essoufflement, c’est-à-dire qu’il n’y a pas de différence entre les tracés respiratoires recueillis avant et après une course de 600 mètres. Dès lors l’homme au repos ne respire plus guère que douze fois par minute et l’amplitude des mouvements respiratoires a plus que quadruplé : on en peut donc conclure, avec Marey, que ces jeunes soldats, après avoir subi les effets de la gymnastique, respiraient environ deux fois plus d’air qu’avant d’avoir été soumis à l’entraînement.
Nous n’avons pas à analyser ici les modifications du rythme respiratoire dans la dyspnée-, nous dirons seulement qu’au point de vue des mouvements respiratoires on peut distinguer, ainsi qu’il était facile de le prévoir et comme l’ont bien fixé les récentes recherches de Fr. Riegel, trois formes de dyspnée, suivant que le trouble porte à la fois sur l’inspiration et l’expiration ou seulement sur l’une de ces deux phases. Les affections du larynx fournissent le type de la dyspnée inspiratoire.
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Du poumon et des organes voisins pendant l’inspiration et l’expiration. — En étudiant le mécanisme de l’inspiration et surtout celui de l’expiration, nous avons dû parler déjà de l’étai du poumon aussi bien que de celui de la cage thoracique. Mais, si nous n’avons plus désormais à revenir sur la cage thoracique, nous devons, pour l’intelligence de ce qui va suivre, revenir sur l’état du poumon pendant l’inspiration et l’expiration. Nous considérerons à cet elfet successivement la surface extérieure et intérieure, puis le tissu même du poumon ; enfin nous examinerons l’influence des changements de pression intra-thoracique sur les organes voisins.
Il faut d’abord se demander ce qui se passe dans le poumon lors de la première inspiration, chez le nouveau-né. Nous avons vu que chez l’adulte, même sur le cadavre, après la plus forte expiration, le poumon est encore en dilatation forcée, et que son élasticité n'est satisfaite qu’après l’ouverture de la cavité thoracique. Comment se produit une fois pour toutes cette aspiration pleurale, ce vide pleural à la naissance, et quelles sont les conditions antérieures du poumon? On pourrait supposer le thorax soumis dans l’utérus à une forte compre.ssion, qui, venant à cesser brusquement, permettrait à la poitrine de se dilater et de produire l’expansion du poumon. Il n’en est rien : sur des enfants mort-nés, le poumon compacte ne présente aucune rétraction quand on ouvre le thorax : la pression négative n’existe pas ; mais, si sur ces sujets on pousse à plusieurs reprises de l’air dans les poumons, on constate que dès lors la pression négative existe. Ce sont donc les premiers mouvements respiratoires et l’entrée de l’air qui établissent ce mécanisme, lequel devient ensuite la condition de l’exécution des mouvements du poumon. Cette première pénétration de l’air détermine un déplacement de sang du thorax et un agrandissement de la poitrine qui persiste ensuite. En effet, Bernstein a montre qu’avant la naissance les côtes sont dans une position très-inclinée, plu.'» inclinée qu’aussitôt après; dès les premiers mouvements respiratoires, elles sont soulevées de telle façon que l’expiration ne les ramène jamais à leur position primitive, et dès lors la rétractilité pulmonaire se trouver.! toujours violentée (à moins d’ouverture du thorax et pénétration d’air dans la cavité pleurale) .
La surface externe du poumon, suivant les changements de volume de cet organe, glisse sur la face interne du thorax, c’est-à-dire que les plèvres costale, diaphragmatique et pulmonaire, exécutent l’une sur l’autre des mouvements de va-et-vient. C’est vers la base du poumon que ces mouvements sont surtout sensibles; en ces points, la plèvre diaphragmatique qui correspond à la périphérie du diaphragme est en contact avec la plèvre costale correspondante à la fin de l’expiration, mais pendant l’inspirations et surtout vers la fin de cet acte le bord de la base du poumon s’interpose entre ces deux plèvres et vient descendre jusqu’aux insertions diaphragmatiques. On sait en elfet, comme J. Cloquetl’a fait remarquer, qu’un instrument piquant introduit dans l’un des derniers espaces intercostaux n’atteindra le poumon que si celui-ci est surpris au moment
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même de l’inspiration. Les bords de la base des poumons sont donc très-mobiles et subissent des déplacements considérables aux diverses phases de l’acle respiratoire , mais les autres parties du viscère ne sont pas aussi mobiles ; les parties les plus fixes des poumons sont leur racine, leur sommet et leur bord postérieur.
Dans l'intérieur du poumon, le phénomène essentiel qu’il est à peine nécessaire d’indiquer, c’est que l’air extérieur se précipite dans les alvéoles pulmonaires (lendant l’inspiration, vu la raréfaction que la dilatation du poumon fait subir à l’air déjà contenu, et qu’inversement, vu la compression de cet air quand le poumon revient sur lui-même, il y a expulsion lors de l’expiration. Mais un détail intéressant serait dè savoir si l’équilibre entre l’air pulmonaire et l’air extérieur s’établit très-vite, ou bien si, par exemple, pendant toute la durée de l’inspiration, lapression reste moindre dans le poumon qu’à l’extérieur. Une élégante expérience de P. Bert donne la solution de ce problème. A cet effet un animal est placé sous une cloche hermétiquement fermée et communiquant par une tubulure avec un tambour inscripteur, qui donne les variations de pression dans la cloche. Si l’air extérieur et l’air intra-pulmonaire réalisaient instantanément leur équilibre, cet appareil ne marquerait aucune variation de pression, car peu importe que l’air soit au dedans ou au dehors de l’animal. Mais il n’en est rien : on voit en effet l’appareil enregistreur accuser des augmentations de pression de l’air de la cloche pendant les mouvements d’inspiration, ce qui indique qu’alors cet air ne se précipite pas assez vite dans le poumon dilaté, et que par suite il se trouve comprimé lui-même parle mouvement d’expansion du thorax : il y a, en un mot, excès d’air dans la cloche et défaut dans le poumon. Pendant l’expiration le contraire a lieu : il y a manque d’équilibre en sens inverse, et la dilatation de l’air de la cloche indique la compression de l'air intrapulmonaire.
Mais entre les surfaces interne et externe du poumon, dans la charpente des alvéoles se trouvent des vaisseaux formant une large nappe sanguine, au niveau de laquelle se fait l’hématose. 11 est donc intéressant de rechercher quel peut être l’état de la pression dans l’épaisseur du parenchyme pulmonaire, c’est-à-dire quelle influence doivent exercer sur la circulation du poumon même les actes de l’inspiration et de l’expiration. Cette question a été étudiée avec un soin particulier par d’Arsonval, et c’est à son excellente monographie que sont empruntés la plupart des détails qui vont suivre. Les recherches entreprises à ce sujet avaient d’abord donné des résultats singuliers et contradictoires : c’est qu’on ne se plaçait pas dans les mêmes conditions expérimentales et que, dans certaines circonstances, on réalisait des conditions inverses de celles qui existent normalement sur l’animal vivant. Ainsi, on avait vu, à travers la plèvre, le poumon devenir plus rose au moment de l’inspiration et pâlir lors de l’expiration. Cette simple observation aurait pu suffire pour montrer que dans l’inspiration le poumon doit être plus perméable au sang, et que par suite, à ce moment, la pression doit être diminuée dans
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les vaisseaux du parenchyme pulmonaire. Mais Haller ayant fait des circulations artificielles dans le poumon, et croyant imiter la respir ation normale en faisant des insufflations trachéales (ce qui produit l’arrivée de l’air dans les alvéoles par un mécanisme précisément inverse de l’inspiration normale), vit le poumon s’anémier à chaque inspiration. 11 en conclut, et plus tard Poiseuille fit de même, que l’inspiration entrave la circulation dans le poumon. Enfin, une expérience plus récente de Gréhant sur l’arrêt de la circulation pulmonaire, par insufflation trachéale, semblait confirmer cette interprétation, car on voyait le sang se retirer à mesure que l’organe augmentait de volume, et^enfin arriver à ne plus pouvoir passer.
Mais, si l’on tient compte du jeu véritable du poumon qui, luttant par élasticité contre la dilatation thoracique, est soumis, par ce fait même, à une aspiration constante; si l’on tient compte de ce que démontrent les expériences sus-indiquées de P. Bert, à savoir que, pendant toute la durée de l’inspiration, la pression est moindre dans la cavité pulmonaire qu’à l’extérieur, on voit qu’alors le parenchyme pulmonaire se trouve placé entre deux vides, le vide pleural et le vide intra-pulmonaire, et que par suite les vaisseaux placés dans l’épaisseur des parois alvéolaires doivent être, non pas comprimés, mais bien dilatés. La surface externe de ces vaisseaux est donc plongée dans un espace raréfié qui les force à se dilater et les maintient béants : pour plus de précision encore, on pourrait évaluer en chiffre la pression à l’intérieur et à l’extérieur des vaisseaux, puisque la première est égale à la pression atmosphérique augmentée de la pression du sang dans l'artère pulmonaire (pression cardiaque) , tandis que la seconde, la pression supportée par leur face externe, est égale à la pression atmosphérique diminuée de toute la hauteur de l’aspiration pleurale. Le sang et l’air se précipitent donc au-devant l’un de de l’autre, et on peut dire à priori, contrairement à Haller, Poiseuille et Gréhant, que, dans la respiration physiologique, plus le poumon con tient d’air et plus aussi il contient de sang (pendant l’inspiration).
L’analyse de ces conditions mécaniques acquiert plus d’importance, si, au lieu de l’app'iquer au poumon en masse, on considère ce qui doit se passer au niveau de chaque alvéole ou de chaque lobule primitif. En effet, comme le fait remarquer d’Arsonval, le lobule primitif ne communique avec la bronchiole que par un orifice plus étroit que sa propre cavité : au moment de l’inspiration, le vide doit donc tendre à se produire dans le lobule dilaté, car le canalicule d’entrée constitue une sorte de douille insuffisante pour le soufflet alvéolaire, qui ne se remplit pas tout d’un coup. Pendant ce temps, le sang, appelé par le vide alvéolaire, se précipite (et son acide carbonique se dégage dans l’air raréfié). Dans l’expiration, au contraire, et pour la même raison, l’étroitesse du canalicule, l’air du lobule est légèrement comprimé (et l’oxygène de Pair se fixe dans le sang).
Ces conclusions, déduites d’un raisonnement rigoureux, d’Arsonval les a vérifiées par l’expérimentation, au moyen de circulations artificielles
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dans l’exposé expérimental desquelles les limites de cet article ne nous permettent pas d’entrer. Nous dirons seulement que ces recherches lui ont permis d’établir les lois suivantes : le vide thoracique dilate les vaisseaux par aspiration excentrique de leurs parois; il diminue, par suite, la résistance à la circulation à travers le poumon; en supprimant le vide thoracique ou en le remplaçant par une pression, on arrête la circulation pulmonaire. Il faut ne pas oublier que ces conclusions ont été, nous le répétons, vérifiées à l’aide d’expériences directes, et ne sont pas de simples vues d’esprit. On n’en pourrait peut-être pas dire autant de la théorie émise par Funke et Latschenberger, et d’après laquelle la dilatation des alvéoles déterminerait, dans le réseau capillaire, l’élongation des vais seaux et la diminution de leur diamètre. Un résultat de ce genre se pro duit dans la respiration artificielle, il est vrai; mais nous savons qu’alors le mécanisme du poumon est entièrement renversé ; c’est donc seulement, ainsi que les expériences de Kowalesky l’ont récemment mis de nouveau en évidence, c’est seulement pour la respiration artificielle par insufflation qu’on peut dire que, plus il y a d’air dans le poumon, plus les vaisseaux pulmonaires sont comprimés, et plus la circulation pulmonaire se fait avec lenteur. Pour l’étude critique de cette question, nous renvoyons le lecteur, outre la monographie précédemment citée de d’Arsonval, au travail plus récent de Bodwitch et Garland.
Ce n’est pas seulement sur les vaisseaux du poumon que se font sentir les effets des variations dépréssion intra -thoracique produites par l’inspiration et l’expiration; ces effets retentissent sur le cœur, sur les vaisseaux veineux et sur les artères.
En effet, les oreillettes, poches molles et dépressibles, s’affaissent à Pair; mais dans la cavité thoracique, soumises à l'aspiration pleurale comme les vaisseaux pulmonaires, elles resteraient constamment dilatées, si elles n’étaient pas contractibles, et leur diastole serait permanente. Au moment de leur contraction, elles sont donc obligées, pour se resserrer, de lutter contre l’aspiration pleurale et la rétractilité toujours en jeu du poumon, absolument comme le diaphragme lors de l’inspiration. Il peut arriver que l’aspiration excentrique due au vide pleural soit tellement forte que leur contraction ne puisse la surmonter, et alors le cœur s’arrête en diastole. Si, au contraire, elles ont pu se contracter, le vide thoracique les ramène en diastole et les transforme ainsi en une pompe aspirante qui suce le sang. Cette aspiration du sang se fait sentir jusque dans les veines caves et leurs vaisseaux affluents, c’est-à-dire, d’une part, jusque dans les veines axillaires, et, d’autre part, jusque dans la veine cave abdominale. Rosapelly a montré, par exetnple, que dans les veines sus-hépatiques il y a diminution de pression à chaque inspiration, et que cette diminution devient considérable lorsqu’il existe un obstacle à l’inspiration.
Sur les vaisseaux artériels l’influence de la respiration est également sensible, et s’il s’est élevé tout d’abord de nombreuses dissidences entre les physiologistes sur le véritable rapport qui existe entre l’état de la près-
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sion artérielle et les mouvements respiratoires : c’est qu’on n’avait pas tenu assez compte, comme l’a montré Marey, du type respiratoire auquel on avait affaire : si l’animal ou l’homme fait prédominer dans sa respiration les influences thoraciques, on constate un abaissement de la pression artérielle pendant l’inspiration, une élévation pendant l’expiration; ce rapport se renverse, si le sujet respire par le type abdominal. Un travail récent de Ch. Gautier confirme à cet égard les lois déjà établies par Marey (Voy. art. Pouls, t. XXIX). Aussi des phénomènes différents se produisentils, si la cage thoracique fonctionne par un mécanisme inverse à celui de la respiration normale : c’est ce qui résulte déjà évidemment de ce que nous avons dit précédemment des effets pulmonaires de la respiration artificielle par insufflation. Pour compléter ces indications nous rapporterons encore ici les recherches de G. Ducrocq. Celui-ci a étudié les effets physiologiques de la respiration d’air comprimé, non en faisant respirer l’animal dans un espace clos, de sorte que la variation de pression porta sur l’organisme entier, comme l’a fait P. Bert [Voy. ci-après), mais en localisant l’augmentation de pression sur les surfaces pulmonaires. En effets ses expériences ont été faites sur des chiens dont la trachée était liée sur un tube communiquant avec une bombonne dans laquelle l’air était comprimé. Dans ces circonstances, en observant l’état de la pression artérielle, on ne constate pas, comme l’a avancé Waldenburg, une élévation dans le système aortique, mais bien, comme l’avait dit Gréhant (Société de biologie, mars 1870), une diminution notable de la pression. Ducrocq montre en effet, par un grand nombre de tracés graphiques, que pendant cette sorte d’insufflation pulmonaire permanente l’effet est inverse sur le cœur droit et sur le cœur gauche : 1“ le ventricule droit et les veines présentent une augmentation de pression avec des oscillations de plus en plus amples et moins fréquentes ; 2“ le ventricule gauche et les artères présentent une diminution de pression avec des oscillations de moins en moins amples et de plus en plus fréquentes. Ces phénomènes sont dus à ce qu’il se produit un obstacle dans la circulation pulmonaire, les capillaires pulmonaires étant comprimés et diminués de volume. Il y a eu aussi des faits observés relativement au rythme respiratoire : il s’est produit une apnée pour l’explication de laquelle Ducrocq ne fait intervenir que des considérations purement mécaniques. Après avoir l’appelé que l’expiration est le résultat pur et simple de l’élasticité du poumon, et que la force élastique de cet organe est égale, chez le chien, à 50 ou 40 centimètres cubes d’eau, il ajoute ; « Il résulte de là que, dans nos expériences, pour produire Vapnée il nous a suffi d’opposer à la sortie de l’air une résistance d’environ 22 à 53 millimètres de mercure. Cette apnée dure jusqu’au moment où les . muscles expirateurs se contractent et viennent au secours de l’élasticité pulmonaire (expiration active). Dès que la première expiration a pu s’effectuer, la respiration se régularise. »
D’autre part, on sait que les mouvements respiratoires produisent des oscillations du liquide céphalo-rachidien jusque dans la cavité crà-
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nienne, et Fr. Franck a eu récemment l’occasion d’étudier graphiquement les mouvements alternatifs d’expansion et de resserrement du cerveau, dans leurs rapports avec la respiration, chez une jeune femme qui, à la suite d’une large nécrose du pariétal droit, présentait une dénudation de la dure-mère recouverte par des bourgeons charnus. Pour plus de détails sur ce rôle de l’aspiration thoracique sur l’appel du sang veineux dans le cœur, nous renvoyons le lecteur à l’article Circulation.
Pour terminer cette revue des parties sur lesquelles retentissent les changements de pression produits par l’inspiration et l’expiration, rappelons que là où les parois thoraciques sont formées par des parties moins rigides, par exemple, au niveau du sommet du thorax, dans les fossettes sus-claviculaires (entre les deux sterno-mastoïdiens aussi bien qu’entre les sterno-mastoïdiens et les trapèzes), on voit à chaque inspiration la peau se déprimer sous le poids de la pression atmosphérique; lorsque l’inspiration prend un caractère énergique et spasmodique, comme dans le sanglot, ce mouvement de dépression de la peau tend à s’exagérer, mais alors aussi le petit muscle omo-hyoïdien, tenseur de l’aponévrose cervicale, se contracte et maintient les parties molles.
Durôle des voies aériennes dans la respiration. — Les voies aériennes, par lesquelles le poumon puise l’air à l’extérieur (narines, fosses nasales, pharynx, larynx et trachée), remplissent un double rôle : au point de vue physique, elles sont appelées à réchauffer et à rendre plus humide l’air inspiré, par son contact avec leurs surfaces muqueuses humides et riches en vaisseaux sanguins; au point de vue mécanique, elles tendent à se dilater pendant l’inspiration pour donner large passage à l’air, et à se rétrécir pendant l’expiration, comme pour forcer l’air, expulsé par des voies moins larges, à les parcourir plus vile, et, par suite, à ramener vers l’extérieur les mucosités, poussières et divers corps étrangers. Nous allons rapidement indiquer comment chaque segment des voies aériennes prend une part plus ou moins directe à ces divers actes.
Insistons d’abord sur ce fait que ce sont les narines avec les fosses nasales, et non la cavité buccale, qui représentent le commencement des voies respiratoires, bien que l’homme puisse respirer par la bouche aussi bien que par les fosses nasales. Mais ce n’est pas impunément que, dans une atmosphère sèche et froide, on respirerait longtemps par la bouche : les fosses nasales, par la disposition de leurs cornets, circonscrivant d’étroits méats, par la vascularisation et l’humidité de la muqueuse qui revêt CCS méats et au contact de laquelle l’air est obligé, pour ainsi dire, de filtrer, les fosses nasales sont, bien plus que la bouche, capables de donner à l’air inspiré les conditions de température et d’humidité nécessaires pour ménager la muqueuse pulmonaire. Aussi, lorsque par un temps froid et sec une marche précipitée nous force à de larges inspirations pour lesquelles nous sommes obligés d’appeler l’air et par le nez et par la bouche, portons-nous instinctivement les doigts de la main ou un pli de vêtement, un mouchoir, etc., au devant et au contact de l’ouverture buccale ; de même après les opérations de trachéotomie (à la suite desquelles
RESPIRATION. — fokctios pulmonaire.
l’air appelé par l’inspiration pénètre directement dans la trachée artère) a-t-on soin d’entourer le cou de l'opéré d’une cravate de mousseline à travers le tissu de laquelle filtre l’air inspiré ; dans l’un comme dans l'autre cas, ces précautions sont destinées à entretenir autour de l’orifice respiratoire (bouche ou canule trachéenne) un milieu humide et chaud, remplaçant jusqu’à un certain point le fonctionnement des fosses nasales.
La physiologie comparée parle avec la dernière évidence en faveur du rôle respiratoire des fosses nasales, à l’exclusion de l’orifice buccal. Chez quelques animaux, les communications entre le canal aérien et le canal alimentaire sont oblitérées d’une manière permanente; chez les cétacés, le larynx est reçu dans une boutonnière complète du voile du palais, de sorte que la trachée communique directement avec les fosses nasales, par lesquelles seules l’animal peut respirer. Chez les pachydermes, le voile du palais forme au larynx un demi-anneau, et il en résulte encore une respiration exclusivement nasale. Le cheval ne peut également respirer que par. le nez, à cause de la disposition du voile du palais et de l’épiglotte, qui remonte jusqu’à l’orifice postérieur des fosses nasales. 11 en résulte que quand on coupe, chez le cheval, lenerf facial qui innerve les muscles de la narine, la narine devenue inerte s’aplatit et se soulève comme une soupape au moment de l’inspiration et de l’expiration, de sorte que l’animal, ouvrant largement la bouche, suffoque malgré ses efforts pour inspirer. Cet accident est particulier au cheval, et ne se montre pas chez le chien ou d’autres animaux qui peuvent inspirer par la bouche (Cl. Bernard). Enfin, chez les foetus humains, de mêmeijue chez les fœtus de chien, on remarque que le larynx remonte un peu plus haut que chez l’adulte, et reproduit, jusqu’à un ceitain point, la disposition que nous venons de signaler chez des mammifères inférieurs.
Chez l’homme, les narines se soulèvent également et se dilatent dans l’inspiration, mais seulement dans les grandes inspirations et lorsqu’il y a sentiment de dyspnée. Alors l’innervation des muscles élévateurs des ailes du nez est tellement associée à celle des muscles inspirateurs, que les premiers se contraclent, c’est-à-dire que les narines se dilatent, alors même que ce mouvement est devenu complètement inutile : ainsi, chez les animaux auxquels on a ouvert la trachée, et qui respirent par çet orifice (et on a fait, du reste, la même observation chez des hommes qui s’étaient coupé la gorge), on constate un mouvement des narines à chaque inspiration, quoique dans ces circonstances l’air ne passe plus par les fosses nasales.
Le pharynx est béant et ne paraît pas se dilater sensiblement pendant l’inspiration;: suspendu à l’apophyse basilaire, maintenu par les apophyses ptérygoïdes, par les grandes cornes de l’hyoïde et par des plans fibreux, c’est seulement pour effectuer la déglutition que ce conduit musculeux change de calibre. Cependant Walker a constaté que, lorsqu’on sectionne complètement la trachée d’un chien et (]u’on enlève la partie supérieure de cet organe, une petite quantité d’air traverse le pharynx de l’animal en expérience à chaque mouvement respiratoire. Garland a confirmé le
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fait et démontré qn’il est dû aux modifications que subit le pharynx pendant l’acte respiratoire, l’expansion pharyngienne coïncidant avec la fin de l’expiration, et la contraction coïncidant avec l’inspiration. L’utilité de ces mouvements pharyngiens est encore à démontrer.
Le larynx&xx contraire, en dehors même des phénomènes phonateurs, présente des mouvements caractéristiques des actes d’in.^piration et d’expiration ; c’est que l’air appelé par l’inspiration aurait pour effet, en arrivant sur les lèvres de la glotte, de les abaisser en les rapprochant, c’est-à-dire de se fermer le passage par un mécanisme de soupape ; mais la glotte se dilate alors activement et prend une forme losangique par la contraction des muscles crico-aryténoïiliens postérieurs. Chez les animaux, quand ces muscles sont paralysés (section des nerfs récurrents), si l’animal est tout jeune, il y a asphyxie par occlusion du larynx lors de l’inspiration; si l’animal est adulte, c’est-à-dire si la partie cartilagineuse de la glotte est bien développée, celte partie (glotte intercartilagiueuse ou respiratoire. Voy. art. Larynx, t. XX), restant béante, suffit pour donner accès à l’air de l’inspiration. Pendant l’inspiration forcée, la glotte se dilate beaucoup plus largement, comme le montre la comparaison des figures 29 et 30.
La trachée, constituée par des cerceaux cartilagineux, forme un conduit béant, mais dont le calibre n’est pas absolument invariable. En effet ce conduit est soumis, par l’action des muscles du cou (sous et sus-hyoïdiens), à des mouvements d’ascension et de descente qui correspondent aux mouvements de la respiration. Pendant Vinspiration la trachée descend ; par suite, son calibre devient plus large, et le courant d’air d’inspiration s’y fait facilement et sans frottements. Pendant l'expiration, elle monte, elle s’allonge, donc elle se rétrécit : il s’ensuit que l’air de l’expiration, sortant par un canal plus étroit, doit circuler plus vite et avec plus de frottement contre la paroi. — Enfin, quant aux bronches et à leurs ramifications, elles présentent également des mouvements de dilatation pendant l’inspiration et de resserrement pendant l’expiration, mais ces mouvements sont purement passifs, c’est-à-dire qu’ils résultent de l’état général d’expansion et de resserrement du poumon lui-même, ainsi que nous l’avons vu précédemment.
* l, base de la langue; e, épiglotte e, replis pharyngo-éplgloltiques ; a e, replis aryténo-épiglottiques, p h, paroi po.«lérifiure du pharynx; c, cartilage de Wrisbèrg; t s, corde vocale supérieure; t i, corde vocale ii-férieure; O, orifice glottique.
^ 6, bourrelet de l’épiglotte; r a p, repli aryténo-épiglottique; i r, repli interarytéuoïdien; r s, corde vocale supérieure ; r i, corde vocale inferieure.
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On peut mesurer les variations de vitesse du courant d’air inspiré et expiré à l’aide de Y anapnographe de MM. Bergèon et Kastus (de Lyon). Cet instrument (fig. 51) est, en somme, le sphygmographe de Marey, appliqué sur les courants d’air qui pénètrent dans la poitrine ou qui s’en échappent à chaque respiration ; il consiste en effet essentiellement en un ressort appliqué sur le courant inspiratoire et le courant expiratoire. Un levier enregistreur, muni d’une pointe écrivante (en S), présente à son extrémité opposée une partie élargie, obturant un tube (le tube A, fig, 51) par lequel on respire. Cette partie élargie (en V), feuille d’aluminium excessivement mince et d’une grande légèreté, joue le rôle d’une valve qui, maintenue dans l’immobilité verticale par deux ressorts opposés et d’égale force, se déplace sous l’action de chaque courant respiratoire, entraînant avec elle le levier écrivant, qui traduit sur le papier, par des traits successivement verticaux et horizontaux, les mouvements de la valve, c’est-à-dire les impressions qu’elle subit, en même temps que le ressort, de la part des courants d’air plus ou moins intenses et plus ou moins prolongés : l’exquise sensibilité de l’appareil, qui enregistre les plus faibles mouvements de l’air, comme l’éclosion d’uiie bulle dans un flacon, permet d’apprécier exactement la fréquence des mouvements respiratoires, la durée relative de chacun d’eux, leur intensité et surtout leur forme.
Valeur mécanique des actes dHn~ spiration et d' expiration. On s’est préoccupé de déterminer la valeur des effets mécaniques produits par les mouvements respiratoires, c’est-àdire l’aspiration produite pendant l’inspiration, et la pression résultant de l’expiration. Il suffît à cet effet d’inspirer ou d’expirer dans un manomètre, mais il est bon de mettre ce manomètre en rapport avec l’une des narines (l’autre étant maintenue fermée) et non avec la bouche, car la force de succion ou de compression que peuvent produire les muscles de la bouche donnerait aux évaluations obtenues une valeur trop forte. On peut, au lieu d’un manomètre, adapter au tube respirateur un tambour inscripteur et tracer ainsi sur un cylindre enregistreur la courbe de la pression intra-pulmonaire. La fig. 28 (cidessus, p. 229) a été prise dans ces conditions. Dans ces circonstances, on constate que pendant la respiration calme la pression négative pro-
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duite par l’inspiration fait équilibre à une colonne de mercure de 2 k 5 millimètres (Donders, Hutchinson, Valentin), et que la pression positive de l’expiration est un peu plus forte, c’est-à-dire répond au minimum k 3 millimètres et monte facilement jusqu’à 6. Mai, s quand on inspire ou expire avec violence, en faisant entrer en jeu toutes les forces musculaires qui peuvent agir sur le thorax et sur les voies aériennes, on peut développer beaucoup plus de force. C’est-à-dire qu’alors, si nous représentons par 100 la pression atmosphérique, on peut exprimer de la manière suivante la valeur des modifications de la pression intra-pulmonaire : l’inspiration peut réduire à 75 la pression intérieure, et l’expiration la faire monter à 130 ou 135; en d’autres termes, la pression intérieure diffère de l’extérieure de 1/4 d’atmosphère dans une inspiration trèsénergique, et de 1/3 dans une expiration très-énergique. On voit, en somme, que la différence est plus considérable pour l’expiration que pour l’inspiration, quand on agit avec force ; et en effet tout le monde sait qu’on peut produire plus d’effet mécanique en expirant qu’en inspirant, en soufflant, par exemple, dans un tube, qu’en aspirant par un semblable conduit. Cette différence s’explique facilement, si l’on se rappelle que les contractions des muscles inspirateurs ont à lutter contre l’élasticité d’uii grand nombre d’organes qu’elles violentent (poumon, cartilages costaux, viscères abdominaux, etc.), tandis que les muscles expirateurs, au moins aussi puissants que leurs antagonistes, n’ont qu’à ajouter leur action k celle de ces parties élastiques agissant dans le même sens qu’eux. Ainsi W. Stone qui, au point de vue du jeu des instruments à vent, s’est appliqué à rechercher la valeur maximum de la force de l’expiration, a constaté qu’une personne exercée peut soutenir par l’expiration forcée une colonne d’eau de 2 mètres de hauteur. Hâtons-nous d’indiquer qu’il est rare que dans le jeu des instruments à vent un tel effort soit mis en jeu ; l’expiration est alors en général équivalente à une colonne d’eau de 20 à 40 centimètres.
Comme les viscères de l’abdomen subissent des pressions positives en raison directe des pressions négatives de l’inspiration, on a pu chercher à se rendre compte de ces variations de pression abdominale et P. Bert a employé à cet effet, chez les animaux, un appareil ingénieux qui, — Appareil de P. Ben pour enregistrer les
, . ’ ‘ ^ ^ changements de pression mtra-abdominale pendant
n exigeant aucune vivisection, se- k respiration, rait également applicable à l’homme. 11 se compose (fig. 32) d’un petit sac en caoutchouc (a) divisé en deux lobes par un étranglement et traversé par un tube de verre qui commu-
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nique avec un manomètre à air libre. Ce sac en caoutchouc est introduit jusqu’en a dans le rectum et insufflé ; le sphincter anal se resserrant sur la partie a du sac dilaté dans ses autres portions , il en résulte une occlusion hermétique du rectum, dont les gaz communiquent avec le manomètre seul, ce qui permet d’observer et d’enregistrer leurs variations de pression.
Capacité pulmonaire. — Pour terminer l’étude de l’acte pulmonaire, il reste à déterminer la capacité du poumon, c’est-à-dire la quantité d’air qu’il peut contenir et celle qu’il contient réellement suivant ses divers états d’inspiration et d’expiration normales ou forcées. Dès longtemps les physiologistes se sont occupés de cette détermination.; un procédé ingénieur, mais des plus primitifs, est celui que Boerhaave mit en usage. 11 se plongeait dans un bain, faisait une inspiration aussi grande que possible, et notait avec soin le niveau de l’eau dans la baignoire ; il voyait ensuite ce niveau baisser pendant l’expiration, et lorsque celle-ci était complète, il prenait la différence des deux niveaux. Aujourd’hui on a recours à des procédés plus compliqués, car, en déterminant mieux les divers éléments de ce qu’on appelle capacité pulmonaire, on a reconnu que cette question est plus complexe que ne l’indique son énoncé, et nous devons chercher d’aboid à en définir exactement les termes. D’abord, à chaque mouvement respiratoire calme et normal, nous inspirons et expirons une certaine quantité d’air ; c’est ce qu’on appelle Vair de la respiration ou air courant. Mais nous pouvons d’une part, par une inspiration exagérée au maximum, introduire dans le poumon une masse d’air qui dépasse d’une certaine quantité celle de l’air courant : on nomme air complémentaire cette quantité que nous pouvons inspirer en plus par un appel énergique ; d’autre part, après avoir expiré l’air courant, nous pouvons porter plus loin l’expiration et chasser en plus une certaine quantité d’air : on nomme air supplémentaire ou air de réserve cette quantité d’air qui peut être chassée après une expiration ordinaire. Enfin, après cette expulsion de tout ce que nous pouvons chasser du poumon, celui-ci contient encore de l’air et c’est à cette dernière quantité, c’est-à-dire au volume de gaz qui reste dans le poumon après l’effort expiratoire maximum, qu’on donne le nom à’air résidual. L’étude de la capacité pulmonaire consiste donc à déterminer le volume de Vair résidual [a], de Vair de réserve [b], de Vair courant (c), de Vair complémentaire (d), et enfin la somme totale de ces volumes (a-i-6 -h c + d).
Le volume le plus facile à déterminer expérimentalement est celui de Vair courant (c) ou air de la respiration. A cet effet, il n’y a qu’à recueillir le gaz qui sort des poumons par un certain nombre d’expii’ations normales, à le mesurer, et à diviser la quantité ainsi obtenue par le nombre des expirations. Cependant il est difficile de ne pas changer involontairement pendant l’expérience le nombre et l’étendue des mouvements respiratoires. Par des moyens de contrôle particuliers, basés sur l’analyse de l’air expiré, au commencement et à la fin de l’expérience, Gréhant est parvenu à s’entourer de toutes les conditions d’exactitude,
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et il a ainsi évalué la quantité c à 0 litre 510, ce qui est à peu près le chiffre déjà classique de 1/2 litre (Dalton, Valentin, Bérard).
Vient alors l’évaluation de l’air complémentaire {d) ; elle se fait comme la précédente, c’est-à-dire qu’on recueille le gaz qui sort des poumons par un certain nombre d’expirations, succédant à des inspirations aussi énergiques que possible, on le mesure, et on divise par le nombre des expirations; puis, du chiffre obtenu, on retranche la valeur connue de l’air courant. La valeur moyenne de l’air complémentaire est de 1 litre 1/2 ; mais elle présente les plus grandes variétés individuelles ; ainsi elle diminue très-notablement avec l’âge, ce qui explique pourquoi le vieillard s’essouffle plus facilement que l’adulte, c’est-à-dire présente une respiration insuffisante toutes les fois que le besoin d’air augmente; pour les sujets de même âge, les variations sont également grandes et se montrent subordonnées moins à la taille des sujets qu’au mode de conformation de la poitrine; en effet, cette quantité est d’autant plus considérable que le diamètre du thorax est plus étendu dans le sens transversal ; c’est que les trois diamètres du poumon ou, ce qui revient au même, de la cavité thoracique, ne sont pas à cet égard d’égale importance, le transverse l’emportant de beaucoup sur les deux autres au point de vue de la capacité pulmonaire (Sappey).
Si la détermination des valeurs d et c est d’un procédé facile, les deux autres quantités, Vair de réserve (b) et Vair résidual (a), sont beaucoup plus difficiles à évaluer : on n’y peut parvenir que par un détour. On mesure d’abord la somme de ces deux quantités (a-i-b) et puis ensuite l’une d’elles (a) : on obtient alors par une soustraction la valeur de la 3® inconnue (6).
On a cherché à déterminer la valeur de a -h b par un procédé pour ainsi dire anatomique, sur le cadavre : à cet effet, on liait la trachée sur un tube recourbé aboutissant à une cloche remplie d’eau ; puis, ouvrant la poitrine, on comprimait longuement et soigneusement les poumons en les pétrissant pour ainsi dire avec les mains. De cette manière, l’air contenu dans les poumons après la dernière expiration passerait dans la cloche ; mais il faut ajouter que par ce procédé on ne vide jamais bien complètement le tissu spongieux du poumon et qu’en tout cas on n’expulse pas l’air que contiennent les bronches et la trachée. C’est pourquoi il a fallu avoir recours à un mode expérimental plus exact, que Gréhant a pratiqué sur le vivant dans les conditions de la plus rigoureuse exactitude. Ce procédé est basé sur les deux faits suivants : 1" L’hydrogène n’est presque pas absorbé dans les poumons, où il se comporte comme un gaz inerte ; 2“ si l’on respire dans une cloche contenant de l’hydrogène pur, l’hydrogène est, au bout de cinq mouvements respiratoires complets, uniformément distribué dans les poumons et dans la cloche. Basée sur ces deux principes, la méthode employée par Gréhant est très-analogue à celle bien connue qu’on met en pratique pour évaluer la quantité de sang contenue dans l’appareil circulatoire; en effet, pour mesurer le sang contenu dans les vaisseaux, on examine le degré de dilution que lui
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fait subir l’injection d’une certaine quantité d’eau; pour mesurer le volume d’air qui reste dans les poumons après une expiration ordinaire (a -j- &) , on mélange exactement les gaz qui sont contenus alors dans l’arbre aérien avec un volume connu d’hydrogène, puis on fait l’analyse du mélange avec l’eudiomètre. Ainsi, à la fin d’une expiration à l’air libre, l’expérimentateur se met à respirer dans une cloche contenant 500 centimètres cubes d’hydrogène pur : après le cinquième mouvement respiratoire, le mélange est complet, c’est-à-dire identique dans la cloche et dans le poumon. On n’a donc qu’à analyser les gaz de la cloche pour obtenir par un simple calcul le volume d’air qui était contenu dans le pounïon au commencement de l’expérience, c’est-à-dire après une expiration ordinaire ou, en d’autres termes, le volume a-\-b. Supposons, en effet, qu’on trouve que 100 centimètres cubes du gaz de la cloche renferment 17,6 centimètres cubes d’hydrogène : il s’agit de chercher quel est le volume inconnu du mélange qui contient les 500 centimètres cubes dans une proportion de 100 à 17,6, c’est-à-dire de résoudre l’équation X : 500 :: 100 : 17,6: d’où l’on tire æ=2,84 (2 lit. 846). Si de cette valeur on retranche les 500 centimètres cubes d’hydrogène, il reste 2 lit. 34, qui représentent la quantité de gaz qui remplissait le poumon quand on a commencé à respirer dans la cloche, c’est-à-dire la valeur «-+-&. En répétant successivement ses expériences sur des personnes dont l’âge était compris entre dix-sept et trente-cinq ans, Gréhant a trouvé des valeurs qui varient entre 2,19 et 3,22. (Nous devons prévenir le lecteur que Gréhant donne à cette somme a-+-b le nom de capacité pulmonaire, dénomination qui est plus ordinairement employée comme synonyme de capacité vitale {Voy. ci-après) donnée par l’emploi du spiromèlre).
Reste à déterminer la quantité a : c’est encore à Gréhant que nous en devons la connaissance exacte. « Pour la mesurer, j’introduis dans une cloche (à robinet) un demi-litre d'air ; puis, après une expiration faite dans l’air, j’inspire ce gaz et je fais ensuite dans la cloche une expiration prolongée autant qu’il est possible ; puis je mesure le volume des gaz expirés : je le trouve égal à l‘,8. La capacité pulmonaire (au sens de Gréhant, c’est-à-dire la somme a-t-ù), qui est égale à 2‘,34, a augmenté par l’inspiration de 1/2 litre, puis diminué de l‘,8 : ce qui est resté dans les ponmons est donc 2‘, 34-1-0, 5 — l‘,8=l',04. » Ainsi, la quantité a {y air résidual), qui comprend, bien entendu, le volume de la cavité buccale, est égale à un litre environ .
Cette même expérience nous donne la valeur de b, ou de Vair de réserve : il suffit de retrancher a de a-hb, c’est-à-dire 1,04 de 2,34, et on trouve que l’air de réserve est égal à l‘,3. On a donc ainsi toutes les données pour résoudre tous les problèmes physiologiques qui se rapportent aux quantités a, ù, c, d ; on a en effet : a — l‘,04 ; — b =1‘,3 ; — c = 0,510; — d— l‘,500. — En chiffres ronds, on peut représenter l’air courant ou de la respiration normale (c) comme égal à 1/2 litre; l’air complémentaire (d) et l’air supplémentaire ou de réserve [b] comme égal chacun àl litre 1/2, et enfin l’air l’ésidual (a) comme égal à 1 litre.
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La somme totale, c’est-à-dire la quantité d’air qui distend le poumon après l’inspiration la plus énergique (a H- 6-f-c + d), est en moyenne de 4‘,550 ou de 4 litres 1/2 en chiffres ronds.
Les déterminations précédentes sont essentiellement scientifiques, c’està-dire sont le résultat d’expériences délicates de laboratoire : elles fournissent à la physiologie des indications précises ; mais au point de vue de la pratique médicale il a pai’u intéressant, laissant de côté Vair résidual, qui ne peut être chassé du poumon sur le vivant, d’évaluer la quantité d’air que chaque sujet peut expirer par l’expiration la plus énergique succédant à une inspiration également énergique, c’est-à-dire la quantité b-{-c~^d : c’est ce que Hutchinson a appelé la capacité vitale ou capacité pulmonaire, ou mieux encore capacité respiratoire, car cette somme (air de réserve, plus air de respiration ou air courant, plus air complémentaire) représente la plus grande quantité d’air qu’on puisse mettre en circulation dans le poumon. D’après les chiffres précédemment donnés, la capacité vitale doit être en moyenne à 5‘,500, car elle est égale à la somme a -H h -h c H- d (4 ,340) moins la valeur a (air résidual = 1,04). En chiffres ronds on peut dire que la capacité vitale est de 3 litres 1 /2 . Ce nombre est assez important : il indique la grandeur des conditions physiques de nos échanges respiratoires et par suite il constitue comme une mesure de notre vie, car respirer, c’est vivre : aussi a-t-on construit, pour l’évaluer directement, un grand nombre d’appareils dont le plus connu est le spiromètre de Hutchinson. Il consiste simplement en un gazomètre qui plonge dans une cuve à eau et qui est mis en rapport avec la bouche du sujet en expérience, à l’aide d’un tube en caoutchouc. Un indicateur mobile et une échelle graduée et fixe permettent d’apprécier les mouvements du récipient à air. On fait faire d’abord une grande inspiration, puis on fait souffler dans le tube, et on a ainsi le volume maximum de l’air inspiré. On se sert aussi très-fréquemment dans les cliniques de divers spiromètres plus simples, certainement moins précis, mais encore suffisants pour les recherches courantes comparatives : ils consistent essentiellement, quelle que soit la forme qu’on leur donne, en une vessie de caoutchouc fixée sur un plateau, à côté d’une règle graduée, à laquelle sa partie supérieure, libre, est rattachée par un anneau guide se mouvant librement. On comprime d’abord cette vessie pour en chasser l’air, puis, après une inspiration maximum, on expire dans son intérieur à l’aide d’un embout placé dans la bouche. L’anneau guide s’élève avec la dilatation de la vessie et marque sur l’échelle graduée la quantité d’air expiré. En opérant sur environ 2000 personnes, Hutchinson a pu formuler cette loi que le volume d’air expiré maximum à l’état normal serait en proportion régulière, sinon mathématique, avec la stature. Nous donnons (fig. 33) le dessin du spiromètre de Schnepf, qui n’est que l’appareil d’Hutchinson modifié. L’air, expiré par le tube A, est reçu dans la cloche G, qui sert de gazomètre.
L’importance des lois formulées d’après les résultats obtenus avec ces divers spiromètres ne paraît pas à l’abri de toute conteste : ainsi, comme le fait remarquer Carlet, outre la stature et les dimensions du
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thorax, il faudrait encore tenir compte de la mobilité des parois thoraciques, car il est des sujets à poitrine étroite, qui, par une grande mobilité du thorax, peuvent dilater cette cavité plus que d’autres à poitrine plus développée, mais à cage plus rigide. C’est sans doute parce que le thorax est moins mobile (les cartilages costaux plus rigides) qu’on voit la capacité respiratoire diminuer avec l’âge, ainsi que l’ont constaté Arnold, Bonnet et Pomiès. Chez la femme, la capacité respiratoire est seulement de trois litres. D’après Sclmepf, elle serait chez l’enfant de trois ans égale à 400 centimètres cubes, et augmenterait par année de 260 centimètres cubes jusqu’à 55 ans, ou elle commencerait à décroître.
D’une manière générale, les affections pulmonaires diminuent la capacité respiratoire ; mais il s’en faut encore de beaucoup que le spiromètre puisse devenir un sérieux moyen de diagnostic et surtout de pronostic à longue échéance. C’est ce que montre, pour ne citer qu’un exemple, un cas observé par Hutchinson lui-même. Chez un Américain athlétir Fig. 33. — Spiromètre de Schnepf «. que, cet auteuF a trouvé que le volume expiré maximum était de 7 litres (ce qui n’empêcha pas cet homme de mourir phthisique quelques années après). II. Écbange pulmonaire (s anp et hématose).
De même que l’étude des actes mécaniques de la respiration doit avoir pour point de départ celle de l’élasticité pulmonaire, de même l’étude des échanges gazeux respiratoires doit être basée sur la connaissance de l’état des gaz dans le sang (dissolution ou combinaison). Sur cette question, qui doit être l’objet de développements particuliers à l’article Sang, nous nous bornerons ici à des indications aussi l’apides que possible, puis nous passerons en revue successivement : les échanges pulmO’ naires (absorption d’oxygène, dégagement d’acide carbonique); les modifications de l’air expiré (température, vapeur d’eau ; proportions d’oxygène, d’acide carbonique, d’azote), ainsi que le rôle éliminateur du poumon ; le renouvellement de l’air dans le poumon (coefficient: de
« Vi Cylindre de laiton; TT, tube respiratoire : A, embout dn tulie respiratoire; C, cloche ou gazomètre; P. contrepoids; S, chaîne; R, poulie ; hi échelle; M, montant; G, gaine qui soutient l’échelle; K, surface du liquide contenu dans le résemir ; E, fond du gazomètre ; 0, partie inférieure ouverte du
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ventilation) ; les modifications du sang qui a traversé le poumon {température ; hématose proprement dite) , et enfin les résultats généraux de la respiration (consommation d’oxygène et exhalation d’acide carbonique par 24 heures).
1“ Des gaz du saxg. — J. Mayow, le premier, constata que le sang, soumis à l’action du vide, dégage des bulles de gaz; H. Davy, Nasse, Vogel, déterminèrent la nature de ces gaz et y reconnurent de l’oxygène et de l’acide carbonique, mais ils ne s’occupèrent pas de savoir si ces gaz étaient simplement dissous ou bien combinés dans le sang. On sait que les solutions de gaz dans les liquides obéissent à des lois dites lois de Dalton, que nous pouvons résumer en disant : 1° Le coefficient de solubilité d’un gaz dans un liquide donné diminue avec l’élévation de température ; 2“ le poids de gaz dissous par un liquide est proportionnel à la pression qu’exerce ce gaz à la surface du liquide.
Oxygène dans le sang. — Dès 1857, Magnus, malgré la méthode défectueuse qu’il employait pour l’extraction des gaz du sang (vide partiel), put reconnaître que les gaz renfermés dans le sang n’y sont pas simplèment dissous, et que notamment l’oxygène y est contenu dans une proportion bien plus considérable que ne le comporte le faible coefficient de solubilité de ce gaz dans les liquides albumineux ou salins : l’oxygène serait donc combiné avec un élément du sang, sans doute avec les globules rouges, et cette hypothèse a été confirmée par toutes les recherT elles ultérieures. D’abord Cl. Bernard constata que le sang absorbe d’autant moins d’oxygène qu’il est plus froid, tandis que c’est l’inverse qui devrait se produire d’après la loi de Dalton, s’il s’agissait d’une simple dissolution de ce gaz dans le sérum ; puis Fernet montra que le sérum seul dissout à peu près la même proportion d’oxygène que l’eaü distillée, proportion très-faible, mais que, si l’on ajoute au sérum les globules rouges, la proportion d’oxygène absorbée devient beaucoup plus forte. On pouvait donc affirmer dès lors que, de l’oxygène du sang, une faible partie est dissoute dans le sérum, tandis que la plus grande portion est chimiquement combinée avec le globule rouge.
Avant de passer à l’étude de l’état de l’acide carbonique dans le sang, rappelons rapidement l’état actuel de nos connaissances sur cette combinaison de l’oxygène avec la substance duglobule (pour les détails voir l’article Sakg) ; le globule rouge renferme une matière colorante, que quelques chimistes rangent parmi les matières albuminoïdes, dont elle s’éloigne cependant et par sa propriété de cristalliser et par sa composition (elle renferme du fer) : cette matière, dite hémoglobine, a été aussi désignée primitivement sous le nom d’hémato^ristalline par les premiers chimistes qui l’obtinrent sous forme de cristaux. Sa propriété la plus intéressante est de se combiner à l’oxygène ; et c’est même à l’état à'oœykémoglobine qu’on l’obtient cristallisée, car, lorsqu’on la prive complètement de son oxygène, elle se convertit en une autre matière colorante, non cristallisable, Y hémoglobine réduite. L’oxygène est contenu dans l’oxyhémoglobine à l’état de combinaison faible, propriété très-remar-
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quable au point de vue des phénomènes chimiques de la respiration, car cet oxygène peut être enlevé à l’hémoglobine par Faction du vide, par le passage de gaz indifférents à travers la solution d’oxybémoglobine, par Faction de diverses substances réductrices. On a admis que cette faculté remarquable que possède l’hémoglobine de fixer l’oxygène serait en rapport avec le fer qu’elle renferme, mais sans qu’il soit possible de préciser la nature de cette relation, car les composés ferriques ne perdent pas l’oxygène dans le vide. Enfin Cl. Bernard a montré que l’oxyde de carbone chasse rapidement l’oxygène de Foxyhémoglobine, et forme alors avec l’hémoglobine une combinaison (hémoglobine oxycarbonéc) qu’on peut obtenir cristallisée. Les solutions d’hémoglobine réduite, d’hémoglobine oxygénés et d’hémoglobine oxycarbonée donnent à l’analyse spectrale des réactions caractéristiques dont on trouvera la description à l’article Sang.
Au point de vue de la physiologie générale, il a toujours paru du plus haut intérêt de rechercher si le sang des invei’tébrés contient une substance analogue, comme composition et comme rôle respiratoire, à l’hémoglobine. Or les recherches de Frédericq lui ont permis de démontrer que la partie liquide du sang des poulpes contient une substance albuminoïde incolore, formant avec l’oxygène une combinaison peu stable, qui est d’un bien foncé. L’action du vide, le contact avec les tissus vivants, suffisent pour chasser l’oxygène de cette combinaison. Cette substance joue, en effet, dans la respiration du poulpe, le même rôle que l’hémoglobine dans celle des vertébrés, car elle se charge d’oxygène dans la branchie du poulpe, puis, cheminant dans le système artériel et les capillaires, elle transporte cet oxygène et le cède aux tissus : aussi le sang veineux du poulpe est-il incolore, le sang artériel bleu foncé. Cette substance, que l’auteur nomme hémocyanine, est la seule substance albuminoïde contenue dans le sang du poulpe : le cuivre paraît y être dans le même état que le fer dans l’hémoglobine et y jouer un rôle analogue.
Acide carbonique dans le sang. — Dès les premières expériences de Magnus (1857) et de L. Meyer (1857), on reconnut que le sang ne renferme pas seulement de l’acide carbonique en dissolution , mais encore de l’acide carbonique combiné, car, par exemple, dans les expériences de Meyer, 1 00 volumes de sang d’un chien dégagèrent, par Faction du vide, 5 centimètres cubes d’acide carbonique, puis, par Faction de l’acide tartrique, de nouveau 28 volumes de ce même gaz, évidemment combiné avec les alcalis du sérum.
A cette même époque parurent les travaux deFernet, qui expérimenta en déterminant la quantité d’acide carbonique que peut absorber un volume donné de sang préalablement privé de tous ses gaz : en mettant l’acide carbonique en présence, comparativement, de sang complet (muni de ses globules et simplement défibriné), ou bien de sérum sanguin, ou bien enfin d’eau distillée tenant en solution les mêmes sels que le sérum, Fernet constata que la quantité d’acide carbonique absorbée dans ces trois cas était à peu près la même ; que l’absorption du gaz n’obéit
pas à la loi de Dalton, parce qu’une partie du gaz se combine chimiquement avec les sels alcalins du sérum, et que l’autre partie seule, une fois cette affinité chimique satisfaite, se dissout dans le sérum : un tiers seulement est purement dissous et deux tiers sont combinés pour former des bicarbonates alcalins et un phospho-carbonate (ou sel de Fernet, que Preyer est parvenu à obtenir isolé).
Dans ces dernières années divers auteurs ont repris la question de savoir si l’acide carbonique du sang serait contenu non-seulement dans le sérum et ses sels, mais encore dans les globules. Mathieu et Urbain ont à plusieurs reprises soutenu que ce gaz est fixé aux globules, comme l’oxygène, et, pour montrer que l’affinité des globules rouges s’exerce sur les deux gaz du sang, ils insistent sur les expériences suivantes : — Du sang défibriné saturé d’acide carbonique, puis soumis à l’action du vide et de la chaleur, dégage plus de gaz acide que le sérum traité de la même manière. — De l’hémoglobine en solution dans l’eau augmente sensiblement la capacité d’absorplion du liquide pour l’acide carbonique. — Du sang défibriné, additionné d’un sel neutre capable de diminuer son pouvoir absorbant pour l’oxygène, perd du même coup une bonne partie de son pouvoir absorbant pour l’acide carbonique. — En général, les substances qui augmentent le pouvoir absorbant du sang pour l’oxygène donnent des résultats dans le même sens pour l’acide carbonique.
Les recherches de Mathieu et Urbain ayant eu pour objet plus spécialement l’étude de la coagulation du sang, bien moins que celle des actes respiratoires, nous pourrions ne pas nous arrêter ici à leurs conclusions ; il en est une cependant dont l’explication doit être ici donnée, car elle est dans un intime rapport avec la théorie de l’hématose. « Du sang défibriné saturé d’acide carbonique, puis soumis à l’action du vide, dégage plus de gaz acide que le sérum traité de la même manière. » Mais on sait, depuis les expériences de Schôffer et de Preyer, que la présence des globules exerce une action sur le dégagement d’acide carbonique du sang; comme ces auteurs l’ont démontré et comme l’a fait remarquer Frédéricq, à propos des travaux de Mathieu et Urbain, les globules rouges, sous l’in- Ûuence du vide et de la chaleur, décomposent les carbonates alcalins du sang comme le ferait un acide : par conséquent, si on compare une analyse du sang à une analyse du sérum (sans présence de globules rouges), on arrive à comparer la totalité du gaz carbonique du sang (CO® combiné et dissous) avec une partie seulement de l’acide carbonique du sérum (CO® dissous). En effet, si après extraction des gaz du sérum par la chaleur et le vide on mélange, dans le récipient d’analyse, du sérum et du sang (dont on a séparément extrait les gaz), on obtient un nouveau dégagement d’acide carbonique dû à l’action des globules rouges du sang sur les carbonates du sérum. Nous allons revenir sur celte question en étudiant l’acte intime de l’hématose et montrer que l’arrivée de l’oxygène sur le globule du sang augmente le pouvoir qu’a ce dernier d’amener le dégagement de l’acide carbonique des sels du sérum.
D’autre part, d’après les dernières recherches de P. Bert, il n’y aurait
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pas d’acide carbonique en dissolution, c’est-à-dire à l’état libre, dans le sérum; tout l’acide carbonique du sang veineux est combiné aux sels du sérum. Le fait que l’acide carbonique sort facilement du sang dans les appareils à vide, dit P. Bert [Compt. rend. Acad, des sciences, 28 octobre 1878), ne prouve pas que ce gaz se trouve dans le sang à l’état de solution et non à l’état de combinaison, puisque les bicarbonates et les phosphocarbonates se dissocient aisément par le vide. Pour juger la question, P. Bert analyse d’abord un échantillon de sang au moyen de la pompe à extraction des gaz, puis il en agite pendant quelques heures un autre échantillon avec de l'acide carbonique pur, jusqu’à ce qu’il ne se. fasse plus d’absorption ; faisant alors une nouvelle extraction de gaz, l’expérimentateur défalque du nombre alors trouvé la quantité d’acide carbonique qui, d’après les tables de Bunsen (appliealDles au sang, suivant Femet), pourrait à la température ambiante se dissoudre dans le sang : si le chiffre obtenu par cette soustraction est supérieur à celui qui exprimait le volume' d’acide carbonique contenu naturellement dans le sang, c’est bien évidemment que les alcalis de ce sang n’étaient pas complètement saturés. C’est précisément ce qui est arrivé dans toutes les expériences entreprises avec cette méthode; jamais il ne se trouverait donc d’acide carbonique dissous ni dans le sang artériel, ni dans le sang veineux. Si le sang n’est jamais saturé d’acide carbonique, la sortie de ce gaz pendant la traversée des poumons serait surtout un phénomène de dissociation {Voy. ci-après).
Azote. — Le sang renferme aussi une faible proportion d’azote (2, 8 à 5, 0 pour 100 volumes) : Ferneta constaté que ce gaz se dissout à peu près dans des proportions identiques dans le sang complet, dans le sérum ou dans l’eau distillée : l’azote est donc simplement dissous dans le sang, et obéit à cet égard aux lois de Dalton : aussi, de tous les gaz du sang, l’azote est-il celui qui se dégage avec le plus de facilité par Faction du vide.
2“ Hématose ou échange pulmonaire. — La signification de l’acte d’hématose, c’est-à-dire de la transformation du sang veineux en sang artériel par son passage dans le poumon, nous sera tout d’abord donnée par les résultats de l’analyse des gaz extraits, comparativement, du sang artériel et du sang veineux. Comme le montre le tableau suivant (dans lequel nous conservons la distinction des auteurs en acide carbonique dissous et combiné) , le sang artériel est plus riche en oxygène que le sang veineux, le sang veineux est plus riche en acide carbonique que le sang artériel. En effet, 100 volumes de sang artériel (chien) renferment :
Oxygène . . 20
Acide Garbonique . 5 i,4, dont 34,0 dissous et 0,4 combiné.
100 volumes de sang veineux renferment :
Oxygène . 12
Acide carbonique . 47, dont 43 libres et 4- combinés.
Il y a donc eu au niveau du poumon un échange gazeux entre le sang et l’air introduit par l’inspiration : le sang a abandonné une partie de
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son acide carbonique et est devenu plus riche en oxygène. Or, d’après ce que nous savons sur l’état des gaz dans le sang, nous ne saurions expliquer cet échange gazeux par un simple acte de diffusion ou de dissolution ; sans doute les actes de dissolution jouent un certain rôle, mais les affinités chimiques précédemment indiquées sont ici d’une importance primordiale.
D’abord les actes de diffusion et de dissolution sont indispensables pour que l’oxygène de l’air des alvéoles aille au sang des vaisseaux, et que l’acide carbonique aille du sang des vaisseaux à l’air des alvéoles, c'est-à-dire pour que l’un et l’autre gaz traversent la membrane mince, humide et perméable : qui compose les parois des alvéoles et des vaisseaux, on démontre en effet en physique qu’unesemblable membrane ne modifie pas sensiblement la diffusion entre les liquides et les gaz. Il est donc certain que l’oxygène traverse la membrane pulmonaire, se dissout dans le sérum, et est aussitôt enlevé à celui-ci par l’hémoglobine des globules, de sorte que le sérum peut aussitôt en dissoudre une nouvelle quantité qu’il cède aux globules : un phénomène semblable se passe pour l’acide carbonique, c’est-à-dire que tout l’acide carbonique exhalé doit avoir, quel qu’ait été son état primitif dans le sang veineux, doit avoir été en dissolution dans le sérum pour passer par diffusion à travers la membrane humide des alvéoles : et en effet pendant leur passage ces gaz sont en dissolution dans le liquide qui imbibe cette membrane.
Ainsi pour l’oxygène il y a d’abord dissolution dans le sérum ; mais on sait que le coefficient de solubilité de ce gaz est très faible, et par suite l’absorption d’oxygène n’irait pas loin, si ce gaz n’était immédiatement enlevé au sérum par l’hémoglobine des globules. C’est donc ici le fait, chimique, la combinaison oxyhémoglobique, qui joue le principal rôle. Ce qui le prouve, c’est l’énergie avec laquelle le sang d’un animal respirant enlève l’oxygène à l’air ambiant : dans les conditions ordinaires nous respirons dans un milieu (air atmosphérique) où l’oxygène possède une tension de 1/5 d’atmosphère (puisqu’il y a 21 d’oxygène pour 79 d’azote) ; on pourrait penser que dans un milieu plus pauvre en oxygène, ou dans un espace clos où l’oxygène devient de plus en plus rare à mesure qu’il est pris par l’animal, il arriverait très-vite un moment où la tension de ce gaz serait trop faible pour que le: sang continuât à s’en charger. Gr, on peut dire qu’il n’en est rien, car, si l’on fait respirer un animal en e-'^pace clos, en ayant soin de soustraire l’acide carbonique exhalé, on constate que les mammifères continuent à vivre jusqu’à ce que l’oxygène que contient cet espace soit réduit à 2, à 1 et même à 0,5 pour 100 (P. Bert) : l’absorption de l’oxygène par le sang du poumon se fait donc alors même que la pression de ce gaz est presque nulle. Müller a même constaté que plus l’espace clos est étroit, plus l’absorption de l’oxygène peut y être poussée loin : ainsi, en faisant respirer un animal dans le plus petit espace clos possible, c’est-à-dire dans l’air emprisonné dans ses poumons alors qu’on l’a étranglé, il épuise la totalité de l’oxygène de cet air. C’est que l’hémoglobine, en vertu de son affinité chimique, s’empare de l’oxygène à
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mesure que ce gaz se dissout dans le sérum, de sorte que celui-ci, constamment spolié, n’arrive jamais à satisfaire son coefficent d’absorption pour l’oxygène, quelque faible que soit ce coefficient, et quelque faible que soit la tension de l’oxygène dans l’air ambiant.
Quant à l’exhalation d’acide carbonique, la diffusion des gaz y joue aussi un rôle, mais nous allons voir que les phénomènes chimiques interviennent nécessairemenl . Sans doute, même en nous en tenant à la distinction classique en acide carbonique dissous et acide carbonique combiné, on peut dire que dans le sang veineux il y a (pour 100 volumes) en moyenne 45 volumes d’acide carbonique dissous, et comme l’air ambiant ne renferme que des traces d’acide carbonique, il est bien évident que la simple diffusion, aidée de la raréfaction qui a lieu pendant l’inspiration, peut suffire à réduire à 54 ces 45 volumes d’acide carbonique dissous (ou libre) ; en effet, même à la fin de l’inspiration, l’air des alvéoles ne renferme que 5 pour 100 d’acide carbonique (expériences de Wolfberg), ce qui donne une tension d’environ 25 millimètres de mercure: or la tension de l’acide carbonique libre (dissous) dans le sang veineux est de 50 à 40 millimètres de mercure; cette différence suffit pour rendre compte de cette diffusion de l’acide carbonique libre du sang vers l’air du poumon. Mais il y avait aussi dans le sang veineux {Voy. le tableau page 250), 4 volumes d’acide carbonique combiné, lesquels ont presque entièrement disparu du sang artériel (reste seulement 0,4) ; cette dernière partie d’acide carbonique n’a pu être enlevée par le seul fait de diffusion, ni même par l’aspiration, par le vide de l’inspiration, car, s’il est vrai que le vide puisse enlever en effet de l’acide carbonique aux bicarbonates, toujours est-il que cette quantité d’acide carbonique que les analyses du sang indiquent sous le titre d’acide carbonique combiné est précisément l’acide carbonique qui a résisté au vide et n’a pu être expulsé, pour l’analyse, que par l’addition d’un acide.
Donc, il a dû se produire dans le poumon une action chimique quelconque capable d’amener le dégagement d’une partie de l’acide carbonique combiné. Pour le démontrer pour ainsi dire directement, il suffirait de constater que la tension de l’acide augmente dans le sang au niveau du poumon. Les expériences de W. et de J.-J. Müller ont montré que la tension de l’acide carbonique dans le sang veineux (dans le sang du cœur droit ou de l’artère pulmonaire) est de 50 à 40 millimètres de mercure, ainsi que nous l’avons dit précédemment. Pour prendre la tension de ce gaz dans les capillaires du poumon, il faut employer un détour expérimental fort simple : la physique nous apprend que lorsqu’un liquide, en présence d’une atmosphère gazeuse, n’absorbe ni ne cède plus d’un gaz, la pression de ce gaz dans le liquide est identique à. ce qu’elle est dans l’atmosphère en question or Yierordt ayant constaté que, si l’on arrête la respiration, en état d’inspiration, pendant 40 à 60 secondes, la propoi’tion d’acide carbonique de l’air pulmonaire est arrivée à un maximum qu’elle ne dépasse pas, quand même on prolonge l’arrêt respiratoire, c’est-à-dire qu’après cet arrêt de 40 se
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condes il y a équilibre entre la tension de l’acide carbonique de l’air du poumon et la tension de l’acide carbonique du sang des capillaires pulmonaires, il sufGsait, pour mesurer cette dernière, de prendre la pression de l’acide carbonique de cet air du poumon. C’est ce qu’ont fait Becher et Holmgren; après une respiration volontairement suspendue pendant 50 secondes, ils ont trouvé dans l’air expiré 7 à 8 pour 100 d’acide carbonique, ce qui équivaut à une tension de 55 à 60 millimètres de mercure. Dans le sang des capillaires pulmonaires l’acide carbonique a donc une tension (55) supéi’ieure à celle qu’il a dans le sang veineux du cœur droit (35) ; cette dernière correspondait à l’acide carbonique dissous : il y a donc eu dans le poumon une action qui à l’acide carbonique dissous est venue joindre de l’acide carbonique dégagé de ses combinaisons. Il va sans dire que, si l’on tient compte des résultats d’après lesquels P. Bert a annoncé que tout l’acide carbonique du sang est à l’état de combinaison, quoique cette combinaison cède en partie son gaz carbonique par l’action du vide, il faut plus que jamais invoquer une action chimique pour expliquer le dégagement qui de 47 (sang veineux) fait descendre à 34,4 la teneur du sang artériel en acide carbonique; nous reviendrons du reste (ci-après, p. 255) sur ce point de vue de la question.
La première hypothèse qui se présente, la seule admissible, c’est que cette action doit être de la nature de celle d’un acide ; mais les difficultés sont grandes quand on veut préciser davantage. Déjà anciennement Mitscherlich, Gmelin, Tiedmann, avaient supposé qu’au contact de l’oxygène il se formait dans le sang soit de l’acide lactique, soit de l’acide acétique qui décomposait les carbonates; mais on sait aujourd’hui que le sang conserve toujours une réaction alcaline. Robin et Verdeil supposèrent que le tissu pulmonaire lui-même produirait, sous l’influence de l’acte l’espiraloire, un acide libre, et Verdeil annonça l’existence d’un acide pneumique qu’il avait extrait du tissu même du poumon; mais les chimistes ne purent retrouver cet acide, et si le tissu pulmonaire, presque immédiatement après la moi’t, offre une réaction acide, les récentes recherches de Strassburg ont montré qu’il s’agit là d’un phénomène purement cadavérique.
Mais les chimistes ont été mis sur une nouvelle voie en constatant que le tissu pulmonaii’e n’est pas nécessaire pour que cette réaction se produise. Comme l’a découvert Schôffer, cette action se produit, pourvu qu’il y ait des globules rouges et que ces globules rouges se chargent d’oxygène (Pflüger). Nous empruntons à Ad. Wurtz (1880) l’exposé de l’état actuel de cette question. Voici d’abord l’expérience de Schôffer, modifiée par Preyer, expérience à laquelle il a été fait précédemment allusion {Voy. ci-dessus, page 249). Preyer partage du sang frais, en deux portions ; une portion est éntièrement privée de gaz par le vide, l’autre portion est abandonnée à la coagulation. Le sérum, séparé de cette portion, ayant été privé de gaz dans le vide, on y ajoute l’autre portion également privée de gaz: alors une nouvelle quantité de gaz carbonique peut être dégagée de
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ce mélange. Ce sont bien évidemment les globules qui ont expulsé du sérum le gaz carbonique qui y était en combinaison et que l’action seule du vide n’avait pu chasser. Or, si les globules ont été d’abord saturés d’oxygène, l’acide carbonique se dégage avec plus de facilité (Pflüger). Il semblerait donc, s’il y a action d’un acide pour le déplacement du gaz carbonique combiné, que l’oxygène et l'hémoglobine jouent un rôle dans la formation de l’acide dont il s’agit. Cet acide ne serait-il autre chose que l’oxyhémoglohine elle-même? On serait tenté de le soutenir, dit Wurlz, en prenant en considération ce fait que, dans le sang privé de gaz, l’hémoglobine est sortie des globules et s’est répandue dans le sérum qui prend l’apparence d’une laque rouge. Mais, d’un autre côté, il ne faut pas perdre de vue que, lorsque les dernières portions de gaz carbonique sont expulsées du sang, l’oxygène s’est dégagé et que l’oxyhémoglobine est réduite à l’état d’hémoglobine.
Ajoutons qu’on a attribué la formation de l’acide en question à la décomposition que subissent les globules blancs et peut-être les hématoblastes : cela est possible; mais la nature et les produits de cette décomposition sont inconnus, et c’est pour ainsi dire en désespoir de cause qu’on s’est adressé à la licithine des globules pour lui faire jouer un rôle dans la réaction dont il s’agit (les acides oléique et margarique sont des produits du dédoublement de la licithine). Mais ce sont autant d’hypothèses que rien ne démontre, que rien n’appuie jusqu’à présent. Nous dirons donc que la question reste entière et que, si le fait de l’influence des globules et de l’oxygène sur le dégagement de l’acide carbonique est établi, des recherches ultérieures devront en donner l’explication (Wurtz).
Nous avons vu que, grâce à l’affinité des globules pour l’oxygène, un animal pouvait, par sa respiration, arrivrr à dépouiller presque complètement d’oxygène un espace clos. Pour l’acide carbonique, on le comprendra facilement d’après les considérations précédentes, le phénomène inverse, mais homologue, ne peut se produire, c’est-à-dire qu’un animal ne peut, dans un espace clos, continuer à exhaler du gaz carbonique jusqu’à en saturer cet espace ; quand la pression du gaz carbonique dans l’air ambiant équilibre celle de ce gaz dans les capillaires pulmonaires, il. n’y a plus d’élimination du gaz carbonique du sang. On peut même produire l’invei'se, c’est-à-dire que, dans des conditions artificielles, en faisant respirer un animal dans une atmosphère d’oxygène renfermant 30 pour 100 d’acide carbonique, on voit se produire une absorption d’acide carbonique par le sang, la pression de ce gaz dans le poumon étant alors supérieure à celle qu’il a dans le sang.
Les récentes recherches de Gréhant (juillet 1880) ont précisé encore davantage les conditions auxquelles nous venons de faire allusion. Elles ont montré en effet que, si la proportion d’acide carbonique contenue dans l’air ambiant passe de 1/17 à 1/9, l’exhalation pulmonaire du gaz carbonique est faible, puis, est remplacée par une absorption très notable qui accumule ce gaz dans le sang. C’est entre 1/16 et 1/12 d’acide carbonique (ou entre 6 et 8 pour 100) qu’il n’y a ni absorption ni exhalation
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de ce gaz par les poumons; mais, déjà lorsque l’air en renferme 1/100, l’exhalation pulmonaire se montre sensiblement modifiée ; l’effet utile des mouvements respiratoires est amoindri; ces mouvements deviennent plus fréquents, ce qui amène une plus grande fatigue musculaire et cause probablement la gêne qu’on éprouve dans une atmosphère viciée par l’acide carbonique.
On comprend également, d’après ce qui précède, qu’il n’est guère possible d’assigner, dans l’inspiration et l’expiration, les moments précis où se dégage l’acide carbonique et où s’absorbe l’oxygène. D’après des idées purement hypothétiques, on s’était d’abord imaginé que l’entrée de l’oxygène dans le sang devait avoir lieu pendant l’inspiration, tandis que la sortie de l’acide carbonique se passerait plutôt pendant l’expiration : l’idée d’une combustion pulmonaire immédiate pouvait amener à cette conception. Mais elle n’a pas de raison du moment qu’on sait que l’hématose n’est qu’un acte d’échanges gazeux, et, si l’on considère l’influence de la pression sur ces échanges, on est amené à une hypothèse qui intervertit précisément l’ordre précédemment supposé, car la diminution de pression qui se produit par l’inspiration semble devoir amener la sortie du gaz carbonique à ce moment, et la compression qui accompagne l'expiration doit favoriser la pénétration de l’oxygène, ainsi que l’ont fait remarquer P. Sert et d’Arsonval (Voy. du reste ci-dessus, page 254). Mais, puisqu’il est démontré que, dans ces échanges, certaines affinités chimiques jouent un rôle aussi important que les conditions de pression, il devient ti’ès-admissible que les deux actes d’échange se passent simultanément, aussi bien dans l’inspiration que dans l’expiration, et qu’en tout cas il soit impossible de répartir aussi dichotomiquemcnt les temps où se produisent ces actes, puisque la pénétration de l’oxygène a un double but : d’une part, la fixation de ce gaz sur l’hémoglobine, et, d’autre part, grâce à la production d’un acide, le dégagement du gaz carbonique fixé sur les sels du sérum.
Nous devons toutefois ajouter que pour quelques auteurs la question est loin d’être jugée dans le sens où nous venons de l’exposer, en nous basant sur les recherches chimiques les plus classiques. D’après ces vues nouvelles, on pourrait, même en se rapportant à ce que nous avons dit précédemment (p. 250) des expériences de Paul Bert sur l’état de l’acide carbonique dans le sang, mais en tenant compte de la facilité avec laquelle les bicarbonates laissent dégager leur acide carbonique par la simple action du vide, on pourrait concevoir que le seul fait du vide inspiratoire suffit à produire l’exhalation du gaz carbonique ; c’est la manière de voir vers laquelle penchent aujourd’hui beaucoup d’auteurs : dans cette exhalation il y aurait donc bien dédoublement chimique, mais dédoublement produit par de simples conditions mécaniques {■physiques). Telle est la conclusion à laquelle est arrivé récemment M. G. Noël ; la facilité avec laquelle les bicarbonates alcalins se décomposent sous , l’influence d’un courant d’air porte l’auteur à ci’oire que ce dédoublement joue un rôle plus important qu’on ne l’avait jusqu’ici soupçonné dans
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réiiminatioii de l’acide carbonique du sang par les voies respiratoires. C’est, dit-il, un argument sérieux contre la théorie qui fait intervenir dans le poumon un principe acide, dont l’existence n’a jamais été constatée directement, et dont il est difficile de concevoir la formation au milieu d’un liquide alcalin comme le sang.
2° Modifications de l'air expiré. Nous devons, après avoir défini la nature des échanges pulmonaires, préciser les modifications qui en résultent pour l’air et pour le sang qui sortent du poumon ; et nous aurons à constater que l’air expiré diffère de l’air inspiré et par sa température, et par son état d’humidité, et par sa composition, de même que le sang artériel diffère du sang veineux par sa température, par sa couleur, par sa teneur en gaz, etc.
La température de l’air expiré est toujours très-rapprochée de celle du corps lui-même, puisque pendant l’inspiration l’air s’échauffe au contact des surfaces muqueuses des voies respiratoires (fosses nasales, etc.) et que pendant tout son séjour dans le poumon il tend à se mettre en équilibre de température avec le sang. Cependant son séjour n’est pas assez prolongé pour que cet équilibre s’établisse complètement, et, à moins que nous ne respirions dans un milieu dont la température est très-voisine de 37° (température du corps), la température de l’air expiré ne dépasse guère 36°. D’après les nombreuses observations de W. Weyrich, la température de l’air expiré est en moyenne de 36°, 35, la température moyenne de l’aisselle étant de 37°, 40. Le procédé pour prendre cette température de l’air expiré est des plus simples : il consiste dans l’emploi d’un tube de verre dans lequel est maintenu un thermomètre, et qu’on place dans la bouche, en ayant soin d’une part d’inspirer par le nez (en fermant le tube avec le bout de la langue) et d’autre part d’expirer par la bouche, c’est-à-dire par le tube, de sorte que l’air, pendant sa sortie, frôle longuement le réservoir du thermomètre. Quand on inspire par la bouche, la température de l’air expiré est un peu plus basse que quand on inspire par le nez, preuve de ce que nous avons signalé précédemment (p. 237), à savoir qu’au point de vue de la caléfaction de l’air ce sont les fosses nasales qui représentent la voie naturelle de l’inspiration. — Enfin il est évident à priori que, moins l’air séjournera dans les voies respiratoires, moins il arrivera à se rapprocher de la température du corps : la température de l’air expiré sera donc d’autant moins élevée qu’on accélérera davantage les mouvements respiratoires, et, si en même temps la température ambiante est inférieure à 0°, il arrivera facilement que celle de l’air expiré reste inférieure à 30°.
La teneur en vapeur d’eau de l’air expiré est toujours supérieure à celle de l’air inspiré : en effet, l’air séjourne assez longtemps dans l’appareil respiratoire pour se saturer de vapeur d’eau au contact des surfaces muqueuses. C’est cette vapeur d’eau qui, lorsque nous expirons dans un milieu relativement froid, se condense en nuage au sortir des narines et de la bouche, ou qui, arrivant sur un corps poli et bon conducteur de la chaleur, comme une glace ou une plaque de métal, y produit un léger
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dépôt de rosée. Or, si l’on fait cette petite expérience en soufflant sur un cube de Leslie rempli d’eau à 36“, on constate ce léger dépôt de rosée, ce qui indique que l’air inspiré est satui’é de vapeur d’eau (Gréhant) . On peut donc d’après cette donnée calculer la quantité de vapeur d’eau exhalée par les poumons, c’est-à-dire la valeur de ce qu’on appelle la transpiration pulmonaire; on peut aussi déterminer expérimentalement cette quantité en faisant passer l’air expiré par un appareil à boules contenant de l’acide sulfurique, lequel fixe la vapeur; l’augmentation de poids de l’appareil dans un temps donné donne la quantité d’eau exhalée pendant ce temps. Ces divers procédés ont fixé en moyenne à 500 grammes par 24 heures l’eau de la transpiration pulmonaire.
Cette eau ne s’est pas formée dans le poumon ; elle ne résulte pas d’une combustion directe des matériaux hydrogénés du sang par l’oxygène introduit : sa présence dans l’air expiré n’est que le résultat d’une évaporation, c’est-à-dire d’un phénomène purement physique : aussi sa quantité varie-t-elle selon les conditions physiques de la respiration, c’està-dire que, par exemple, plus il passe d’air par les voies respiratoires, et plus il y a de vapeur d’eau entraînée : l’accélération, l’amplitude des mouvements respiratoires, augmentent donc la transpiration pulinonaire . En même temps le vide inspiratoire agit puissamment, il était facile de le prévoir, sur cette évaporation : c’est pourquoi, comme l’ont montré Breschet et Milne-Edwards, lorsqu’on pratique la respiration artificielle sur un animal dont on a largement ouvert le thorax, c’est-à-dire qu’on renverse le mécanisme normal de la respiration (vide inspiratoire remplacé par insufflation), on voit diminuer l’exhalation d’eau par le poumon, de même que l’exhalation de toutes substances volatiles introduites dans le torrent circulatoire.
La composition de l’air expiré diffère de celle de l’air inspiré sous plusieurs rapports dont le sens général a été précédemment indiqué et qu’il nous reste seulement à préciser, et compléter. La composition de l’air atmosphérique est la suivante : 100 parties d’air renferment 20, 9 en volume (25 en poids) d’oxygène et 79, 1 en volume (77 en poids) d’azote ; ils renferment de plus des traces d’acide carbonique et une proportion très-variable de vapeur d’eau. En somme, l’air ambiant est un mélange d’oxygène et d’azote dans des proportions qui sont sensiblement les mêmes sur tous les points du globe, dans les vallées et dans les plaines, dans des villes et les campagnes. A une haute altitude, la quantité absolue d’oxygène que renferme un volume d’air est moindre qu’au niveau de la mer; mais la proportion centésimale est toujours la même {Voy. ci-après les effets des changements àe pression sur la respiration).
Dans l’air expiré, le fait le plus frappant et le plus facile à mettre en évidence, c’est la présence d’une proportion relativement considérable d’acide carbonique : il suffit pour le démontrer d’expirer par un tube de verre dans une solution de chaux ou de baryte, et on y voit aussitôt se former un précipité qui n’est autre chose qu’un carbonate (de chaux ou de baryte) . Mais, pour doser exactement la quantité de gaz carbonique exhalé,
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de même que pour se rendre compte de l’oxygène absorbé, il faut employer des méthodes d’analyse assez complexes et dont nous nous contenterons de donner ici une idée rapide. Ces méthodes peuvent être classées en deux grands groupes : A, on se contente 'de recueillir l’air expiré, c’est-à-dire que le sujet en expérience respire à l’air libre et envoie l’air expiré dans des ballons d’analyse ; B, le sujet respire dans un espace clos, mais dont l’air est bien renouvelé.
A. La première méthode est réalisée par plusieurs procédés divers : — 1“ Procédé d’ Andral et Gavarret. L’appareil employé peut être considéré comme le type de tous les appai'eils de ce genre : il est formé de trois ballons dans lesquels on a fait préalablement le vide et qui communiquent avec un tube dont l’extrémité libre se termine par un masque imperméable qu’on applique hermétiquement sur la figure de la personne en expérience, ce masque étant en outre muni d’un tube latéral à robinet communiquant avec l’air extérieur. Un autre robinet est sur le trajet du tube, avant la série des ballons. On ouvre donc chacun de ces robinets de façon que le vide des ballons fasse entrer l’air par le tube latéral du masque, et c’est au milieu de ce courant d’air, dont on peut régler la vitesse, que le sujet respire : l’absence de vapeur d’eau sur la glace d’une fenêtre, dont est muni le masque, indique que le courant d’air est assez fort. Avant que le vide des ballons soit complètement comblé, on arrête l’expérience, puis, l’appareil étant refroidi, on procède à l’analyse chimique du gaz qu’ils renferment. — “2° Appareil de Valentin et Brünner. L’expérimentateur inspire par le nez, puis expire par la bouche dans un embout conduisant l’air expiré dans un tube rempli d’amiante imbibée d’acide sulfurique (où est recueillie la vapeur d’eau), et de là dans un flacon d’où il chasse peu à peu l’air atmosphérique ; on fait ensuite l’analyse de l’air expiré ainsi recueilli, car au bout d’un quart d’heure d’expiration dans le flacon on peut être assuré qu’il ne contient plus que de l’air expiré. — 3° Appareil de W. Muller. Il se compose de deux flacons
(fig. 54) contenant un peu de liquide, eau ou mercure. L’embout (5) est applique sur la bouche, et c’est par lui que se fait l’inspiration et l’expiration (le nez étant hermétiquement fermé). La direction des flèches dans la figure 54 indique la marche du courant d’air : elle montre que l’air
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inspiré arrive par le tube (3) dans le flacon (1) et de là dans le tube (4) . l’air expiré passe par le tube (6), arrive dans le flacon (2) et sort par lé tube (7) : ce tube peut se rendre soit à un compteur, soit à un appareil d’analyse.
B. La seconde méthode (respiration en un espace clos) se compose d’appareils plus ou moins volumineux et qui par suite peuvent être employés soit à l’étude de la respiration de petits animaux, soit à l’étude de la respiration de l’homme.
1“ Pour les animaux de petite taille V appareil de Régnault et Reiset
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est demeuré un modèle classique, permettant d’apprécier d’une manière rigoureuse les quantités d’oxygène absorbé, d’acide carbonique exhalé (et les variations de la quantité d’azote). Ludwig, puisSeegen etNowah, ont employé plus récemment cet appareil en y introduisant seulement des modifications de détail ; Jolyet et Regnard se sont également servis d’un appareil construit sur le même principe, mais rendu d’une manœuvre plus facile. La figure 35 représente l’ensemble de l’appareil type de Régnault et Reiset ; renvoyant à l’explication de la figure pour les nombreux détails qu’elle comporte, nous en indiquerons ici seulement le principe : l’animal est placé sous une cloche (1) dans laquelle l’air n’est pas renouvelé en totalité ; mais l’acide carbonique de cet air est absorbé (par l’appareil 19, 20) à mesure qu’il se produit, en même temps que (par l’appareil R, G) l’oxygène est remplacé à mesure qu’il est absorbé par la respiration.
2“ Pour les animaux de grande taille et pour l’homme on emploie des appareils analogues à celui de Régnault et Reiset, c’est-à-dire formés par une très-grande cloche ou par une chambre à parois bien closes et dans laquelle on établit un courant d’air, de sorte que le milieu de la respiration est suffisamment renouvelé. Tels sont : — V appareil de Sharling, formé d’une caisse hermétiquement fermée ; l’air, appelé par un aspirateur, traverse, avant d’entrer dans la caisse, un récipient contenant de la potasse pour absorber l’acide carbonique, et traverse de même, en sortant de la caisse, des boules à acide sulfurique (qui retient l’eau) et une solution de potasse (qui retient le gaz carbonique exhalé). — V appareil de Pettenkofer et Voit, formé d’une grande chambre de tôle, mise en communication avec deux pompes aspirantes mues par une machine à vapeur, de façon à établir une large aération de la chambre. Comme il eût été difficile de soumettre à l’analyse l’énorme quantité d’air qu’on faisait passer à travers un compteur, une partie seulement de cet air était détournée dans un appareil particulier et son acide carbonique était dosé parla baryte: on pouvait donc, de la teneur en gaz carbonique de cet échantillon, conclure à la teneur en ce même gaz de tout l’air qui avait traversé la chambre et qui renfermait les produits de l’expiration.
Nous devons faire remarquer, avant de passer aux résultats obtenus, que de ces deux méthodes, la première seule (A) donne les produits de la respiration pulmonaire purs de tout mélange, tandis que la seconde (R), où le sujet en expérience respire dans un espace clos, donne à la fois les produits de la respiration pulmonaire et de la respiration cutanée. Or si, au point de vue de l’absorption d’oxygène, la respiration cutanée est peu de chose (elle est à l’absorption pulmonaire comme 1 est a 127), elle est d’une importance plus grande au point de vue de l’exhalation de l’acide carbonique, et cette cause d’erreur est d’autant plus à signaler que, d’après les résultats des divers auteurs, cette exhalation cutanée est très-variable selon les circonstances et peut-être selon les sujets.
Nous donnons dans le tableau suivant la composition de l’air- expiré, eu la rapprochant de celle de l’air inspiré.
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Oxygène .
Acide carbonique .
traces.
Azote .
On voit donc que l’air, en passant par le poumon et à la suite de ses échanges avec le sang, a perdu de l’oxygène et s’est chargé d’acide carbonique ; il s’est chargé aussi d’un peu plus d’azote ; mais sur ce dernier point les résultats ne sont pas tous concordants : signalée par Régnault et Reiset, cette exhalation d’azote par les poumons n’a pu être constatée par Bischoff et Voit; du reste, Régnault et Reiset ont eux-mêmes remarqué qu’en' expérimentant sur un animal à jeun il y a inversion du phénomène, c’est-à-dire absorption et non exhalation d’azote par la respiration.
A -priori le volume d’air expiré devrait être moindre que celui de l’air iuspiré, parce que, comme l’avait déjà reconnu Lavoisier, il disparaît dans le poumon un peu plus d’oxygène qu’il n’est exhalé de gaz carbonique ; en effet, à 100 volumes d’air inspiré il est enlevé, en oxygène, d’après le tableau précédent, 20,9 — 15,4 = 5,5, tandis qu’il y est ajouté en gaz carbonique seulement 4,5; en supposant qu’il n’y ait pas d’azote exhalé, cela fait une diminution de volume del pour 100 environ; mais cette diminution de volume se trouve compensée parla dilatation de l’air expiré, dilatation due à l’augmentation de sa température et à sa richesse en vapeur d’eau.
Rôle élimmateur du poumon. — La surface pulmonaire est le lieu d’élimination d’un grand nombre de substances volatiles ou gazeuses contenues dans le sang d’une manière plus ou moins accidentelle. Ainsi l’observation la plus vulgaire nous renseigne sur l’élimination qui se fait à ce niveau des principes volatils de l’ail, de l’oignon, des substances médicamenteuses comme l’éther, le chloroforme. Après l’injection d’eaux minérales sulfurées, c’est par l’air expiré que le gaz sulfhydrique, absorbé par les veines de l’estomac et de l’intestin, est éliminé au moment où la circulation pulmonaire l’amène dans le réseau alvéolaire, c’est-àdire dans des conditions où il peut s’échapper par osmose vers le milieu extérieur. C’est pourquoi toutes les fois que ce gaz toxique, ou tout autre produit semblable, est introduit dans les veines en proportion assez faible pour que son élimination puisse se faire au fur et à mesure qu’il travei’se les réseaux capillaires du poumon, ce poison n’agit pas sur l’organisme, car, n’arrivant pas jusque dans le sang artériel, il n’est pas porté au contact des éléments des tissus et par suite il ne peut faire sentir son action.
Entre autres expériences concluantes de Cl. Bernard à ce sujet, nous rappellerons la suivante : sur un chien de moyenne taille on ouvre la
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veine jugulaire et on y injecte une solution d’hydrogène sulfuré ; pourvu que l’injection soit faite lentement, par petites doses successives, aucun symptôme d’empoisonnement ne se manifeste; c’est que le gaz toxique est éliminé par le poumon, comme le prouve ce fait qu’on voit noircir un papier imbibé d’acétate de plomb placé sous les narines de l’animal (réaction caractéristique de la présence de l’hydrogène sulfuré) ; au contraire une petite quantité d’hygène sulfuré introduite dans le sang artériel détermine rapidement la mort. Si de l’hydrogène sulfuré est injecté, même en quantité notable, sous la peau, l’animal résiste également, l’absorption par les veines se faisant assez lentement pour que l’élimination pulmonaire se produise complètement.
Dans un travail intéressant sur lerôle éliminateur du poumon, L. Rigaud (thèse 1875) s’est attaché à montré l’importance pathologique de ce fonctionnement au point de vue de l’élimination des produits de décomposition de l’urine et du pus ayant pénétré par osmose dans le sang veineux.
3“ Ventuatiok du poumon. — Si l’inspiration introduit dans le poumon de l’air pur et que l’expiration en expulse de l’air vicié, comme, avant une inspiration quelconque, le poumon contenait encore de l’air vicié par les échanges respiratoires antérieurs, il devait être intéressant de se demander dans quelles conditions se trouvent l’un vis-à-vis de l’autre l’air pur introduit et l’air vicié déjà contenu, et quelle proportion d’air pur contient le poumon après un mouvement d’inspiration et d’expiration. Ces deux problèmes ont été résolus par Gréhant : il a d’une part démontré, au moyen d’expériences analogues à celles qui lui ont servi -à mesurer les divers volumes relatifs à la capacité pulmonaire, c’est-à-dire par l’inspiration d’un volume donné d’hydrogène (Foy. p. 243), il a démontré qu’ après deux mouvements, l’un d’inspiration, l’autre d’expiration, égaux à un demi-litre, l’air introduit dans les poumons y est distribué d’une manière uniforme. D’autre part, il a recherché quelles étaient les conditions àe ventilation du poumon. On appelle coefficient de ventilation la quantité d’air nouveau qui, après chaque mouvement •de ventilation, reste dans l’unité de volume de l’espace ventilé : le pouimon est un espace de ce genre, et le mouvement respiratoire constitue -un véritable mouvement de ventilation. Le coefficient de ventilation sera donc le quotient obtenu en divisant la quantité [x) d’air pur qui reste dans le poumon, après une expiration normale, par le volume connu du poumon après cette expiration (a -H 6 =, par exemple, 2‘365). Gréhant a trouvé, toujours par la méthode de l’inspiration d’hydrogène, que la quantité a; = en moyenne 0‘338 (c’est-à-dire que, quand on exécute[une inspiration et une expiration ordinaires, ou égale chacune à un demi-litre, un tiers environ de l’air inspiré est l’endu à l’atmosphère, mélangé avec deux tiers d’air vicié, et deux tiers d’air pur entrent et renouvellent par leur mélange le contenu du poumon). Donc le coefficient de la ventilor lion pulmonaire sera de = 0,14o ; il est un peu plus fort que 1/10. — Ce coefficient varie du reste avec le volume des poumons et avec le
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volume de l’inspiration. Gréhant est arrivé à ce point de vue à des résultats très-intéressants. Ainsi il a observé qu’une inspiration de 1 /2 litre renouvelle mieux l’air dans les poumons que deux inspirations de 300 centimètres cubes, qui feraient ensemble 600 centimètres cubes : « Il résulte de là que dans certaines affections thoraciques, lorsque les malades font des mouvements respiratoires nombreux, mais présentant peu d’amplitude, l’air peut être moins bien renouvelé que dans les conditions de la respiration normale : ainsi 40 inspirations de 300 centimètres cubes chacune ne produisent pas un renouvellement aussi parfait que 20 inspirations de 500 centimètres cubes. »
Même en l’absence de tout mouvement respiratoire, il s’établit dans les ramifications des voies respiratoires une diffusion gazeuse, telle que l’oxygène se dirige de haut en bas vers les alvéoles et le gaz carbonique de bas en haut (des alvéoles vers la trachée). On le démontre facilement en arrêtant les mouvements respiratoires et mettant la bouche grande ouverte en communication avec un réservoir d’air : au bout de quelques minutes, on peut constater que ce réservoir contient déjà des traces sensibles d’acide carbonique. Un tel fait n’est pas sans importance pour le médecin, car ce sont ces courants de diffusion pour ainsi dire passive entre l’air pulmonaire et l’air extérieur qui peuvent suffire pour entretenir la respiration, c’est-à-dire la vie, dans les cas de mort apparente, alors qu’il n’y a pas de ventilation pulmonaire active.
Pour terminer ce qui est relatif à l’aération du poumon, indiquons le chiffre représentant la masse d’air qui traverse cet organe en 24 heures. Puisque chaque mouvement l’espiratoire fait passer un demi-litre d’air par le poumon (500 centimètres cubes), le calcul est facile et montre qu’à raison de 14 inspirations par minutes, ce qui fait environ 20,000 par 24 heures, nous inspirons par 24 heures 10,000 litres d’air (nous verrons dans un instant que le chiffre repi’ésentant la quantité de sang qui traverse le poumon dans les 24 heures est au chiffre précédent dans un rapport trèssimple). Ces 10 000 litres d’air représentent 2 000 litres d’oxygène (le cinquième), ou, en poids, 2 kilos 500 gr. D’après les analyses on trouve qu’il ne reste dans l’air expiré des 24 heures et en poids que 1 kil., 756 d’oxygène, c’est-à-dire que 744 grammes d’oxygène ont été consommés. Ces 744 grammes correspondent à 500 litres d’oxygène en volume, ce qui est le quart des 2 000 litres d’oxygène qui traversent les poumons en 24 heures. On peut donc dire que l’homme dont la respiration est normale consomme environ le quart de l’oxygène contenu dans l’air atmosphérique qu’il fait passer par ses poumons.
4“ Modifications du sang qui a traversé le poumon. — Résultats généraux de la respiration. — La différence de température entre le sang qui n’a pas subi l’hématose (sang veineux) et celui qui vient de traverser le poumon (sang artériel) est l’un des arguments les plus puissants pour démontrer que l’acte pulmonaire consiste simplement en échanges gazeux, si toutefois il était encore nécessaire de prouver que les combustions respiratoires se passent ailleurs que dans le poumon.
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En effet, si le poumon était le siège d’une combustion, le sang qui en sort devrait être plus chaud que celui qui y entre : or c’est précisément l’inverse qui a lieu : le sang du cœur droit est plus chaud que celui du cœur gauche. Le simple échange gazeux ne peut en rien modifier la température du sang ; mais n’oublions pas que l’air expiré est plus chaud que l’air inspiré, et qu’il s’est réchauffé aux dépens du sang; n’oublions pas non plus qu’il est chargé de vapeur d’eau et que cette transpii’ation pulmonaire ne saurait s’être effectuée sans produire un léger l’efroidissement des parties où elle s’accomplit. La démonstration expérimentale de l’excès de température du sang artériel du cœur gauche par rapport au sang veineux du cœur droit a été cependant l’objet de nombreuses controverses : longtemps le fait fut même contesté parce que l’expérience directe semblait lui être contraire : deux thermomètres placés, l’un dans le cœur gauche, l’autre dans le cœur droit, semblaient indiquer un excès de chaleur dans la première cavité, et par suite un échauffement du sang à son passage dans le poumon ; mais une expérimentation plus exacte a donné des résultats opposés (Cl. Bernard) et montré que dans les premières recherches, en opérant sur un animal dont le thorax était largement ouvert et le cœur à nu, exposé à la perte de chaleur par rayonnement, on n’avait pas tenu compte(de l’épaisseur inégale des parois des deux ventricules, d’où une perte de chaleur plus considérable pour le ventricule droit (parois minces) que pour le ventricule gauche (parois épaisses). Plus récemment de nouvelles objections ont été élevées contre les conclusions de Claude Bernard : Heidenhain et Kôrner ont cherché à établir que la différence de température du sang du cœur droit et du cœur gauche ne tient pas à un refroidissement éprouvé par le sang à son passage dans le poumon : pour eux, le sang ne se refroidit ni ne .s’échauffe en traversant le poumon. La température plus élevée du ventricule droit tiendrait à ce que ce ventricule repose plus immédiatement sur le centre phrénique et par là se trouve en contact avec les organes contenus dans la cavité abdominale, foie, estomac, intestins, qui présentent tous une température pius élevée que celle des organes thoraciques. Mais Cl. Bernard a opposé à cette conclusion les cas d’ectopie du cœur, où le cœur, sortant librement de la poitrine, ne présentait aucun rapport de contact avec le diaphragme ni avec les viscères abdominaux, et cependant contenait un sang plus chaud dans le ventricule droit que dans le gauche. D’autre part, chez le chien, le cœur, entouré de son péricarde libre de toute adhérence diaphragmatique, est pour ainsi dire flottant dans la poitrine. En changeant la position du chien, on modifie les rapports du diaphragme avec le ventricule sans changer pour cela les relations de température entre le sang du ventricule droit et celui du ventricule gauche. Enfin les expériences si précises de Cl. Bernard sur la topographie calorifique ne peuvent laisser subsister aucun doute à ce sujet.
Est-il nécessaire de rappeler qu’après l’hématose le sang a changé de couleur, c’est-à-dire que le sang artériel est rutilant, rouge vermeil,
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tandis que le sang veineux est plus foncé, rouge brun, presque noir? C’est la présence de l’oxygène sur l’hémoglobine qui donne sa couleur rouge au sang artériel. De plus, le sang artériel est monochroique ; le sang veineux au contraire est légèrement dichroïque, car il présente, en couches minces, une teinte verdâtre qu’il doit à l’hémoglobine réduite. On a aussi invoqué, pour expliquer la couleur du sang hématosé, un changement de forme des globules rouges du sang : sous l’influence excitante de l’oxygène, comme sous celle de plusieurs autres agents (le chlorure de sodium, par exemple), le globule sanguin devient plus plat, plus mince, et il réfracte autrement la lumière que sous l’influence de l’acide carbonique, qui a pour effet de le faire gonfler, en le rapprochant de la forme sphérique.
Quant aux modifications essentielles du sang hématosé, celles qui se rapportent à sa teneur en gaz, nous les avons déjà indiquées (page 250) comme devant servir de point de départ à l’étude de l’hématose ; ajoutons seulement que les diverses conditions qui modifient l’aération du poumon se traduisent aussitôt sur le sang par une transformation plus ou moins rapide et complète du sang veineux en sang artériel. Ainsi tout le monde connaît l’expérience si simple à laquelle est demeuré attaché le nom de Bichat. Un chien est préparé avec une canule à robinet sur la trachée, et une autre canule à robinet sur une artère carotide, de manière à pouvoir d’une part modifier l’entrée de l’air dans le poumon et d’autre part extraire à volonté du sang de l’artère. Le robinet de la trachée étant ouvert et l’animal respirant largement, on laisse couler un filet de sang artériel dont on constate la couleur rouge vermeille ; alors on ferme le robinet trachéal, et, au bout de 50 secondes seulement de cette suspension de la respiration, on constate, en faisant de nouveau couler le sang de l’artère, qu’il est déjà manifestement foncé. Si le robinet trachéal est maintenu fermé quelques minutes seulement, l’animal succombe par asphyxie, c’est-à-dire par absence d’hématose {Voy. Asphyxie). — Aujourd’hui, grâce aux procédés d’analyse des gaz du sang, on peut varier l’expérience de Bichat et la rendre plus précise, sinon plus démonstrative. Ainsi nous avons vu que l’accélération de la respiration (pourvu qu’elle ne dépasse pas certaines limites) favorise la ventilation pulmonaire et par suite l’hématose ; une expérience de Paul Bert rend cet effet évident au point de vue des gaz contenus dans le sang ; un chien est trachéotomisé ; aussitôt ses respirations deviennent et rapides et très-profondes : or, avant l’opération, 100 vol. de son sang artériel contenaient 18 vol. d’oxygène et 32 â 35 d’acide carbonique ; après l’introduction de la canule, on trouve 24 pour 100 d’oxygène et seulement 18 d’acide carbonique (Soc. de biolog., février 1873).
Au point de vue de la teneur du sang en azote, il n’y a pas, d’après ce que nous avons vu précédemment (p. 261), de différence essentielle et constante à signaler entre le sang qui arrive au poumon et celui qui en sort ; et si le sang artériel et le sang veineux généraux présentent des différences à cet égard, c’est moins dans le poumon que dans les autres
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■viscères qu’il en faut rechercher l’origine. En effet, dans ses études sui les variations physiologiques des gaz du sang, G. Noël a constaté qu’en raison de son inertie et de son peu d’affinité chimique pour les corps en présence desquels il se trouve ce gaz circule sans éprouver de modifications chimiques. Cependant on constate une petite diminution d’azote dans le sang veineux (2 à 3 dixièmes de centimètre cube pour 1 00 volumes de sang). En cherchant ce qu’était devenu cet azote, l’auteur a été amené à examiner les gaz des liquides biliaires et intestinaux et ceux de l’intestin en général : il a constaté la présence de quantités considérables d’azote dans la bile du réservoir cystique, et croit pouvoir regarder, comme cause de la disparition de petites quantités d’azote, la richesse relative de certains produits de sécrétion.
De même que nous avons terminé l’étude de l’air expiré par l’indication des valeurs numériques relatives aux quantités d’air introduites dans le poumon en 24 heures, nous terminerons l’étude du sang en donnant les chiffres qui expriment l’étendue de la nappe sanguine mise en présence de l’air pulmonaire et la quantité de sang qui traverse le poumon en 24 heures. — La surface respiratoire, constituée par les vésicules pulmonaires, dont le nombre est approximativement de 1700 à 1800 millions, forme une surface totale qu’on s’accorde à évaluer à environ 200 mètres carrés. Les capillaires sanguins occupent les trois quarts de cette surface, soit 150 mètres carrés ; il y a donc dans le poumon une nappe sanguine de 150 mètres carrés d’étendue et d’une épaisseur de 0 millimètre, 008 (diamètre des capillaires pulmonaires), c’est-à-dire d’un volume de 1200 centimètres cubes (soit un peu plus d’un litre.) — Mais cette nappe est sans cesse renouvelée par le fait de la circulation, et, en comptant de 70 à 75 pulsations cardiaques par minute, chacune d’elles lançant envii’on 180 grammes de sang dans l’artère pulmonaire, on trouve que le poumon est traversé en 24 heures par environ 20,000 litres de sang (nous avons vue précédemment qu’il recevait dans le même espace de temps 10,000 litres d’air).
Il est indispensable de rapprocher de ces chiffres ceux qui indiquent l’absorption totale d’oxygène et l’exhalation d’acide carbonique en 24 heures : en dehors des circonstances particulières dont il sera question plus loin, à propos des conditions générales capables de modifier les échanges respiratoires, un homme absorbe en moyenne 516 à 528 litres d’oxygène (en poids 744 grammes) et exhale de 400 à 455 litres d’acide carbonique (en poids 900 grammes) ; cela fait par heure 10 litres d’acide carbonique et 22 d’oxygène. Comme nous l’avons déjà signalé précédemment (page 261), on voit que le volume d’acide carbonique exhalé est inférieur au volume d’oxygène absorbé ; or, comme on sait que des volumes égaux d’oxygène et d’acide carbonique contiennent la même quantité d’oxygène, il en faut conclure que les produits cai’boniques de combustion formés avec l’oxygène introduit par la surface pulmonaire ne sont pas tous éliminés par cette surface, et on sait en effet que les produits d’excrétions renferment du gaz carbonique.
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Si l’homme exhale en 24 heures environ 900 grammes ou 400 à 455 litres d’acide carbonique, il nous sera facile de trouver, d’après ce chiffre, combien il faut d’air pur pour suffire à la consommation d’un homme adulte de vigueur moyenne. On admet qu’une proportion d’acide carbonique de 4/1000 dans l’air respiré est déjà nuisible. Or, si nous rendons en 24 heures 400 litres d’acide carbonique, cela fait par heure 16 à 19 litres, c’est-à-dire (en prenant le chiffre d’exhalation le plus faible, soit 16 litres) précisément de quoi vicier 4 mètres cubes = ïToê)- Il faut donc au moins 4 mètres cubes d’air par heure pour suffire à notre respiration. Mais, tenant compte des diverses combustions et décompositions qui se produisent autour de nous et qui contribuent largement à vicier l’air, les hygiénistes ont plus que doublé ce nombre, et il est généralement admis que, pour que toutes les conditions de l’hygiène soient remplies, un homme doit disposer de iO mètres cubes d'air pur par heure {Voy. Asphyxie).
111. Respipation des tissus. — De tout ce qui précède il résulte que le sang sert d’intermédiaire entre les tissus et l’air, le milieu extérieur ; véhicule alternatif de l’oxygène et de l’acide carbonique, il se charge de ces deux gaz, pour apporter le premier aux tissus, pour emporter le second vers les surfaces où il pourra être dégagé. Chez le foetus ce rôle intermédiaire est double ; le sang du fœtus ne vient pas directement faire les échanges avec l’air extérieur, il se met en échange avec le sang de la mère, et c’est ce dernier sang qui seul est en rapport avec l’air, c’està-dire qu’ici nous trouvons deux intermédiaires (sang fœtal et sang maternel) entre les tissus embryonnaires et le milieu extérieur.
Le sang étant le véhicule de l’oxygène, plus un animal possédera de sang, plus il contiendra d’oxygène en provision dans son réservoir circulatoire, et par suite plus il pourra résister à la privation d’air ; inversement un animal ayant perdu beaucoup de sang résistera très-peu de temps à la privation d’oxygène, parce qu’il manque de globules sanguins dans lesquels une certaine quantité de ce gaz aurait pu s’accumuler. On a cherché depuis longlernps à expliquer la résistance de certains animaux à l’asphyxie ; Paul Bert a démontré que, pour les animaux plongeurs, cette résistance est due tout simplement à une plus grande quantité de sang : ainsi, à poids égal, un canard renferme environ 1 /3 ou même 1 /2 de plus de sang qu’un poulet : aussi ce dernier animal immergé dans l’eau (ou étranglé) périt au bout de 2 ou 3 minutes, tandis que le premier résiste jusqu’à 7 ou 8 minutes. Cette résistance à la privation d’air s’explique par la grande quantité de sang qui constitue comme un magasin d'oxygène combiné.
Avant d’examiner comment les tissus respirent dans le sang, il faut se demander si le milieu intérieur, dépositaire de l’oxygène, est, pour ainsi dire, un dépositaire fidèle, c’est-à-dire s’il ne consomme pas pour son propre compte une partie de cet oxygène, en produisant de l’acide carbonique. A priori, puisque le sang renferme des éléments anatomiques vivants, des globules blancs et rouges, il n’est aucune raison de refuser à cés
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globules l’oxygène qu’ils vont portei’ aux autres éléments de tissus : et en effet ils en consomment nne partie. On a remarqué en effet que, si l’analyse du sang artériel extrait des vaisseaux n’est pas rapidement faite, les chiffres obtenus alors et indiquant la teneur du sang en oxygène sont un peu trop faibles, et on a également constaté que cela tient à ce qu’une petite partie de ce gaz est consommée par le sang et lui fait subir une sorte de combustion intérieure pendant la durée même de l’expérience. Cette déperdition d’oxygène est d’ailleurs peu considérable et, d’après Schutzenberger, ne s’élève qu’à 5 ou 4 centimètres cubes par heure pour 100 grammes de sang. Elle devient plus rapide lorsqu’on abandonne le sang pendant quelque temps à lui-même ; il noircit alors et laisse dégager, lors de l’extraction du gaz, une quantité d’oxygène de plus en plus faible, l’oxyhémoglobine passant bientôt à l’état d’hémoglobine réduite.
Si le sang demeure stagnant dans un vaisseau, cette consommation d’oxygène est plus considérable, mais tient alors à une cause nouvelle : ainsi, quand on pose, comme l’a fait Hoppe-Seyler, deux ligatures sur une artère, le sang devient très rapidement noir à l’intérieur ; mais il noircit infiniment moins vite, si on remplace le segment d’artère liée par un tube de verre. Dans le premier cas l’oxygène avait donc été consommé par la paroi même du vaisseau. Pour ce qui est du sang en mouvement, si l’on a égard à la rapidité de la circulation, il est évident que, dans le court espace de temps que met le sang hématosé pour aller du poumon jusque dans l’intimité des tissus, la quantité d’oxygène qu’il consomme doit être infiniment peu considérable. Il s’est trouvé cependant deux auteurs. Ester et Saint-Pierre, qui ont annoncé que la principale combustion respiratoire se ferait dans le sang lui-même, car l’oxygène diminuerait dans une proportion très forte dans le sang artériel à mesure que celui-ci s’éloigne du coeur : ainsi, disaient-ils, l’artère carotide renfermant 21 pour 100 d’oxygène, la crurale en renfermerait seulement 7 pour 100. Mais ces conclusions étaient basées en partie sur des expériences empruntées aux travaux de Cl. Bernard et dont les chiffres se trouvaient détournés de leur véritable signification, et, après la très-vive et très-juste critique qu’en a faite Paul Sert, il ne saurait plus être question d’une théorie qui dut son retentissement à son étrangeté même. Du reste, Mathieu et Urbain ont montré par d’ingénieuses recherches que, s’il y a des différences, très-faibles du reste, dans la teneur en oxygène du sang de diverses artères, ces différences tiennent non pas à la distance du cœur, mais bien au calibre des vaisseaux; la différrènce est toujours au profit du vaisseau le plus volumineux, et cela est dû à une cause purement mécanique, à savoir que les globules rouges, véhicules de l’oxygène, ont, comme tous les corps en suspension dans un liquide en mouvement, une tendance marquée à suivre l’axe des vaisseaux, et à s’engager dans les gros troncs, de préférence aux branches collatérales moins volumineuses.
C’est donc bien lorsque le sang arrive au niveau des éléments des tissus, c’est-à-dire dans les capillaires, que se produisent les phénomènes chimi-
RESPIRATION. — respiration des tissus 269
ques; les actes intimes de la respiration, c'est-à-dire les oxydations directes ou indirectes dont l’ensemble et le résultat final peuvent être considérés comme très-analognes à une combustion. La plupart des questions relatives à cette respiration des tissus ont été déjà étudiées à l’article Nütritiox : nous n’avons donc qu’à compléter ici quelques indications spéciales. Il s’agit d’abord de bien constater que les tissus respirent, et pour cela se présentent deux méthodes ; l’étude de leur respiration à l’air libre (dans des conditions expérimentales artificielles) et l’étude de leur respiration dans le sang.
1“ On sait {Voy. ci-dessus page 215) qu’il est des animaux à structure déjà très-complexe, dont les éléments histologiques respirent directement dans l’air : tels sont les insectes et les articulés en général. Chez ces animaux, l’air extérieur est amené par une multitude de petits canaux très-finement ramifiés (trachées) jusqu’au contact de chaque élément histologique, de sorte qu’il n’y a aucun intermédiaire entre les tissus et le milieu gazeux respirable. Comme les éléments anatomiques des vertébrés ne présentent aucune différence essentielle avec ceux des invertébrés, on a pu se demander si les tissus des premiers ne pourraient pas respirer à l’air libre aussi bien que ceux des seconds. Cette question a été, de la part de PaulBert, l’objet de nombreuses et instructives expériences : déjà essayé par Spallanzani, plus tard par Liebig et Valentin, le mode expérimental en question consiste à placer des fragments de muscle, d’os, de nerf, de masse cérébrale, etc., empruntés à un animal qu’on vient de sacrifier, dans une atmosphère d’un volume déterminé, à les y laisser un certain temps, puis à doser la quantité d’oxygène disparu et celle d’acide carbonique dégagé, ^i les expériences sont faites avec des poids égaux de divers tissus, et toutes autres conditions égales d’ailleurs, on obtient des chiffres comparables entre eux et qui, s’ils ne nous renseignent pas sur l’intensité absolue du pouvoir respiratoire de chaque tissu, nous donnent la valeur relative de l’intensité des oxydations respiratoires dont chaque espèce de tissu peut être le siège. Les principaux résultats obtenus par Paul Bert peuvent être résumés de la manière suivante :
Les divers tissns d’un même animal absorbent des quantités inégales d’oxygène : le tissu musculaire est de tous celui qui montre la plus grande énergie respiratoire. — La richesse oxygénée du milieu augmente l’absorption d’oxygène.
Dans les mêmes conditions de température et de pression, les muscles des animaux à sang chaud absorbent plus d’oxygène que ceux des animaux à sang froid. — Pour les tissus des nouveau-nés comparés à ceux des mêmes animaux adultes, Paul Bert a constaté des différences dont la signification est trop importante pour que nous n’y insistions pas ici : on dit en général, et non sans raison, que la respiration, les combustions organiques, sont plus actives chez l’enfant que chez l’adulte ; mais, si cela est vrai pour l’enfant, cela ne l’est point pour le nouveau-né, pour le fœtus. Les tissus de celui-ci sont le siège de combustions bien moins actives : par exemple, les muscles des animaux nouveau-nés consomment, à poids
270 RESPIRATION. — respiratio» des tissus.
égal et dans le même temps, une quantité d’oxygène beaucoup moindre que ne le font ceux des animaux adultes (dans la proportion de 29 à 47). — C’est par la découverte de ce fait que Paul Bert a pu expliquer la résistance des nouveau-nés à l’asphyxie. On sait que des petits chiens naissants peuvent rester une demi-heure immergés dans l’eau tiède, et en être retirés vivants : on les voit de même résister beaucoup plus longtemps à la strangulation, à une saignée abondante, etc. On ne peut donc expliquer cette particularité par des restes de la disposition fœtale de la circulation, puisqu’elle persiste alors même que la circulation est réduite à néant par une saignée à blanc. Cette résistance du nouveau-né s’explique uniquement par une résistance plus grande de ses éléments anatomiques, qui, consommant moins d’oxygène, peuvent plus longtemps en être privés sans que leur mort s’ensuive. Cette activité moins grande de la respiration des éléments de tissus chez le fœtus devient aujourd’hui d’autant plus évidente, comme cause de résistance à l’asphyxie, que diverses recherches (N. Zuntez) sont venues démontrer que le fœtus possède (relativement au poids de son corps) moins d’hémoglobine et par conséquent moins d’oxygène disponible que l’animal adulte : il ne saurait donc être ici question d’une cause de résistance à l’asphyxie du genre de celle que Paul Bert a démontrée chez les oiseaux plongeurs iVoy. ci-dessus page 267).
2° L’étude de la respiration des tissus dans le sang a été faite par Cl. Bernard en comparant la composition du sang artériel qui arrive à un organe avec la composition du sang veineux qui en sort : on constate qu’en traversant les tissus le sang a subi un changement inverse de celui qui s’est opéré dans le poumon : il a cédé de l’oxygène et s’est chargé d’acide carbonique. Mais cet échange gazeux est d’une intensité très-différente, selon que le tissu en question fonctionne ou est à l’état de repos : ainsi le sang qui sort d’un muscle paralysé (inertie complète) est moins chargé de gaz carbonique que si le muscle est sain, quoique inactif (mais en tonicité), et surtout que si le muscle est en contraction active. T’our plus de détails nous renvoyons le lecteur à l’article Muscle, où cette question a été complètement étudiée, ainsi que son dispositif expérimental.
La respiration des tissus dans le sang étant rendue évidente, il nous resterait à en étudier le résultat, c’est-à-dire à comparer, sous le rapport de la température, de la teneur en gaz, de la composition en général, le sang veineux qui sort des tissus avec le sang artériel qui y entre, absolument comme nous avons comparé le sang qui arrive au poumon et celui qui en sort ; mais ces questions ont été traitées aux articles Chaleur animale. Nutrition, ou le seront à l’article Sang. La question de température doit seule nous arrêter un instant, puisqu’elle nous fournira une dernière occasion de combattre l’ancienne théorie des combustions respiratoires pulmonaires : le sang veineux est plus chaud que le sang artériel, puisque ce dernier se refroidit en traversant le poumon, et que le sècond se réchauffe en traversant les tissus, sièges des combustions. Aussi plus la nutrition, les échanges respiratoires, sont intenses dans un organe, plus
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le sang veineux qui en sort est à une température élevée ; témoin le sang veineux d’un muscle en contraction. — De même que Cl. Bernard s’est efforcé de rendre évident l’état de température plus basse du sang du cœur gauche comparé au sang du cœur droit, de même il a voulu établir rigoureusement le déterminisme des conditions qui peuvent diminuer la température du sang veineux et amener des exceptions apparentes à la loi générale d’après laquelle le sang des veines doit être plus chaud que celui des artères. A cet effet il s’est attaché à déterminer la topographie de la chaleur dans les différents troncs de l’arbre artério-veineux. Pour cette recherche il s’est servi d’appareils thermo-électriques sensibles à 1 /50® de degré, et formés d’aiguilles soudées placées dans une bougie de gomme élastique. L’expérience se fait avec ces appareils de la manière suivante : sur un chien, l’artère et la veine crurale étant découvertes, dans la région inguinale, on introduit dans chaque vaisseau une bougie munie de l’aiguille thermo-électrique : à quelque profondeur que l’on pousse la sonde introduite dans l’artère, on trouve que la température est constante dans ce vaisseau, aussi bien que dans l’iliaque, dans l’aorte abdominale, thoracique, jusqu’au ventricule gauche. Au contraire, à mesure qu’on enfonce la sonde qui est placée dans la veine, on voit la température s’élever peu à peu, à mesure que l’extrémité de la sonde arrive dans les parties de la veine cave plus rapprochées du diaphragme. C’est lorsque cette extrémité est arrivée au niveau du diaphragme que l’on constate la température la plus élevée : en ce point les veines sus-hépatiques viennent se jeter dans la veine cave inférieure. — Cette expérience, modifiée de diverses manières, donne toujours des résultats concordant avec la théorie qui place dans le système capillaire la production de la chaleur animale : si le sang des veines périphériques (surtout des veines superficielles des membres) est plus froid que le sang artériel, c’est qu’il y aune déperdition de calorique qui en diminue la température : lorsqu’on examine, au contraire, comme dans les expériences types que nous venons de rappeler, le sang des veines sus-hépatiques, qui n’a point subi cette perte de chaleur, on y trouve l’excès de température que la théorie devait faire admettre. Si pendant l’expérience l’animal s’agite, la température du sang veineux augmente (la contraction musculaire a produit de la chaleur) (Voy. Cl. Bernard, Leçons sur la chaleur animale, sur les effets de la chaleur et sur la fièvre. Paris, 1876).
Pour arriver aux derniers termes de l’étude de la respiration des tissus dans le sang, nous avons encore à examiner deux questions fort controversées, et pour l’une desquelles nous ne pourrons guère qu’indiquer les termes du problème.
1“ Enadmettant une combustion ou oxydation, peut-on en localiser assez exactement le siège pour dire si elle se passe dans les éléments histologiques eux-mêmes, ou bien dans les capillaires qui sont en contact avec les éléments histologiques ? Sur cette question les physiologistes allemands, qui en ont fait une étude particulière, sont divisés en deux écoles, a) Pour Ludwig et ses élèves, c’est dans l’intérieur des capillaires que se
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passent l’acte d’oxydation et la production d’acide carbonique. Les arguments invoqués en faveur de cette manière de voir reposent surtout sur les analyses des gaz de la lymphe par Hammarsten : elles montrent que ce liquide, qui charrie directement les produits de désintégration des tissus, renferme moins d’acide carbonique que le sang veineux : d’où cette conclusion que l’acide carbonique ne se produit pas au niveau même des éléments histologiques. Toujours est-il que les relations entre le sang et la lymphe, au point de vue de la teneur en gaz, sont encore obscures et demanderaient de nouvelles recherches. Dernièrement Buchner, recherchant ce qu’il advient du sang et de la lymphe pendant l’asphyxie, quant à la richesse de ces liquides en gaz carbonique, a constaté que la quantité de ce gaz diminue dans la lymphe à mesure qu’elle augmente dans le sang (asphyxie), et il ne s’agirait pas là d’une diminution relative, mais bien d’une diminution absolue- b) Pfiuger pense que la tension de l’acide carbonique dans la lymphe ne nous donne pas la mesure exacte de la tension de ce gaz dans les éléments histologiques eux-mêmes. Pour mesurer aussi directement que possible cette tension, Pfluger s’adresse aux sécrétions normales de l’économie (bile, salive), qui, résultant directement de la fonte des éléments cellulaires, doivent représenter exactement le contenu de ceux-ci en acide carbonique. Or, dans tous ces produits de sécrétion la tension de l’acide carbonique est bien plus considérable que dans le sang veineux. Pfluger en conclut que l’acide carbonique se forme dans les tissus et non dans le sang, et que le siège précis des combustions respiratoires se trouve dans l’intimité de ces derniers.
2° La seconde question va contribuer à la solution de la précédente, et montrer que la théorie de Pfluger est sans doute la plus vraisemblable. Il s’agit de savoir si les actes chimiques de la l'espiration des tissus consistent en une pure et simple combustion, c’est-à-dire en une oxydation directe, par l’oxygène du sang, des matériaux assimilés par les tissus, ou si les choses ne se passeraient pas d’une manière plus complexe, par des séries de dédoublements chimiques. Aux arguments qui ont déjà été exposés en faveur de cette dernière manière de voir à l’article Nutrition (Voy. Désassimilation, t. XXIV, p. 189), nous joindrons ici les suivants, qui sont plus directement empruntés à l’étude de la fonction respiratoire, et qui montrent tout au moins que l’oxygène pris par les tissus n’est pas immédiatement employé à produire une oxydation. Dans ses expériences de respiration artiûcielle des tissus à l’air libre, Paul Bert a constaté que l’exhalation d’acide carbonique ne varie pas dans un rapport constant avec l’absorption d’oxygène ; de plus, si l’on soumet les tissus à l’influence du vide, et qu’ensuite on les expose à l’air, on trouve qu’ils absorbent beaucoup plus d’oxygène sans exhaler beaucoup plus d’acide carbonique ; enfin, si après l’action du vide on les place dans une atmosphère d’azote ou d’hydrogène, la production d’acide carbonique continue encore, quoique notablement affaiblie. N’est-il pas évident alors que la formation de l’acide carbonique est le terme final d’une série de phénomènes (de dédoublement sans doute), et que par suite l’oxygène n’est pas immédiate-
RESPIRATION. — variations dans les résdltats généraux de la r. 273 ment après son absorption employé à produire la combustion directe du carbone et de l’hydrogène.
C’est pourquoi la plupart des physiologistes tendent aujourd’hui à aban donner la formule selon laquelle les actes intimes de la respiration des tissus se réduiraient à des oxydations directes, sources des forces vives (travail musculaire) et de la chaleur produite par l’organisme. Telle est la conclusion à laquelle arrive A. Sanson dans un récent travail : l’expérience rend extrêmement probable, dit-il, que le dégagement de l’énergie, dans la machine animale, est dû, sinon en totalité, du moins pour la plus grande partie, à des phénomènes de dissociation analogues à ceux qui se passent dans les fermentations proprement dites, attribuées à l’activité des organismes cellulaires dits ferments figurés. En présence des éléments anatomiques, les principes immédiats sont dissociés, abandonnant de Tacide carbonique et aussi d’autres composés qui empruntent de l’oxygène à l’hémoglobine pour se constituer et cèdent leur énergie aux éléments musculaires. Ces dissociations, dédoublements ou mutations, sont effectuées avec le concours de l’oxygène et sont évidemment impossibles sans lui. Mais il ne paraît pas y avoir dans l’économie de véritables combustions et en tout cas point de combinaison entre le carbone des principes immédiats et l’oxygène respiratoire, donnant de l’acide carbonique et dégageant de la chaleur, qui serait la source du travail musculaire. L’acide carbonique du sang, du moins pour une forte partie, se dégage comme tel de ses combinaisons organiques.
Variations dans les résultats généraux de la respiration. — Quoique l’absorption d’oxygène et l’exhalation d’acide carbonique ne puissent être considérées comme nous présentant, à un moment donné, une équation correspondant exactement à l’état des combustions ou dédoublements qui se produisent dans l’intimité de l’organisme, il n’en est pas moins évident que, malgré la complexité des actes relatifs à la respiration des éléments anatomiques, c’est en dosant l’oxygène absorbé et l’acide carbonique exhalé que le physiologiste peut se rendre compte des variations dans l’intensité des échanges respiratoires selon les diverses circonstances physiologiques telles que l’état de repos ou d’activité, de nutntion ou d’inanition, selon les conditions de sexe, d’âge, de taille, et enfin selon les modifications de température et de pression dans le milieu extérieur. Ces recherches ont été faites surtout en dosant l’acide carbonique exhalé dans un temps donné; mais quelques expérimentateurs se sont aussi attachés à déterminer la quantité d’oxygène absorbé dans le même temps. Nous devons signaler que ces deux quantités ne sont pas toujours corrélatives dans un même temps : ainsi que cela a été indiqué avec plus de détails à l’article Nutrition (t. XXIV) , il peut y avoir, pendant le sommeil, par exemple, excès d’oxygène absorbé et emmagasiné dans l’organisme, et par suite excès d’acide carbonique exhalé pendant la période de veille et d’activité musculaire : aussi nous attacherons-nous plus particulièrement ici à prendre l’exhalation d’acide carbonique comme mesure de l’activité respiratoire à un moment donné.
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Taille. — Il est bien évident à priori que les animaux de grande taille absorbent plus d’ oxygène et exhalent plus d’acide carbonique que ceux de petite taille, mais lorsque, au lieu de considérer le résultat total, on rapporte à l’unité de poids de l’animal les quantités de gaz absorbé et exhalé, on arrive à reconnaître que ces quantités sont plus grandes chez les animaux de petite taille que chez les grands, c’est-à-dire que l’unité de poids d’un rat ou d’un écureuil exhale beaucoup plus d’acide carbonique que l’unité de poids d’un cheval. Aujourd’hui les physiologistes se rendent très-facilement compte do cette différence au premier abord paradoxale, et qui est simplement en rapport avec la nécessité de combustions plus actives chez les petits animaux pour lutter contre le refroidissement : le refroidissement par rayonnement de la surface du corps est en effet beaucoup plus considérable, relativement à la masse du corps, chez les petits animaux que chez les grands, parce que leur surface, relativement à leur masse, est plus étendue : en effet, en supposant leur corps ramené à une forme géométrique, à celle d’une sphère, la géométrie nous enseigne que plus cette sphère est volumineuse, moins sa surface est étendue relativement à son volume, puisque ce dernier croît selon le cube du diamètre, et que la surface croît seuleinent selon le carré de ce diamètre. D’après cette conception, à laquelle se ramène sans trop d’effort la forme des parties principales du corps des vertébrés (tête, thorax et abdomen), un animal dont la masse en volume serait à celle d’un autre animal comme 64 (cube de 4) est à 27 (cube de 5) présenterait une surface qui serait à celle de l’autre animal seulement comme 16 (carré de 4) est à 9 (carré de 3), c’est-à-dire qu’avec une masse presque triple il présenterait une surface qui serait inférieure au double de la surface de l’animal plus petit. Chez lui la perte de chaleur par rayonnement sera donc, relativement à sa masse, bien inférieure de ce qu’elle est chez l’animal de volume moindre, et par suite les combustions respiratoires, pour maintenir la température constante du milieu intérieur, n’auront pas besoin d’être si actives que chez l’animal de petite taille. — La preuve en est fournie par l’étude comparée de la respiration chez des animaux de même espèce, mais présentant des différences considérables dans la manière dont ils sont protégés contre la déperdition de calorique : ainsi Mathieu et Urbain ont constaté que les chiens à longs poils serrés ont, en général, une respiration moins active que ceux qui présentent des poils ras ou clair-semés. Ch. Martins à signalé des faits analogues chez les oiseaux.
Nous ne saurions nous étendre ici sur ces questions de physiologie comparée : signalons cependant encore ce fait, qu’il y a une relation directe entre la température du sang et la puissance locomotrice d’une part et d’autre part l’activité respiratoire des animaux, et on comprendra faci lement que pour un même poids d’animal ce soient les oiseaux qui, comparativement aux mammifères, présentent la respiration la plus énergique.
Pour les êtres de la même espèce, l’activité de larcspiration (la quantité d’acide carbonique exhalée en 24 heures) n’est nullement dans une pro-
RESPIRATION. — travaii, mdsculaire, somsieil. 275
portion directe avec le poids de l’animal. Par exemple, chez l’homme, et en s’en tenant seulement au sexe masculin, on trouve entre les divers sujets, selon l’âge et les conditions diverses {Voy. ci-après), des différences que les relations de poids, de masse du corps, ne sauraient expliquer. C’est qu’en effet, comme le fait remarquer Gavarret, le poids total d’un individu est en rapport avec trois éléments qui ne marchent pas proportionnellement dans leur développement, le système osseux, le système graisseux et le système musculaire, tandis que l’exhalation d’acide carbonique par le poumon ne se trouve guère liée dans son activité qu’avec un seul de ces éléments, le système musculaire. D’après cela, on conçoit que quelquefois l’élévation du poids du corps puisse traduire l’intensité de la fonction pulmonaire ; mais ce rapport n’a rien de constant, rien de nécessaire, et le plus souvent même il n’existe réellement pas.
Travail musculaire. — Sur un même animal, le travail musculaire augmente les échanges respiratoires : nous avons déjà (ci-dessus, page 270) rappelé les analyses comparatives faites par Claude Bernard du sang qui sort d’un muscle en état de repos ou en état de contraction ; quant aux résultats généraux obtenus par l’étude des gaz absorbés et exhalés par un sujet en pleine activité musculaire, ils ont dès longtemps fourni des données conformes à ce qu’il était facile de prévoir à priori. Lavoisier et Seguin avaient montré que l’on consomme plus d’oxygène pendant l’exercice que pendant le repos ; Prout, expérimentant sur lui-même, a constaté une augmentation d’acide carbonique exhalé pendant l’exercice musculaire . Toutes les recherches plus récentes parlent dans le même sens : ainsi Schmidt a constaté qu’avec un travail musculaire très-énergique la quantité d’acide carbonique exhalé dans un temps donné peut devenir triple de ce qu’elle est à l’état de repos ; sur un chien tétanisé, Sczelknow a trouvé une élimination de 13 à 19 cent, cubes d’acide carbonique par minute, alors que cette élimination, chez le même animal, n’était que de 5 à 6 cent, cubes pendant le repos. Il va sans dire que la section de la moelle épinière, qui a pour conséquence la paralysie des muscles, amène la diminution de l’acide carbonique expiré en un temps donné (de même qu’elle produit l’abaissement de la température de l’animal). Quant à l’effet du travail musculaire, nous devons ajouter que l’augmentation dans l’élimination d’acide carbonique ne cesse pas immédiatement avec l’exercice musculaire qui en a été la source, mais se prolonge encore pendant les premières heures de repos qui suivent.
Sommeil. — Tous les expérimentateurs sont également d’accord pour signaler pendant le sommeil une diminution dans l’exhalation d’acide carbonique : les recherches récentes (Pettenkofer et Voit) ont précisé ces rapports et montré que dans les circonstances ordinaires, pour 100 parties d’acide carbonique exhalées en 24 heures, 58 le sont pendant le jour et 42 pendant la nuit, c’est-à-dire que l’exhalation nocturne est à l’exhalation diurne comme 7 est à 10; mais, si pendant le jour le sujet se livre à un travail musculaire énergique et par suite exhale beaucoup
276 RESPIRATION. — variations dans les résdltats généraux de la r. d’acide carbonique, l’exhalation nocturne eu est d’autant diminuée et peut arriver à être avec la diurne dans le rapport de 4 à 10 (353 grammes dans la nuit, 856 dans le jour).
Pendant le sommeil hibernal, les échanges respiratoires deviennent très-faibles : un hérisson, qui consommait 1 litre d’oxygène à l’état de veille, ne consommait plus que 0,04 ou même, 0,02 dans le sommeil hibernal pendant le même temps (Saissy). On comprend donc que chez un animal en sommeil hibernal la respiration puisse être, sans danger, suspendue pendant un temps plus ou moins long, et nous avons vu précédemment (p. 263) quels minimes échanges respiratoires pouvaient sufhre à entretenir la vie chez l’homme dans l’élat de mort apparente.
Alimentation, régime. ■ — La diète et l’inanition diminuent l’exhalation d’acide carbonique. Pendant le travail digestif il y a une plus grande absorption d’oxygène et une plus grande exhalation d’acide carbonique. La nature des substances qui entrent dans l’alimentation n’est pas sans influence sur la quantité d’acide carbonique produit, et l’explication en est facilement donnée en considérant la composition chimique des aliments : en effet, la quantité d’acide carbonique exhalé croît avec la quantité de carbone contenu dans les aliments : aussi les hydrocarbures )fécules, sucres) donnent-ils plus d’acide carbonique que les graisses et les albuminoïdes. De plus, comme l’oxygène contenu dans les hydrocarbures suffit pour transformer tout leur hydrogène en eau, il en résulte que l’oxygène inspiré ne sert, dans le cas de nourriture amylacée, qu’à brûler le carbone des aliments, c’est-à-dire qu’il est alors exhalé une quantité d’acide carbonique à peu près égale à la quantité d’oxygène CO'
absorbé. Le rapport -q- se rapproche de l’unité. C’est ce que Régnault et
Reiset avaient dès longtemps démontré en signalant ce fait que chez les poules nourries avec de la viande la proportion d’oxygène absorbé qui s’unit au carbone est plus faible que dans le cas où elles sont nourries avec de l’avoine. Dans le premier cas, en effet, une partie de l’oxygène sert à former d’autres produits que de l’acide carbonique, c’est-à-dire de l’eau, de l’urée, etc. Il est donc facile de comprendre que chez les herbivores soumis à l’inanition, c’est-à-dire transformés en carnivores (ils
CO
brûlent alors leur propre substance), le quotient respiratoire s’abaisse de 0,9 à 0,7, comme l’ont montré notanunent les recherches de D. Finkler ; cet abaissement est dû à l’absence des matériaux hydrocarbonés alimentaires.
Relativement à l’influence des diverses boissons (alcool, café, thé), les résultats obtenus par les divers expérimentateurs sont trop contradictoires pour qu’il soit possible d’en tirer ici des conclusions générales {Voy. les art. Alcool, t. I, Café, t. VI, etc.).
D’après G. Valentin, l’opium produit une diminution dans l’exhalation de gaz carbonique, et une diminution plus considérable dans l’absorption d’oxygène.
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Âge, sexe. — Nous avons vu (p. 269) que, d’après les recherches de P. Bert, la respiration des tissus sur l’animal nouveau-né est bien moins active que chez l’adulte. Or cette différence semble ne disparaître que trèslentement et graduellement avec les progrès de l’âge. Si de plus on tient compte de ce fait qu’une même quantité de sang contient moins de globules chez l’enfant que chez l’adulte (Denis et Robin), on comprendra facilement pourquoi l’enfant absorbe moins d’oxygène que l’adulte ; pourquoi chez lui les combustions internes sont moins intenses, et par suite pourquoi il se refroidit si facilement. On constate les mêmes caractères, et à peu près pour les mêmes raisons, dans l’activité respiratoire du vieillard comparativement à l’adulte (la même quantité de sang contient moins de globules rouges aux deux âges extrêmes de la vie) . Aussi le tableau suivant, d’après Andral et Gavarret, montre-t-il que l’exhalation d’acide carbonique va en augmentant (quantités par vingtquatre heures) jusqu’à 50 ans, puis diminue ensuite :
Sans . 440s'^ de CO^ par 24 h.
L’influence du sexe a été également étudiée par Andral et Gavarret; il résulte de leurs recherches que chez la petite fille, comme chez l’enfant mâle, la quantité d’acide carbonique exhalé va en augmentant avec l’âge; mais, tandis que chez l’homme cette augmentation se continue jusque vers trente ou quarante ans (Voy. le tableau ci-dessus), elle s’arrête brusquement chez la femme à l’époque de la puberté et demeure stationnaire tant que la femme est menstruée. Après la ménopause, l’exhalation d’acide carbonique présente une augmentation temporaire (parfois jusqu’à soixante ans), qui est suivie d’une diminution graduelle, avec les progrès de l’âge, comme chez l’homme. 11 est à peine besoin de dire que la grossesse accroît l’exhalation d’acide carbonique, la femme respirant alors et pour elle-même et pour le fœtus; mais un fait remarquable, signalé par Andral et Gavarret, c’est que la suspension des règles, suspension accidentelle en dehors de la grossesse, amène une augmentation momentanée dans l’exhalation d’acide carbonique. C’est que, sans doute, à chaque flux cataménial une notable quantité de matériaux sortent de l’économie avec le sang des règles, matériaux qui ne sont pas soustraits à l’oxygène, aux oxydations organiques, mais dont les produits de combustion plus ou moins incomplète sont éliminés en dehors des échanges gazeux de la respiration.
Température. — Quand la température du corps s’abaisse, les combustions internes diminuant, l’exhalation d’acide carbonique devient moindre. Au contraire, à l’augmentation des combustions internes correspond, il était facile de le prévoir, un accroissement dans l’exhalation carbonique ; c’est ce qui a lieu, par exemple, dans la fièvre.
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Nous ne saurions, sans sortir des limites de cet article et en exagérer l’étendue, entrer dans l’étude des variations que présentent les échanges respiratoires dans les divers états pathologiques; quelques rapides indications à ce sujet sont cependant indispensables, et nous les emprunterons principalement au beau travail de P. Regnard sur les variations pathologiques des combustions respiratoires. Les variations de l’acide carbonique sont surtout intéressantes. Liebermeister, le premier, a constaté dans la fièvre intermittente l’augmentation de l’acide carbonique produit, et il a observé que cette augmentation précède l’élévation de température. Fraenkel et Leyden ont confirmé ces résultats en expérimentant sur des chiens auxquels ils donnaient la fièvre en injectant du pus dans les veines, et ont constaté que, sans exception, il y avait pendant la fièvre augmentation dans la production de gaz carbonique, augmentation d’autant plus considérable que la température était plus élevée au-dessus de la normale. P. Regnard a constaté que dans les fièvres franches et dans les inflammations aiguës, la consommation d’oxygène est considérablement augmentée ; l’exhalation de gaz carbonique l’est également, mais dans des proportions moindres, de telle sorte que l’oxygène contenu dans l’acide carbonique exhalé ne représente que les 5 ou 6 dixièmes de celui qui a été absorbé ; c’est que cet oxygène s’est fixé sur d’autres produits et qu’il y a, par exemple, une abondante excrétion d’urée. On considère, en effet, depuis longtemps, la quantité d’urée comme directement proportionnelle à celle de l’oxygène inspiré, c’està-dire que l’urée est une fonction de l’oxygène, et cette manière de voir paraît confirmée par les travaux les plus récents, entre autres par ceux d’Eichhorst. Dans les fièvres lentes, les combustions présentent une augmentation moins considérable et l’exhalation d’acide carbonique est moindre encore par rapport à la consommation d’oxygène (l’urée est remplacée en grande partie par des produits moins oxydés). Dans toutes les maladies cachectiques, où le sang a perdu de sa capacité respiratoire et où il arrive moins d’oxygène aux tissus, il y a diminution dans la consommation d’oxygène et dans l’exhalation d’acide carbonique. Dans la
CO
convalescence, les combustions diminuent : le rapport -q- augmente; il y a augmentation du poids du sujet. Enfin, dans toutes les maladies qui produisent une asphyxie mécanique, il y a diminution faible des combustions.
Pour ce qui est des états du poumon lui-même, nous signalerons seulement les récentes recherches de Gi’éhant (juillet 1880) sur les variations produites dans l’exhalation de l’acide carbonique par l’inflammation de la muqueuse pulmonaire : sur des chiens, dans la bronchite consécutive à l’action irritante de l’acide sulfureux, l’exhalation de l’acide carbonique a été notablement diminuée ; puis elle a augmenté ensuite peu à peu à mesure qu’arrivait la guérison.
Quant à l’influence des variations de la température extérieure, indépendamment des causes qui peuvent modifier directement les combus-
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lions internes et l’activité des foyers de la chaleur animale, elle est difficile à apprécier, car son action est très-complexe, agissant à la fois sur la fréquence des mouvements respiratoires, sur leur profondeur, sur l’innervation de ces mouvements, en même temps que sur la température .propre du milieu intérieur par le fait de la plus ou moins grande déperdition de calorique par la surface du corps. D’une manière générale, l’abaissement de la température extérieure, nécessitant des combustions internes plus actives, augmente l’absorption d’oxygène et l’élimination d’acide carbonique. Aussi Smith a-t-il constaté que durant l’été la quantité d’acide carbonique exhalé en un temps donné est généralement de 20 o/o moindre que dans l’hiver. D’après les expériences de Page (sur le chien), il y aurait une température du milieu ambiant pour laquelle l’excrétion d’acide carbonique devient minimum (25“ pour le chien) ; en deçà et au delà de ce point, l’excrétion s’accroît et l’augmentation devient très-rapide pour les hautes températures.
■ Atmosphères artificielles [expérimentales). — L’air atmosphérique est formé d’un mélange de 21 parties d’oxygène pour 79 d’azote, avec des traces d’acide .carbonique (voy. p. 257). D’après ce que nous avons vu précédemment, le rôle de l’azote atmosphérique dans la respiration est nul ou tout à fait secondaire. Aussi, comme l’avait déjà constaté Lavoisier, les animaux peuvent-ils vivre dans une atmosphère dont l’azote a été remplacé par un autre gaz neutre, non délétère, par de l’hydrogène, par exemple, et -les expériences de Régnault et Reiset ont donné les mêmes résultats.
On peut (dans les conditions ordinaires ■ de pression) constituer une atmosphère dans laquelle la proportion d’oxygène est plus considérable que normalement, sans que les animaux y éprouvent aucune gêne ; l’air peut même être remplacé par de l’oxygène pur et les animaux continuent à y vivre longtemps sans inconvénient. (Nous verrons plus loin que sous une forte pression l’excès d’oxygène devient une source de dangers mortels.) Dans une atmosphère d’oxygène pur l’homme éprouve un sentiment de bien-être et une grande facilité dans les mouvements : on remarque qu’après un certain nombre de respirations on cesse pour quelques instants de sentir le besoin de respirer, c’est-à-dire qu’il se produit une apnée dont l’explication sera donnée plus loin (Roy. Innervation : rhythme des centres respiratoires).
Pour ce qui est des modifications du milieu ambiant par excès d’acide carbonique, nous renvoyons à l’article asphyxie, et nous allons parler, on étudiant les effets de la dépression, de la diminution dans la proportion d’oxygène.
Pression atmosphérique. — Sous ce titi’e, nous devons étudier un certain nombre de phénomènes importants, qui n’ont pu trouver place à l’article Asphyxie, car leur -étude résulte pour la plupart des expériences les plus récentes de Paul Bert. Ces faits se rapportent d’une part à la diminution d’oxygène par le fait de l’abaissement de la pression, et à l’augmentation d’oxygène par le fait de l’élévation de la pression ; en
280 RESPIRATION. — variatioms dans les résultats généraux de la r. effet, pour ce qui est de l’acide carbonique, \u sa faible proportion dans l’air atmosphérique renouvelé, les variations même considérables de pression sont à peu près sans influence sur les conditions pulmonaires de son absorption et de son exhalation.
Abaissement de pression; diminution d’oxygène. Nous avons vu, que l’hémoglobine fixe chimiquement l’oxygène, qui peut ainsi, même lorsqu’il n’est plus qu’en très-faible proportion dans l’air ambiant, être pris par le sang ; et en effet on a constaté que, dans une atmosphère qui ne se renouvelle pas, les animaux ne meurent que quand ils ont épuisé la plus grande partie de l’oxygène, pourvu que l’on enlève tout l’acide carbonique produit; on voit alors que les reptiles meurent après avoir utilisé tout l’oxygène, les mammifères quand il ne reste plus que 2 d’oxygène, et les oiseaux quand il n’en reste plus que 4 à 5 (P. Bert). On avait
donc cru d’abord que l’absorption de l’oxygène par le sang serait tout à fait indépendante de la pression extérieure ; mais de ce que le sang peut prendre de l’oxygène dans un air raréfié, ce n’est pas à dire qu’il eh prenne aussi facilement et en même quantité dans un temps donné que si la respiration s’effectuait à la pression normale : tout au contraire, et les belles expériences de P. Bert ont démontré en effet que, quand la pression diminue, la quantité d’oxygène dans le sang diminue également; cette diminution devient manifeste dès 20 centimètres d’abaissement de pression, c’est-à-dire dans des conditions à peu près égales à celles où vivent les habitants du haut plateau mexicain d’Anahuac.
Ces faits nous rendent compte des troubles éprouvés par les aéronautes ou par les voyageurs dans l’ascension des hautes montagnes : dans l’un comme dans l’autre cas, l’homme a dans son sang, à sa disposition, pour exciter ses tissus et fournir à sa dépense de forces et de chaleur, une quantité de plus en plus petite, et bientôt insuffisante d’oxygène. De là la fatigue, le refroidissement, la tendance au sommeil. Les accidents provoqués par l’ascension des hautes montagnes ne peuvent être attribués uniquement à la fatigue musculaire et à la réfrigération, car ils se produisent également chez les aéronautes qui s’élèvent immobiles dans l’atmosphère et se mettent à l’abri des causes de refroidissement. Paul Bert a montré que, lorsqu’on soumet un animal à une dépression graduelle, il devient malade et finit par périr à des limites barométriques variables selon l’espèce animale, et que cette souffrance et cette mort ne doivent pas être attribuées, comme on le faisait autrefois, à la diminution même de pression en tant qu’agent physique troublant le mécanisme de la respiration et de la circulation, mais bien uniquement à ce que la pression de l’oxygène du milieu respirable n’est pas suffisante pour maintenir, dans le sang de l’animal, la quantité d’oxygène qu’exige l’accomplissement des phénomènes vitaux : et en effet, tandis qu’un oiseau m.eurt dans l’air ordinaire dont la pression a été abaissée au-dessous de 18 centimètres, il continue à vivre à des pressions inférieures à 12 et même à 6 centimètres, si le milieu dans lequel il respire a été proportionnellement rendu plus riche en oxygène que l’air atmosphérique. La
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catastrophe du Zénith (mort de Crocé-Spinelli et Sivel : Yoy. Acad, des sciences, 26 avril 1875, la relation de G. Tissandier, seul survivant) a rendu cruellement évidente l’influence funeste exercée sur l’organisme humain par la diminution excessive de la pression atmosphérique. Jourdanet, qui, après de longues observations recueillies principalement au Mexique, avait mis en avant l’opinion qu’une diminution notable de la pression atmoshérique modifie la composition des gaz qui existent dans le sang, et qu’il en résulterait une sorte à' anémie plus ou moins grave selon les climats, a récemment publié ses études sur ce sujet. Selon lui, cet ensemble de sensations douloureuses qui constitue le mal des montagnes aurait pour cause principale la diminution de la masse d’oxygène dans le sang, l’anoxybémie, état provenant de la diminution de pression effective de ce gaz dans l’air ambiant. Jourdanet indique, comme limite probable des accidents de cette nature, la demi-distance entre le niveau de la mer et le niveau où commencent les neiges éternelles, limite qui sépare les climats d'altitude des climats de montagne.
Les expériences de Paul Bert ont aussi parfaitement montré que le moyen de combattre les effets de la diminution de pression consiste à respirer de l’oxygène pur; c’est la précaution que prennent aujourd’hui ceux qui s’élèvent en ballon à une grande hauteur. « J’ai la conviction, dit Paul Bert, que Crocé-Spinelli et Sivel vivraient encore, malgré leur séjour si prolongé dans les hautes régions, s’ils avaient pu l’espirer l’oxygène. Ils auront malheureusement perdu brusquement la facilité de se mouvoir ; les tubes adducteurs de l’air vital auront subitement échappé de leurs mains paralysées. »
Ces faits, avons-nous dit, nous expliquent l’influence qu’exerce sur l’hygiène et la pathologie des habitants des hautes montagnes la faible pression de l’atmosphère au milieu de laquelle ils sont plongés. Ces hommes, ainsi que l’a montré Jourdanet, sont placés dans des conditions d’oxygénation insuffisante ; ils sont anoxyhémiques. Enfin signalons ce fait, sur lequel nous ne saurions insister ici, car il a reçu ailleurs les développements qu’il comporte, à savoir qu’on trouve une certaine immunité pour la phthisie chez les habitants affaiblis des altitudes, tandis que les habitants d’apparence robuste des niveaux les plus inférieurs sont décimés par cette affection (Jourdanet); bien plus, cette influence heureuse parait avoir le pouvoir de modifier ou même de guérir la phthisie acquise en d’autres lieux moins favorisés. Sans doute les climats d’altitude sont utiles à cet égard par une véritable diète respiratoire, en diminuant dans le sang la dose d’oxygène; on ne peut en effet s’empêcher de rapprocher Yanoxyhémie de la chlorose, et on sait que la plupart des pathologistes considèrent la phthsie et la chlorose comme opposées, ces deux affections, loin de se donner un mutuel appui, étant signalées comme pouvant se guérir l’une l’autre.
Augmentation de pression ; augmentation d'oxygène. Les recherches de P. Bert ont également porté sur les conditions inverses des pré-
282 RESPIRATION. — varutioss dass les eésultats gbséraux de la b. cédentes, c’est-à-dire sur l’influence de la respiration dans l’air comprimé, dans l’oxygène pur et comprimé (ou dans une atmosphère artificielle renfermant plus de 21 d’oxygène). Ces expériences l’ont amené à la découverte de ce fait bien singulier et bien inattendu, à savoir que l’oxygène suffisamment condensé exerce une action toxique. Lorsqu’on place un animal, un chien, par exemple, dans de l’oxygène pur à la pression de 5 ou 6 atmosphères, ou, ce qui revient au même, dans de l’air ordinaire à la pression de 20 atmosphères, l’animal présente des symptômes véritablement effrayants, consistant en des attaques de convulsions toniques, analogues à celles que produit la strychnine, et qui alternent avec des convulsions cloniques. Ces accidents débutent dès que le sang artériel du chien, au lieu de la proportion normale de 18 à 20 centimètres cubes d’oxygène par 100 centimètres cubes, en contient 28 ou 50. Si la proportion atteint 35 centimètres cubes, la mort est la règle. Chose remarquable, les accidents convulsifs continuent alors que l’animal est ramené à l’air libre et que son sang ne renferme plus que la quantité normale d’oxygène. L’oxygène est donc un poison du système nerveux ; il amène en même temps un abaissement notable de température, indice d’un trouble profond dans les phénomènes généraux de la nutrition. — Le sang ici joue seulement le rôle d’un véhicule allant porter le poison aux tissus. Cette circonstance explique pourquoi l’empoisonnement apparaît plus lentement par l’effet de la compression, alors que la masse du véhicule qui sert d’intermédiaire, c’est-à-dire la masse du sang, a été diminuée, par une saignée copieuse, par exemple.
Le sang artériel, dans les actes normaux de la respiration, ne se sature jamais complètement d’oxygène; il n’arrive à la saturation que sous la pression de 6 atmosphères. A partir de ce degré de pression la combinaison oxyhémoglobique est satisfaite et l’oxygène s’ajoute au sang suivant une progression qui se rapproche de la loi de Dalton, c’est-à-dire que ce n’est plus que l’oxygène dissous ; c’est surtout cet oxygène dissous qui produit un effet délétère surtout l’organisme.
Cette action sur le système nerveux, exercée par l’oxygène en excès, se produit non-seulement chez les vertébrés aériens, mais aussi chez les ■poissons qu’on voit périr quand l’eau renferme plus de 10 volumes d’oxygène. Les invertébrés eux-mêmes ne jouissent d’aucune immunité relativement à l’action toxique de l’air comprimé. D’autre part P. Bert s’est appliqué à rechercher la nature de l’altération produite dans les phénomènes nutritifs sous l’influence d’un excès d’oxygène. « Voyant, dit-il, l’oxygène tuer les animaux soumis à la compression, je me figurais qu’il devait exagérer les combustions organiques, brûler trop vite l’organisme, en user les matériaux, augmenter d’une manière exagérée sa chaleur. Ma surprise fut grande lorsque le thermomètre me montra chez les animaux en pleines convulsions un abaissement de température de plusieurs degrés. L’analyse des autres phénomènes confirma cette première observation. » En effet les phénomènes que revèle l’analyse sont une diminution des actes d’oxydation, diminution correspondant à une
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moindre absorption d’oxygène pendant l’intoxication; il y a par suite un abaissement de la proportion de l’acide cai’bonique contenu dans le sang, puis une diminution dans la production de l’urée. L’abaissement de température est un corollaire naturel de cette réduction de tous les processus chimiques consécutifs à la fixation de l’oxygène dans l’organisme. C’est ainsi que P. Bert a constaté, dans une atmosphère d’oxygène comprimé, le ralentissement ou même la cessation d’un grand nombre de phénomènes chimiques du groupe des fermentations, dont le résultat final est, soit une oxydation, soit un dédoublement, soit encore une simple hydratation. Paul Bert a donc été amené à cette conclusion générale que l’air comprimé à un certain degré tue rapidement tous les êtres vivants et que cette action redoutable est due non à la pression de l’air considéré comme agent physico-mécanique, mais à la tension de l’oxygène comprimé. En effet, il a démontré, nous le répétons, que sous l’influence de l’oxygène à forte tension, les combustions corrélatives au mouvement vital sont diminuées ou même supprimées ; qu’en un mot on constate ce résultat en apparence paradoxal, à savoir qu’une oxygénation trop forte des tissus en empêche l’oxydation.
Ces éinàes oniàes conséquences pratiques très-importantes que P. Bert formulaitdès juillet 1872(CompL rend. Jlcad. des Sciences). Il résulte en effet de toutes ses recherches que l’influence exercée par les modifications dans la pression barométrique (lorsqu’il ne s’agit pas d’air confiné) se ramènent exclusivement à l’influence de l’oxygène du milieu ambiant; à de trop basses pressions, asphyxie par défaut d’oxygène ; à de trop fortes pressions, empoisonnement par excès d’oxygène. Or la pression de cet oxygène extérieur, d’où résulte la proportion de l’oxygène intérieur contenu dans le sang, dépend de deux facteurs : la proportion centésimale et la pression barométrique. On pourra donc conjurer les dangers que fait courrir celle-ci (pression), en modifiant inversement celle-là (proportion centésimale) , d’où les l’ègles pratiques suivantes :
1° Si les aéronautes qu’arrête dans leur course verticale, non la force ascensionnelle du ballon, mais la possibilité de vivre, veulent impunément monter plus haut qu’ils n’ont fait jusqu’ici, ils le pourront à la condition d’emporter avec eux un ballon plein d’oxygène, auquel ils auront recours lorsqu’ils souffriront trop de la raréfaction de l’air.
2“ En sens inverse, les industries (établissement des piles de ponts, pêche des perles, sauvetages sous-marins) qui soumettent les ouvriers à de hautes pressions seront arrêtées par les souffrances et la mort de ces ouvriers, si elles veulent aller au delà de 5 ou 6 atmosphères. Mais elles verront les obstacles disparaître, si leurs machines soufflantes lancent, au lieu d’air pur, un mélange d’air et d’azote calculé de manière que la pression de l’oxygène ne dépasse pas un niveau suffisamment bas.
Ikxervation de l’appareil respiratoire. — Les muscles qui effectuent les mouvements respiratoires sont innervés par des filets nerveux que l’anatomie descriptive nous apprend à connaître : nerf phrénique, pour le diaphragme ; nerfs intercostaux, thoraciques et abdominaux, pour les muscles
284 RESPIRATION. — i.nnervation de l’appareil REbPiRATOiRE. du tronc. Ces nerfs se détachent de la moelle épinière à des niveaux trèsdifférents. A l’époque où l’on ne voyait dans la moelle épinière qu’un gros cordon nerveux provenant de l’encéphale, et où l’on reportait dans l’encéphale la source de toute excitation motrice, c’est à la masse cérébrale (le cervelet y compris) qu’on attribuait la mise en jeu des mouvements respiratoires, et Bichat lui-même, qui, pour la plupart des mouvements involontaii-es ou de la vie organique, invoqua la mise en jeu du système ganglionnaire, ne laissant l’encépbale présider qu’aux mouvements de la vie de relation ou de la vie animale, Bichat lui-même, d’après ce fait que les mouvements respiratoires sont soumis jusqu’à un certain point an contrôle de la volonté, considéra ces mouvements comme régis par le centre qui produit les mouvements locomoteurs, c’est-à-dire par l’encéphale.
La connaissance des actes nerveux réflexes et de l’importance de l’axe gris de la moelle épinière et de la moelle allongée comme centres antomoteurs devait profondément modifier les idées des physiologistes sur le mécanisme nerveux de la plupart des mouvements, même de ceux qui sont dits volontaires, et simplifier singulièrement la compréhension des actes moteurs plus ou moins inconscients, tels que la déglutition, le clignement des paupières, la l’espiration, etc. {Voy. art. Nerfs, Système nerveux, t. XXIII, p. 532). Pour la respiration en particulier, l’existence d’un centre bulbo-médullaire fut de bonne heure démontrée par les expériences de Legallois (qui remirent en mémoire des faits déjà connus au temps de Galien), et surtout par les recherches de Flourens.
Galien (Œuvres. Édit, de Kuhn, t. Il, p. 696) savait parfaitement que la section transversale complète de la moelle entre la première et la seconde vertèbre cervicale arrête subitement les mouvements respiratoires et produit la mort. Ce fait, démontrant que les nerfs des muscles de la respiration, quelque soit le niveau de leur origine apparente sur la moelle, proviennent d’un centre placé plus haut, ne pouvait que confirmer l’idée alors reçue de faire remonter leurs origines réelles jusque dans le cerveau. Mais les expériences de Legallois (1868-1824) montrèrent que la suspension de la respiration et la mort produites par la section de la moelle cervicale supérieure ne sont pas la conséquence de la séparation de la moelle d’avec le cerveau, car il constata que, si l’on ouvre le crâne d’un animale! si l’on fait ensuite l’extraction de l’encéphale par portions successives d’avant en arrière en le coupant par tranches, on peut enlever tout le cerveau proprement dit, puis tout le cervelet, la protubérance et la partie toute supérieure du bulbe, sans arrêter la respiration. Mais il vit cet arrêt se produire subitement lorsqu’il arrivait à comprendre dans une tranche le niveau du bulbe où se fait l’origine des nerfs pneumogastriques. « Ce n’est donc pas du cerveau tout entier, dit Legallois, que dépend la respiration, mais bien d’un endroit assez circonscrit de la moelle allongée, lequel est situé à une petite distance du trou occipital et vers l’origine des nerfs de la huitième paire ou pneumogastriques. »
Dès lors la région du centre nerveux qui préside aux mouvements respi-
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ratoires était indiquée ; elle fut plus exactement précisée encore par les expériences de Flourens (1851 ) et par celles de Longet. Flourens montra que ce centre, qu’il appela nœud vital [Voy. l’art. Nerfs, Système nerveux, t. XXIII, p. 586), est situé au niveau du bec du calamus scriptorius, c’est-à-dire à l’extrémité inférieure du quatrième ventricule, dans une tranche dont l’épaisseur ne dépasse pas trois millimètres ; si une section est faite immédiatement en avant (au-dessus) de cette zone, les mouvements respiratoii’es persistent dans le tronc, mais cessent dans la face (immobilité des narines) ; si la section passe en arrière de cette zone, les mouvements respiratoires cessent dans le tronc, mais se manifestent encore dans la face (dilatation inspiratoire des narines). Quant à l’étendue transversale du centre respiratoire dans cette tranche, c’est-à-dire quant à sa situation précise, Longet s’attacha à la déterminer en montrant que la division, à ce niveau, soit des corps restiformes, soit des pyramide antérieures, n’arrête pas les mouvements de la respiration, et que cet arrêt est essentiellement déterminé par la destruction des faisceaux intermédiaires des bulbes.
Or nous savons qu’à la partie profonde (postérieure) de ces faisceaux intermédiaires existe une colonne de substance grise dite colonne motrice desnerfs mixtes {Voy. l’art. Nerfs, Syst. nerveux, t. XXIIL'p. 465), colonne dont les éléments nerveux présentent le type des cellules motrices des cornes antérieures de la moelle ; nous savons que le noyau inférieur du facia {nerf respiratoire de la face) n’est autre chose que la partie supérieure de cette colonne motrice; nous savons enün qu’en arrière d’elle, sous le plancher du quatrième ventricule, est située la colonne grise sensitive du pneumogastrique. La physiologie, et l’anatomie se trouvent donc d’accord pour localiser en ces deux colonnes grises le centre, le noyau des mouvements respiratoires, et la proximité, l’accolement des colonnes sensitive et motrice, nous permet de comprendre facilement comment les actes réflexes de l’innervation respiratoire se trouvent entièrement localisés dans cette région. Enfin, comme ce système de colonnes grises est double, c’est-à-dire disposé symétriquement un de chaque côté de la ligne médiane {Voy. la fig. 64, p. 465 dut. XXIII, art. Nerfs, Syst. nerveux), nous avons l’explication anatomique des dernières conclusions auxquelles fut amené Flourens (1858) par ses expériences : « Le nœud vital, dit-il, est double, c’est-à-dire formé de deux parties ou moitiés réunies sur la ligne médiane, et dont chacune peut suppléer l’autre. Pour que ia vie cesse, il faut que les deux moitiés soient coupées et toutes deux dans la même étendue : dans une étendue de deux millimètres et demi -chacune. »
Nous allons donc étudier le réflexe respiratoire en passant successivement en revue l’action des conducteurs sensitifs ou centripètes qui y arrivent d’une manière plus ou moins directe, l’action des conducteurs •centrifuges qui en partent, et enfin les particularités spéciales que semble présenter l’entrée en action du centre lui-même.
Voies centrifuges. — Nous commencerons par les voies centrifuges,
286 RESPIRATION. — iskervatio.\ de l’appareil respiratoire.
sur lesquelles il n’y a que peu à dire après les faits déjà connus du temps
de Galien .
De ces conducteurs, les uns se dirigent en bas. suivant les cordons blancs de la moelle, au milieu desquels ni l’anatomie ni les vivisections ne sont encore parvenues à distinguer leur trajet, c’est-à-dire leurs positions spéciales dans l’aire d’une coupe transversale de la moelle. Dans ce trajet, ces conducteurs peuvent recevoir des fibres nerveuses provenant de diverses parties de Taxe gris médullaire, mais non de noyaux respiratoires spinaux, comme l’ont avancé quelques auteurs (Langendorff) ; c’est que les muscles du thorax se contractent non-seulement en vue du mécanisme respiratoire, mais encore pour prendre part à divers mouvements associés des membres et du tronc; et si après destruction du bulbe on peut voir encore survenir deux ou trois mouvements spontanés du thorax, surtout chez des animaux légèrement strychnisés (Rokitansky), ce n’est pas une raison pour conclure à l’existence de centres spinaux présidant à la respiration. Nous continuerons donc à admettre que les conducteurs centrifuges, provenant du centre bulbaire, ne font que descendre dans les cordons blancs médullaires. L’anatomie descriptive seule intervient pour déterminer leur trajet lorsqu’ils se détachent sous la forme de nerfs périphériques’ : ce sont tous les nerfs moteurs qui se distribuent aux muscles précédemment énumérés comme inspirateurs ou expirateurs : le plus important de ces nerfs est le phrénique^ qui se détache du plexus cervical pour aller innerver le diaphragme: c’est pourquoi, après une section de la partie inférieure de la moelle cervicale, tous les muscles de la respiration (thorax et abdomen) sont paralysés, excepté le diaphragme dont le nerf moteur, se détachant de la moelle au-dessus de la section, a conservé ses connexions avec le centre respiratoire.
Les autres conducteurs centrifuges se dirigent en haut pour émerger presque aussitôt avec les nerfs moteurs bulbaires et principalement avec le spinal, le pneumogastrique, le glosso-pharyngien, le facial, et aller présider aux mouvements respiratoires du larynx, du pharynx et de la face. Ch. Bell a particulièrement insisté sur les fonctions respiratoires de ces nerfs, et, pour ce qui est de la face, tout le monde sait que, toutes les fois que la respiration devient laborieuse, chaque mouvement d’inspiration est accompagné d’une dilatation des narines {Voy. cidessus, p. 238).
Voies centripètes. — Nous devons entendre par voies centripètes toutes celles qui viennent apporter une influence modificatrice sur le centre respiratoire, que cette influence ait son origine immédiate à la périphérie (impressions sensitives) ou dans d’autres centres et notamment dans les centres cérébraux (volonté, émotion). Ainsi chacun sait que, si les mouvements respiratoii’es se poursuivent rhythmiquement et d’une manière dite automatique en dehors de toute intervention de la volonté et d’une façon inconsciente, ils peuvent, par le fait de la volonté, être accélérés, ralentis ou même complètement suspendus pendant un certain temps.
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On sait également que les émotions, les passions, la douleur morale, exercent sur ce rhythme une influence considérable : la simple attention portée par le sujet sur ses mouvements respiratoires suffit à en modifier le rhythme, au point que rien n’est plus difficile que d’observer, ou simplement de compter, sans la troubler, sa propre respiration. .
Il existe donc des fibres nerveuses qui, partant de l’encéphale, viennent aboutir aux centres respiratoires bulbaires : aussi peut-on, en excitant expérimentalement ces fibres sur un point quelconque de leur trajet, modifier l’activité des centres bulbaires, le rhythme de la respiration; c’est ainsi sans doute qu’il faut interpréter les expériences de Newell et Booker, qui ont vu l’excitation portée sur le mésencéphale accélérer les mouvements inspiratoires jusqu’à la tétanisation, et il ne paraît pas nécessaire de conclure, avec ces auteurs, des résultats de leurs expériences à l’existence d’un centre régulateur de la respiration au voisinage des tubercules quadrijumeaux. Nous en dirons autant des expériences de Christian, qui admet l’ existence d’un centre respiratoire à l’extrémité supérieure du plancher du quatrième ventricule.
Parmi les conducteurs qui viennent de la périphérie (peau, muqueuses), il n’en est peut-être pas un seul dont l’excitation ne soit capable d’agir sur la respiration : telles sont les excitations de la peau, des fosses nasales, de l’isthme du gosier, du larynx, etc., et, lorsque la respiration est accidentellement suspendue et menace de s’éteindre (asphyxie, syncope, etc.), on parvient le plus souvent à en réveiller les mouvements en stimulant diverses parties de l’organisme, par exemple, en projetant de l’eau froide sur la face, en frictionnant la peau, en introduisant des vapeurs irritantes dans les fosses nasales, ou même en injectant des matières stimulantes dans le rectum.
Les excitations très-énergiques de ces nerfs peuvent aussi, comme nous allons le voir pour les pneumogastriques, suspendre la respiration, et cela par simple impression portée sur les centres bulbaires, indépendamment de l’élément douleur, car on observe les mêmes effets sur des animaux auxquels on a enlevé des hémisphères cérébraux (P’ranck). Tout le monde sait combien l’impression d’une douche froide modifie brusquement la respiration. D’après Schiff l’influence prolongée du froid sur la peau donnerait lieu au ralentissement de la respiration ; d’après Rôhrig (de Kreuzna ch) les excitations chimiques et mécaniques peuvent produire le même résultat : cet auteur rapporte un certain nombre d’expériences où les excitations cutanées par l’huile de croton, l’essence de moutarde, etc., amenèrent à la fois une accélération du pouls et un l’alentissement de la respiration ; aussi cet auteur est-il amené à combattre la théorie de la production des mouvements respiratoires chez le nouveauné par l’excitation résultant du contact de Tatmêsphère. Mais n’oublions pas qu’en cette matière complexe il faut se garder des théories exclusives et savoir tenir compte de tous les faits ; or le réveil des mouvements respiratoires, chez l’adulte ou chez l’enfant, par l’excitation de la peau, est un fait de notion et de pratique vulgaires.
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Mais de tous les nerfs dont l’excitation est capable de modifier l’état d’activité de l’appareil respiratoire, c’est le pneumogastrique qui a été l’objet du plus grand nombre d’études et qui devait l’être en effet, puisque le centre ou noyau respiratoire correspond précisément au niveau de son implantation dans le bulbe, et qu’ainsi l’anatomie descriptive suffit à le désigner pour le principal ou au moins le plus direct des conducteurs centripètes du réflexe de la respiration. On sait combien ce nerf est complexe (filets moteurs et filets sensitifs), à combien d’organes il donne l’innervation motrice et sensitive (larynx, estomac, cœur, poumon), et par suite on pouvait prévoir à combien d’interprétations diverses devaient donner lieu les résultats compliqués des expériences portées sur lui. Gomme le dit P. Bert, il faudrait un volume rien que pour donner seulement la bibliographie complète des travaux relatant les èffets soit de sa section, soit de la galvanisation de son bout central (nous avons parlé précédemment, ci-dessus, p. 217, des effets pulmonaires delà galvanisation de son bout périphérique). Le présent article ne peut que se borner à une rapide indication des travaux les plus récents et qu’une sévère critique expérimentale paraît indiquer comme les plus dignes de confiance.
Ce nerf centripète, ayant une partie de ses origines périphériques dans l'e poumon, semble à priori, en supposant que le besoin de respirer soit d’origine périphérique (pulmonaire), désigné comme devant représenter la principale voie afférente du réflexe respiratoire. C’est en effet l’hypothèse qu’émit dès 1836 Marshall Hall, l’un des physiologistes qui ont le plus étudié les actes nerveux réflexes. Marshall-Hall suppose que le sang veineux stimule les fibres terminales des nerfs pneumogastriques et que cette excitation, réfléchie sur les nerfs inspirateurs dans la moelle allongée, est la cause déterminante de l’action excito-motrice exercée par ces derniers nerfs. S’il en est ainsi, le pneumogastrique serait au mouvement inspiratoire ce que le trijumeau (branche ophthalmique de Willis) est au clignement des paupières ; par suite, la section des pneumogastriques devrait abolir les mouvements de la respiration ; leur excitation devrait les accélérer ou produire une contraction plus ou moins permanente, une sorte de tétanos réflexe des muscles des parois thoraciques. Les résultats des expériences ne sont pas en désaccord avec cette hypothèse ; mais ils ne sont pas aussi absolus, ce qui s’explique par ce fait que les pneumogastriques ne sont pas l’unique voie centripète afférente au réflexe respiratoire, ainsi qu’il a été précédemment indiqué, et que, ainsi qu’il sera dit plus loin, le centre respiratoire trouve, en dehors des excitations apportées par les nerfs centripètes, des conditions stimulantes dans le sang qui arrive à lui. Nous allons donc passer rapidement en revue les . effets de la section et de Vexcitation du bout central de ces nerfs.
Pour ce qui est de la section des nerfs pneumogastriques, ayons d’abord soin d’éliminer toutes les conditions qui ne sont pas directement en rapport avec la question. C’est ainsi que, si les animaux très-jeunes succombent à la section des deux pneumogastriques, cette mort, comme l’ont montré Legallois et Longet, doit être attribuée à la paralysie des cordes
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vocales innervées par les nerfs récurrents, c’est-à-dire à l’oblitération du larynx pendant l’inspiration (ci-dessus, p. 259). Nous ne tiendrons donc compte que des expériences de ce genre faites sur des animaux adultes, chez lesquels, comme l’a démontré Longet, la mort ne peut arriver par ce mécanisme, la partie iriteraryténoïdienne (intercartilagineuse) de la glotte restant béante, par suite de la rigidité des cartilages. Dans ces conditions, on voit, immédiatement après la section des deux pneumogastriques, le rythme respiratoire se modifier complètement : Paul Sert a donné de nombreux tracés de ces modifications; au milieu des nombreuses variétés qu’elles présentent, on voit se dégager deux caractères qui se reproduisent dans tous ces tracés : le nombre des respirations diminue, leur amplitude augmente ; l’expiration s’allonge, et l’on voit apparaître une véritable pause expiratoire : il y a donc, semble-t-il, un moment, après chaque respiration , où le centre bulbaire oublie pour ainsi dire, faute d’excitations périphériques, de donner naissance à une nouvelle impulsion inspiratoire.
Tel est le résultat immédiat : le résultat ultérieur de la section est à peu près toujours la mort de l’animal (si les deux pneumogastriques ont été coupés). C’est pour l’explication de cette mort que les interprétations les plus contradictoires ont été émises, invoquant successivement les troubles produits dans chacun des appareils organiques auxquels se distribuent les nerfs de la dixième paire, et ce ne serait pas chose facile que de se reconnaître dans ce chaos de faits et de théories, si Cl. Bernard et Paul Bert n’avaient jeté ici la lumière d’une sévère critique expérimentale. D’abord il n’y a plus à admettre, dans ces cas, la mort par suspension des actes digestifs, puisque Cl. Bernard a pu couper dans le thorax tous les filets stomacaux des pneumogastriques sans que la mort s’ensuivît. La mort par le cœur peut être également écartée, puisque la section d’un seul pneumogastrique entraîne, du côté de l’organe central de la circulation, à peu près les mêmes troubles que la section des deux nerfs, et que cependant celte section d’un seul nerf n’est pas mortelle. Reste donc seulement la mort par le poumon, ou, plus exactement, par la fonction respiratoire, puisque le nerf pneumogastrique contient des fibres motrices allant du bulbe au poumon et des fibres sensitives allant du poumon au bulbe. Pour ce qui est des fibres motrices, comme elles sont empruntées, au moins eu grande partie, au spinal, elles peuvent être détruites isolément, et les expériences de P. Bert à ce sujet paraissent permettre de conclure que la paralysie des rameaux moteurs pulmonaires n’est suivie d’aucune altération du parenchyme du poumon. Il faut donc chercher en définitive la cause de la mort dans la section des rameaux sensitifs. C’est en effet l’interprétation à laquelle est amené P. Bert. Si nous nous rappelons les effets immédiats de la section des pneumogastriques, il est évident que ces nerfs doivent apporter au centre respiratoire des sensations particulières dépendant de l’impression exercée sur leurs terminaisons par la composition de l’atmosphère intra-pulmonaire, et peut-être aussi par l’état d’expansion ou de plissement des parois alvéolaires, sensations qui
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290 RESPIRATION. — inservation de l’appareil respiratoire. déterminent ce centre à agir. Or, dit P. Bert, si la suppression de ces sollicitations centripètes ne fait pas immédiatement cesser la respiration, « il est certain que, quand cette influence centripète est modifiée, le centre respiratoire réagit immédiatement et modifie le rythme et l’amplitude des mouvements respiratoires...; et on conçoit très-bien que le centre respiratoire, n’étant plus averti par ses sentinelles habituelles de l’état de l’air iiitra-pulmonaire, ne se décide à agir que quand le sang qui lui arrive est lui-même notablement altéré ; il se trouve alors dans le cas d’asphyxie et un énorme mouvement inspiratoire est la conséquence d’une réaction subite et exagérée. A leur tour ces mouvements exagérés deviennent l’origine des altérations pulmonaires qui sont, le plus souvent, la cause prochaine de la mort. » Mais souvent cette mort arrive sans qu’on puisse constater aucune lésion du poumon. C’est qu’alors, dit encore P. Bert, elle survient par suite d’une excitation trop forte d’un ou de deux bouts centraux coupés, car il est démontré que l’excitation du bout central d’un seul nerf pneumogastrique peut quelquefois amener subitement la mort. Enfin, si la section d’un seul pneumogastrique n’entraîne pas la mort, P. Bert explique ce fait par la persistance de l’action du pneumogastrique intact, qui suffit à déterminer la régularité des mouvements respiratoires de son côté, et par suite des deux côtés, puisque d’une part les deux centres respiratoires sont solidairement unis, et que d’autre part les deux côtés du thorax doivent se mouvoir simultanément, si la cage thoracique est intacte.
On voit que les effets produits par la section de ces nerfs sont bien délicats à interpréter et que souvent ces interprétations,' selon l’aveu de P. Bert lui-même [op. cit., p. 495), font plutôt image que démonstration. Il en est de même des effets produits par la galvanisation du bout central du pneumogastrique coupé.
D’après les idées ci-dessus indiquées et émises àpriori, cette excitation devrait produire une accélération de la respiration, et, à un plus haut degré, un tétanos réflexe des muscles du thoi'ax, probablement des muscles inspirateurs. C’est, en effet, ce qu’ont donné les premières expériences ; mais ici encore les recherches plus récentes ont montré que ces phénomènes complexes ne pouvaient pas être formulés en un schéma aussi simple. Rappelons d’abord que le pneumogastrique, à la partie supérieure du cou, renferme des conducteurs sensitifs, provenant à la fois du poumon et du larynx (nerf laryngé supérieur), et qu’il peut y avoir lieu de distinguer les effets de l’excitation des nerfs sensitifs pulmonaires et des nerfs sensitifs laryngés. Puis, passant rapidement sur l’historique de la question pour lequel nous renvoyons aux leçons de P. Bert, indiquonsseulement que Traube, l’un des premiers, vit que la galvanisation du bout central d’un nerf vague coupé arrête la respiration en inspiration, et que Cl. Bernard, puis Eckhart et Budge, firent simultanément cettemême observation, mais que, si le premier vit, comme Traube, l’arrêt respiratoire se faire en inspiration, les deux derniers prétendirent qu’il se ferait en expiration. C’est alors que Rosenthal, en même temps qu’il
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employa la méthode graphique pour mieux saisir la signification du phénomène, songea à étudier comparativement les effets de la galvanisation des rameaux sensitifs pulmonaires (pneumogastrique proprement dit) et laryngés (nerf laryngé supérieur). Les conclusions qu’il formula sont les suivantes : 1“ Pour le pneumogastrique, une faible excitation électrique du bout central accélère la respiration ; une excitation un peu plus forte amène un léger temps d’arrêt en inspiration, par contraction durable du diaphragme; une excitation plus forte encore suspend complètement la respiration et met le diaphragme dans un état de contraction tétanique ; 2“ Pour le nerf laryngé supérieur, une excitation faible du bout central diminue la fréquence de la respiration; une excitation un peu plus forte allonge la pause expiratoire par relâchement du diaphragme ; une excitation plus forte encore suspend complètement la respiration et maintient le thorax en expiration par tétanos des muscles expirateurs.
Rien de plus séduisant que la théorie qui découle de ces résultats énoncés par Rosenthal : deux centres nerveux respiratoires, un pour l’inspiration, un pour l’expiration : ces deux centres antagonistes sont sollicités par deux nerfs antagonistes : le centre' de l’inspiration par le pneumogastrique, le centre de l’expiration par le laryngé supérieur. Malheureusement il ne manque à cette séduisante théorie que l'exactitude des faits .sur lesquels elle est basée. En effet, les résultats obtenus par P. Rert et plus récemment par Arloing et Tripier sont complètement en désaccord avec les conclusions de Rosenthal. P. Sert a bien constaté, comme Rosenthal, que toute excitation faible des pneumo gastriques augmente le nombre des mouvements respiratoires; mais cet effet est produit de même par l’excitation de tout nerf sensitif, par exemple, d’une branche du trijumeau ou même du laryngé supérieur : rien ne justifie l’antagonisme que Rosenthal a voulu établir entre le laryngé et le pneumogastrique. Si l’on produit une excitation énergique, quel que soit le nerf centripète excité, la respiration est arrêtée, mais cet arrêt a lieu au moment même où l’excitation est appliquée, c’est-à-dire soit dans l’inspiration, soit dans l’expiration. Rien ne justifie donc non plus le rapport que Rosenthal a voulu établir entre le pneumogastrique et les muscles inspirateurs d’une part, d’autre part entre le laryngé et les muscles expirateurs.
Centre respiratoire. — Les considérations précédentes nous montrent qu’un grand nombre de nerfs sensitifs peuvent apporter vers le centre respiratoire des excitations qui en modifient le fonctionnement; elles nous montrent également dans le pneumogastrique un conducteur centripète qui avertit le centre respiratoire de l’état du poumon et règle ainsi le rythme des mouvements du thorax. (Quelques auteurs ont aussi admis que les extrémités pulmonaires du pneumogastrique seraient excitées par l’état d’expansion ou de resserrement de la paroi alvéolaire dans laquelle a lieu leur terminaison, et on a cherché dans ce mode d’excitation la source d’un mécanisme automatique des mouvements respiratoires : le retrait du poumon agirait comme excitant inspiratoire, et sa dilatation comme excitant expiratoire (Hering, Breuer, Langendorf).
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Mais, comme la section des pneumogastriques modifie seulement ce rythme sans supprimer immédiatement la respiration, il reste bien réellement encore à se demander quelles sont les causes qui produisent ce jeu régulier, ces alternatives d’excitation et de repos du centre respiratoire.
Ici nous nous trouvons en présence de deux hypothèses.
1" Les centres respiratoires agissent uniquement comme des centres réflexes ordinaires, c’est-à-dire dont la mise en jeu est provoquée par des impressions centripètes; mais les sources de ces impressions centripètes sont très-multiples et il est presque impossible de les supprimer toutes, car il faudrait sectionner un grand nombre de nerfs venant des muqueuses et de la peau. Kuss, dans ses leçons, insistait plus particulièrement sur le rôle des nerfs cutanés pour expliquer pourquoi la section des pneumogastriques n’amène pas immédiatement la mort. Pour expérimenter sur ces nerfs centripètes, dit-il, il est impossible de couper tous les nerfs de la peau, mais on peut du moins soustraire la surface cutanée à toute impression extérieure, et particulièrement à l’impression de l’air ou de l’eau, car ce dernier milieu ambiant paraît également propre par son contact à impressionner les nerfs centripètes de la respiration. Si l’on couvre la peau d’un enduit imperméable, d’un vernis, on voit aussitôt la respiration s’affaiblir, se ralentir, s’arrêter même parfois, et en tous cas devenir insnffisante : l'oxygène n’est plus fourni en quantité suffisante, les combustions se ralentissent, l’animal se refroidit et meurt; on a souvent employé ce moyen dans les laboratoires de physiologie pour transformer un animal à sang chaud en animal à sang froid, par un refroidissement lent et graduel. — Quelques cas accidentels, ajoutait-il, ont permis de constater sur l’homme des états tout semblables après destruction d’une grande partie ou de la presque totalité de la peau. Dans nos villes de grandes brasseries, il n’arrive que trop souvent qu’un garçon brasseur tombe dans une des immenses chaudières de ces établissements; retiré très-vite, il n’en présente pas moins une brûlure, parfois légère, mais en tous cas très-étendue et qui a profondément modifié la peau au point de vue nerveux, comme cela arrive pour la sensibilité de toutes les surfaces dont l’épitliélium est altéré. Dans quelques cas de ce genre nous avons pu observer que la respiration ne se continue avec son ampleur et son intensité normales que grâce à l’intervention de la volonté. Le patient respire alors parce qu’il veut respirer, et, le réflexe physiologique étant insuffisant par défaut dans les voies centripètes, les mouvements du thorax ne présentent plus ni leur forme rythmique ni leur apparente spontanéité normale ; mais, si le malade oublie de respirer. les mouvements dn thorax deviennent lents et faibles comme chez les animaux enduits d’un vernis ; la températnre du corps s’abaisse, et n’est maintenue que par l’action de la volonté sur la respiration. Il est évident qu’icr une des sources, la source cutanée, si l’on peut ainsi s’exprimer, du réflexe respiratoire, a été supprimée, et que l’action du pneumogastrique seul est devenue insuffisante pour provoquer l’action du système nerveux central. La volonté supplée à ce manque d’impulsion extérieure.
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jusqu’à ce que les malheureux soumis à cet étrange supplice succombent enfin à la fatigue et s’endorment. La respiration devient alors assez faible pour amener un refroidissement considérable et finalement la mort.
2“ Ne considérant pas les excitations d’origine périphérique comme suffisantes, la plupart des physiologistes allemands ont pensé que le centre respiratoire était le siège désexcitations automatiques, ce qui veut dire simplement d’excitations prenant naissance sur place, dans le centre même, indépendamment de l’entrée en action des nerfs afférents. Cette question est assez importante pour que nous entrions ici dans quelques détails, après avoir toutefois prévenu le lecteur que les théories dont nous allons donner un rapide résumé sont composées de quelques faits bien positifs, et de beaucoup d’hypothèses pures.
En supposant fin centre nerveux soumis à une excitation constante, que celle-ci ait son origine à la périphérie ou dans ce centre même (nous verrons dans un instant quelle peut être la nature probable de ce dernier mode d’excitation pour les centres respiratoires en particulier), il est facile de comprendre que le résultat de cette excitation ne se manifeste ])as d'une manière continuelle, mais par décharges intermittentes; il suffit à cet effet d’admettre, selon l’hypothèse des physiologistes allemands qui se sont plus spécialement attachés à cette question (Rosenthal, Hermann), que la force nerveuse a à vaincre une certaine résistance avant de pouvoir opérer une action de dégagement ou de décharge sur les fibres nerveuses centrifuges.' « Dans cette hypothèse, les forces de dégagement doivent chaque fois s’accumuler jusqu’à ce qu’elles aient atteint une certaine tension ; c’est ainsi qu’un gaz, conduit sous l’eau d’une manière continue, ne monte pas dans celle-ci d’une manière continue, mais par intermittences, sous forme de bulles d’une certaine grandeur, en s’accumulant chaque fois jusqu’à ce que la tension produite suffise pour vaincre la pression de l’eau » (Hermann, Eléments de Physiologie, trad. franç., 1869, p. 435). Un pareil fonctionnement d’un centre nerveux donnera donc lieu à une excitation rythmique. — Dans ces conditions, chaque force qui peut augmenter ou diminuer la résistance hypothétiquement admise agira sur la fréquence du rythme et sur la force de chaque excitation, de même que, dans l’exemple cité, l’augmentation de la cohésion de l’eau par de la gomme rendra les bulles plus rares, mais plus grandes, tandis que la diminution de cohésion, si l’on i-emplace, par exemple, l’eau par de l’éther, rendra les bulles plus fréquentes, mais plus petites. L’excitation faible du bout central du pneumogastrique diminuerait donc, dans les centres respiratoires, cette résistance hypothétique, car elle produit des mouvements respiratoires plus fréquents, mais moins profonds; la section de ces nerfs augmenterait cette résistance, car elle est suivie d’inspirations plus rares, mais aussi plus profondes.
Telle est, réduite à sa plus simple expression, la théorie du rythme par automatisme des centres nerveux; elle fait image plutôt que démonstration. Sans entrer dans les détails des développements que lui a donnés Rosenthal, précisons cependant quelques points encore en ajoutant que
294 RESPIRATION. — inservatios de l’appareil respiratoire. d’après cet auteur le centre respiratoire se composerait réellement de deux centres, celui des muscles de l’inspiration et celui des muscles de l’expiration : l’activité rythmique de ces deux centres alternerait, bien que sous le rapport de la force ils soient inégaux (dans la respiration calme, normale, le centre expirateur n’entre pas en action), et ne semblent pas dépendre réciproquement l’un de l’autre. Ces centres posséderaient des nerfs modérateurs et des nerfs accélérateurs (les uns augmentant, les autres diminuant la résistance au dégagement). Le pneumogastrique contiendrait des fibres accélératrices pour le centre d’inspiration, en même temps que des fibres modératrices pour le centre d’expiration; le nerf laryngé supérieur agirait dans le sens inverse (Rosenthal).
Il est temps de nous expliquer sur la manière dont est conçue, dans cette théorie, l’excitation automatique du centre respiratoire. P’aisant observer que ce centre ne fonctionne pas chez le fœtus dont le sang est oxygéné par les échanges placentaires, mais qu’il entre en action dès que le cordon est comprimé et que par suite le sang du fœtus devient moins riche en oxygène et plus chargé d’acide carbonique (il existe des observations démontrant que des mouvements respiratoires peuvent se produire chez l’enfant dans le sein de sa mère à la suite d’une suppression prématurée de la respiration placentaire [Voy. le mémoire d’Ed. Hofmann), Rosenthal a émis l’hypothèse qu’il fallait attribuer à l’action du sang qui arrive au bulbe le rôle d’excitateur direct du centre, selon que ce sang est plus ou moins pauvre en oxygène, plus ou moins riche en acide carbonique, selon, en un mot, qu’il est plus ou moins hématosé : un sang bien hématosé n’excite pas le centre respiratoire ; un sang mal hématosé devient, par sa présence même dans les vaisseaux du bulbe, une source d’excitation pour ce centre.
Cette hypothèse est d’accord avec un certain nombre de faits bien démontrables et qui parlent dans le même sens que l’observation faite sur le fœtus. Citons d’abord une expérience très-simple qu’on peut faire facilement sur soi-même ; que l’on observe pendant quelque temps ses propres mouvements respiratoires et que l’oii note leur profondeur et leur fréquence : si l’on fait alors huit à dix respirations bien profondes et bien lentes, on introduit ainsi beaucoup plus d’air dans les poumons que par des inspirations ordinaires et le sang peut par conséquent subir un haut degré d’hématose; si l’on vient ensuite à cesser ces respirations volontaires, on constate que vingt secondes et plus s’écoulent avant une nouvelle inspiration. C’est ce que Rosenthal appelle Y apnée par excès d’oxygène dans le sang. Semblablement, lorsque sur des animaux intacts, c’est-à-dire à l’état normal, on pratique la respiration artificielle, après avoir vu les mouvements normaux et les mouvements artificiels se mêler et se contrarier pendant un certain temps, on constate bientôt une cessation complète des mouvements spontanés : c’est que la respiration artificielle, faisant pénétrer l’air avec plus de force dans le poumon, dépasse pour ainsi dire les besoins de l’hématose normale; l’échange gazeux devient très-considérable entre le sang et l’air des alvéoles, sur-
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tout si cet air est rapidement renouvelé ; le sang se trouve par suite bientôt très riche en oxygène et pauvre en acide carbonique, et alors se produit Y apnée ou cessation du besoin normal de respirer. Inversement toute cause qui met obstacle à l’hématose amène des mouvements respiratoires précipités, spasmodiques, la dyspnée, en un mot. C’est ce qu’on observe en essayant sur soi-même de suspendre pendant un certain temps sa respiration : au bout de peu de temps il y a légère perte de connaissance, et le rythme respiratoire reprend son jeu, mais plus énergiquement et plus rapidement ; le sang veineux ou insuffissamment hématosé est devenu pour le centre respiratoire un excitant énergique ; et si l’arrêt de la respiration est produit par iin obstacle comprimant les voies aériennes, l’excitation du centre respiratoire devient assez énergique pour donner aux mouvements du thorax une forme convulsive. Donc l’excitation normale, d’où dérive l’automatisme des centres bulbaires, serait produite par l’état du sang artériel normal ; que ce sang soit plus hématosé, l’excitation est moindre ou nulle (apnée) ; qu’il soit moins hématosé, l’excitation est très-énergique (dyspnée).
On voit donc que, malgré l’expression à" automatisme, les cellules nerveuses du centre respiratoire sont loin de puiser leur force en ellesmêmes et en dehors des influences extérieures : c’est bien une cause externe qui les stimule, mais cette cause externe est représentée par de petites modifications dans la composition des gaz du sang. Or, ce ne sont pas seulement les cellules de ce centre, mais encore celles de nombreux autres centres moteurs, qui sont excitées par l’état du sang non hématosé : on sait en effet que, lors de l’asphyxie, des mouvements convulsifs, éclatent à des intervalles plus ou moins rapprochés (sous forme rythmique) dans tout le corps, et Brown-Séquard attribue ces mouvements à l’action excitante du sang veineux sur la moelle épinière. Inversement on arrivu souvent (E. Daily) à arrêter des attaques convulsives en pratiquant la respiration artificielle (par pression méthodique et intermittentesur les côtes, par élévation des bras). Il n’est peut-être même pas inutile de rappeler ici l’observation due à Cruveilhier d’un cas de tétanos traumatique avec menace d’asphyxie et qui aurait été guéri à l’aide de la respiration artificielle spontanée, pour ainsi dire, commandée par Cruveilhier lui-même, qui encourageait le malade et battait devant lui la mesure, exercice qui fut continué pendant quatre heures. Dans tous ces cas, l’état veineux du sang avait augmenté l'excitabilité des centres médullaires, et l’apport ■d’un sang hématosé l’avait diminuée.
Si la théorie d’une excitation directe du centre par l’état du sang n’a rien que de simple et parfaitement admissible, la question devient plus complexe lorsqu’il s’agit de déterminer exactement quel est l’état du sang qui produit cette excitation. Pour ne rien préjuger, nous avons employé presque uniquement jusqu’à présent les expressions de sang hématosé et de sang imparfaitement hématosé, mais ces expressions sous-entendent une double modification du sang, c’est-à-dire à la fois sa richesse en oxygène et sa pauvreté en acide carbonique, ou inversement. C’est pour
296 RESPIRATION. — is.nbrvatios de l’appareil respiratoire. préciser la valeur relative de chacun de ces facteurs que les discussions les plus complexes se sont élevées et que les expériences en apparence les plus contradictoires ont été mises en avant. S’il amve, a-t-on dit, une grande quantité d’oxygène dans le sang, la respiration se ralentit : un animal auquel on fait une respiration artificielle active (plus de seize à vingt fois par minute, ce qui est le chiffre normal des mouvements respiratoires chez le chien), soit, avec de l’air, soit, mieux encore, avec de l’oxygène, suspend bientôt toute tentative de respiration (apnée)-, mais d’autre part, si l’on fait respirer à un chien un air fortement chargé d’acide carbonique, il se manifeste des mouvements respiratoires violents (dyspnée), e.i il semble alors, d’après cette dernière donnée, que l’acide carbonique du sang est, par le fait de son contact avec les cellules du centre respiratoire, l’agent même de leur excitation. Remarquons toutefois que dans le seul fait de la respiration d’un air ordinaire fortement chargé d’acide carbonique il y a deux éléments à distinguer : 1® excès d’acide carbonique ; 2“ diminution relative et toujours croissante d’oxygène. Est-ce à l’excès d’acide carbonique ou au manque d’oxygène qu’est due, dans la dyspnée, l’excitation des centres respiratoires? Parmi les nombreuses expériences faites pour résoudre cette question, nous citerons seulement comme types celles de Wilh. Müller et de Rosenthal. — Le premier a observé qu’un chien peut respirer une atmo sphère très -chargée d’acide carbonique sans présenter de dyspnée, pourvu que cette atmosphère soit en même temps plus riche en oxygène que l’air ordinaire. Rosenthal, d’autre part, a fait respirer des chiens dans de l’hydrogène pur et a observé que, dans ces circonstances, la mort, qui arrive fatalement, si l’expérience est continuée, est précédée de dyspnée violente. Il semble donc que la dyspnée est produite par le manque d’oxygène et qu’inversement l 'apnée est la conséquence d’une suroxygénation du sang. L’acide carbonique ne serait donc aucunement facteur dans l’excitation des centres respiratoires.
Mais il ne paraît pas, comme l’a fait remarquer Cl. Bernard (Physiologie opératoire, p. 459 j, que Rosenthal ait réalisé rigoureusement dans cette expérience les conditions qu’il recherchait, c’est-à-dire que le sang ne contint plus que peu ou pas d’oxygène, en mê.me temps que l’acide carbonique, vu l’aération du poumon par l’hydrogène, aurait pu être rejeté au dehors. Est-il vrai en effet qu’il se soit mis à l’abri de toute accumulation d’acide carbonique dans le sang en ventilant le poumon avec un gaz indifférent tel ijue l’hydrogène? Non, et en voici la raison. Nous avons vu précédemment que l’élimination de l’acide carbonique du sang n’est pas un simple phénomène de diffusion gazeuse au niveau du poumon, mais qu’il y a là vraisemblablement une action chimique qui chasse activement l’acide carbonique, et que cette action chimique résulte précisément de la combinaison de l’oxygène avec l’hémoglobine. Or, quand on met à respirer un animal dans l’hydrogène, cet animal continue, pendant les premiers instants de l’expérience, à former de l’acide carbonique avec l’o.xygène que contenait son sang; cet acide carbo-
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nique reste en grande partie dans le sang, parce qu’il n’est pas éliminé comme dans la respiration à l’air libre : ce peut donc être cet excès d’acide carbonique qui, dans ces circonstances, provoque le symptôme de dyspnée.
il en est de même des expériences de Flint (Austin). Cet auteur a cherché à prouver que le besoin de respirer est prodnit par le manque d’oxygène dans le bulbe : il a constaté en effet que la dyspnée est produite par la ligature du tronc artériel innominé, de l’artère sous-clavière gauche et de la veine cave descendante ; au contraire la ligature de l’aorte descendante n’a pas produit d’effet semblable sur la respiration. Mais en arrêtant la circulation dans les vaisseaux qui partent de la crosse aortique et dans la veine cave correspondante, on amène une stagnation du sang dans le bulbe et par suite à la fois le manque d’oxygène et l’accumulation d’acide carbonique au niveau du centre respiratoire.
En présence de ces incertitudes, les physiologistes allemands (Wundt, Hermann, etc. ,) adoptent une opinion mixte ; ils admettent que le manque d’oxygène et l’excès d’acide carbonique sont à la fois excitants du centre respiratoire ; que par suite l’apnée produite par la respiration artificielle tient à la fois au manque d’acide carbonique et à l’excès d’oxygène; mais ils attribuent cependant plus d’importance au manque d’acide carbonique, l’oxygène agissant surtout en favorisant l’élimination du gaz carbonique. Inversement l’excitation constante du centre est produite surtout par le gaz carbonique du sang.
Mais il ne faudrait pas croire que l’acide carbonique seul suffit pour amener la respiration; nous savons que les éléments des centres nerveux consomment de l’oxygène, comme les autres éléments des autres tissus lorsqu’ils fonctionnent. De sorte que la présence dans le sang d’une grande quantité d’acide carbonique ne pourra produire aucun mouvement respiratoire, si, par l’absence d’oxygène, l’irritabilité de la substance grise du quatrième ventricule a disparu, comme dans l’asphyxie.
Quelque complexes et hypothétiques que soient ces divers éléments des théories invoquées pour expliquer le rythme respiratoire et ses modifications, il est incontestable que, prises dans leur ensemble le plus général, ces hypothèses sont encore à l’heure actuelle ce que nous avons de plus vraisemblable sur le mécanisme intime du centre bulbaire respiratoire. Nous en avons abrégé autant que possible l’exposé, mais nous ne pouvions les passer sous silence : ainsi que le dit Milue-Edwards en terminant l’étude de cette même question, « dans l’état actuel de la science, nous ne pouvons formuler à cet égard que des conjectures plus ou moins plausibles; mais il ne paraît pas inutile d’attirer l’attention sur ces hypothèses ». — Mais par contre nous ne saurions suivre quelques auteurs tels que B. Burkart dans la discussion des hypothèses qu’ils se sont plu à entasser sous prétexte de pénétrer plus avant dans l’analyse du fonctionnement du centre respiratoire. Quelques lignes suffiront pour en donner une idée. Admettant que la dyspnée ou excitation du centre est produite par le manque d’oxygène, Burkart explique ainsi le mécanisme intime
^98 RESPIRATION. — innervation de i/appareil respiratoire. de cette excitation : Lorsque la quantité d’oxygène ambiant diminue autour des cellules du nœud vital, celles-ci produisent une substance réductrice, oxydable, qui ne saurait être actuellement définie ni isolée (!) ; cette substance, par le fait même de sa production et de son accumulation, agit comme excitant des cellules nerveuses qui la produisent ; l’abondance de l’oxygène dans le sang et par conséquent dans le tissu s’oppose à la production et à l’accumulation de cette substance et par suite à l’excitation du nœud vital; la faculté des cellules nerveuses de produire cette substance excitante est plus ou moins grande selon leur énergie vitale, etc.
Comme toutes les parties de l’axe gris, le centre respiratoire peut voir «on excito-motricité modifiée par l’action de certaines substances toxiques ou médicamenteuses. Nous terminerons cette étude par l’indication de quelques-uns de ces effets et par le résu.mé des expériences qui mettent -en évidence, par le fait des connexions nerveuses, la solidarité des appareils cardiaques et respiratoires.
Comme l’a montré Vulpian, chez les animaux soumis à l’anesthésie et ■en particulier chez ceux qui sont chloralisés, le centre respiratoire subit •des modifications notables : l’augmentation, même peu considérable, de la quantité de chloral en circulation, peut suspendre le fonctionnement de ce centre, d’où mort par syncope respiratoire, à moins qu’on ne ramène les mouvements respiratoires en pratiquant la respiration artificielle par -des pressions répétées du thorax, ou par la faradisation énergique du tronc. ■Or, si l’on répète sur des chiens chloralisés les expériences d’excitation électrique du bout central des pneumogastriques coupés, voici ce qu’on -observe : la faradisation des segments supérieurs ou céphaliques des nerfs vagues coupés arrête les mouvements réspiratoires, comme chez les animaux de cette espèce non anesthésiés ; mais, tandis que chez les animaux non anesthésiés les mouvements respiratoires se rétablissent spontanément et facilement, même malgré la persistance de l’électrisation, au •contraire, chez les animaux anesthésiés, ces mouvements ne reparaissent pas spontanément. Dans les expériences que nous venons de rappeler les ganglions cardiaques ont montré des modifications semblables à celles du ■centre respiratoire.
Les expériences suivantes, dues à Fr. Franck, mettent dans toute leur •évidence les rapports nerveux du cœur et du centre bulbaire de la respiration. Chez les mammifères, l’injection d’une solution irritante dans le cœur droit produit, en outre de l’arrêt ou du ralentissement du cœur, •des troubles respiratoires simultanés, caractérisés le plus souvent par l’arrêt de la respiration : il s’agit dans ce cas d’un acte réflexe dont le point de départ est l’irritation de l’endocarde, car on peut éliminer l’action du liquide irritant sur l’appareil nerveux sensitif du poumon lui-même en injectant la solution dans le cœur droit pendant une pause diastolique prolongée. Ces filets cardiaques centripètes, reliant la surface interne du cœur à l’appareil moteur de la respiration, sont distincts des nerfs dépresseurs de Ludwig et Cyon; ils sont contenus dans les troncs mêmes
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des pneumogastriques, comme le montre la disparition de l’effet cardiaque quand on a sectionné ces nerfs au-dessus de leurs anastomoses supérieures. — Or, de même qu’on produit des arrêts respiratoires réflexes par des irritations de l’endocarde, de même on détermine des arrêts ou des ralentissements réflexes du cœur par des irritations laryngées ou intrapulmonaires et par des irritations des nerls respiratoires centripètes. La solidarité des deux appareils cardiaque et respiratoire apparaît donc on ne peut plus étroite, les nerfs sensibles de l’un pouvant modifier par voie réflexe les actes musculaires de l’autre.
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Mathias Duval.
Respiration artificielle. — Nous allons étudier ici par quels moyens on peut essayer, souvent avec succès, de suppléer à la respiration naturelle quand, pour une cause quelconque, la l'orce qui préside à l’accomplissement de celte fonction se trouve momentanément abolie.
L’exposé de ces moyens constitue en réalité une grande partie du chapitre du traitement de la mort apparente {Voy. ce mot, t. XXIII, p. 52). L’arrêt de la respiration forme en effet un des traits principaux de l’état complexe désigné sous ce nom ; et quand il n’en a pas été la cause pre-
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mière, il contribue du moins à le prolonger et à l’aggraver. Or, en Tertu de l’étroite solidarité qui règne entre les grandes fonctions de l’économie, le rétablissement de l’une d’elles exerce sur les autres une influence très favorable, et, dans un grand nombre de cas, c’est surtout la respiration, même effectuée d’une façon passive ou artificielle, dont la réapparition retentit avec le plus d’efficacité et de rapidité sur l’ensemble de l’organisme. Comme cette fonction est en même temps la plus accessible à nos moyens d’intervention, on comprend quelle importance il faut attacher à son rétablissement chaque fois que la vie, sans être tout à fait éteinte, est plus ou moins complètement suspendue. Cette importance a été saisie depuis longtemps, et les médecins, trop souvent impuissants à ramener par une action directe sur le système nerveux la respiration naturelle, ont imaginé de nombreuses méthodes pour suppléer à celle-ci par une respiration artificielle.
Mais avant de décrire ces méthodes il importe de dire quelques mots des soins préliminaires qui, s’ils ne sont pas toujours une condition sine quâ non du succès des manœuvres employées, en facilitent du moins toujours la réussite.
En premier lieu, il est indispensable de supprimer immédiatemen les causes qui ont amené la mort apparente. Il serait puéril et ridicule de recommander de couper la corde qui suspend un pendu, le lien qui entoure le cou d'un étranglé, etc., quand on s’adresse à des médecins; ceux-ci doivent seulement se rappeler que beaucoup d’habitants des campagnes ont pour précepte de ne jamais intervenir dans ces cas avant l’arrivée du représentant de l’autorité, et ils devront s’efforcer de combattre ce préjugé. — Mais dans certaines circonstances il peut arriver que la cause de l’accident ne soit pas aussi évidente ; par exemple, dans un empoisonnement par le gaz d’éclairage, quand l’odeur caractéristique n’est pas perçue, dans quelques intoxications par les vapeurs de charbon, etc. Aussi, toutes les fois qu’on se trouve en présence d’une personne en état de mort apparente, doit-on la faire transporter d’abord dans un local où l’air soit pur et en quantité suffisante .
Il est évident aussi que les voies respiratoires doivent être suffisamment perméables pour recevoir l’air qu’on se propose d’y introduire, et le médecin aura toujours à se préoccuper de ce point. La contracture des mâchoires, loin d’être un signe de mort comme le croient certaines personnes, est au contraire plutôt d’un pronostic favorable. Elle n’est pas capable par elle seule d’empêcher absolument l’accès de l’air, mais elle peut le gêner quand les narines et la bouche contiennent déjà des mucosités ; elle empêche de se rendre compte de l’état de la langue, et elle est souvent l’indice d’un état spasmodique s’étendant au voile du palais et à la glotte. On écartera donc les mâchoires à l’aide d’un coin introduit entre les dents. On débarrassera ensuite, s’il y a lieu, les narines, la bouche et le pharynx des mucosités ou des corps étrangers qu’ils peuvent contenir, en se servant des doigts enveloppés ou non d’un linge, ou bien encore d’une plume d’oie qui pourra en même temps exercer une action
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réflexe salutaire sur la muqueuse de l’arrière-gorge. — L’obstacle peut siéger plus profondément, et chez les noyés notamment on a considéré l’écume qui remplit les voies aériennes comme une cause d’échec des manœuvi’es de respiration artificielle. Les nombreux instruments, la plupart très-ingénieux, qui ont été imaginés pour vider le larynx et la trachée, seront énumérés à l’article Submersion. L’emploi de ces instruments fait d’ailleurs perdre un temps précieux, leur maniement est souvent difficile, et leur efficacité est très-contestable ; elle sera difficilement admise par ceux qui ont pratiqué l’autopsie d’un noyé et qui ont vu l’énorme quantité de mousse qui remplit et distend tous les alvéoles pulmonaires. — Nous ne pouvons non plus pour la même raison attacher une grande importance à l’aspiration pratiquée de bouche à bouche, qui jouit cependant d’une grande faveur auprès des sauveteurs.
Une indication beaucoup plus pressante, et heureusement bien plus facile à remplir, est d’empêcher la langue d’oblitérer l’ouverture du larynx en abaissant l’épiglotte par son propre poids. Pour cela, on tire la langue en avant et on maintient la pointe hors de la bouche, soit en la confiant à un aide, soit, si l’on est seul, en la retenant entre les dents à l’aide d’un lien qui, passant par le sommet de la tête et par le menton, relève la mâchoire inférieure. On peut aussi se servir du spéculum laryngien de Labordette qui, en même temps qu’il maintient les mâchoires ouvertes, abaisse la base de la langue, relève l’épiglotte et assure un large passage à l’air, en permettant d’enlever les mucosités profondément situées. Cet instrument représenté fig. 1 remplit donc à lui seul plusieurs indications importantes ; il est de plus facile à manier et incapable de produire des accidents. Aussi a-t-il été jugé digne par le Conseil d’hygiène de la Seine de figurer dans les boîtes de secours.
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On aura soin que les vêtements ne gênent pas la dilatation du thorax et de l’abdomen et ne compriment pas les vaisseaux. Il importe aussi qu’on puisse se rendre compte facilement de l’effet des manœuvres qu’on va tenter, et saisir les premières manifestations du retour de la respiration spontanée. C’est pourquoi, quand la température extérieure le permettra, on devra laisser la poitrine et le cou à nu ; et dans le cas contraire revêtir ces parties d’une simple couverture ou d’une pièce d’habillement qu’on puisse écarter aisément.
Après ces premières précautions, qui exigent en général très-peu de temps pour être prises, on aura à procéder au rétablissement de la respiration et à choisir entre les diverses méthodes qui ont été imaginées dans ce but. Ces méthodes peuvent être diviseés en deux grandes catégories : ou bien on insuffle l’air dans les poumons, ou bien on fait pénétrer cet air par aspiration en dilatant le thorax par un procédé quelconque.
Insufflation. — \I insufflation est la méthode la plus anciennement appliquée. Elle peut être pratiquée directement de bouche à bouche en ayant soin de fermer les narines du sujet ; mais quand on a sous la main une canule ou un tuyau convenable il vaut mieux, ainsi que l’ont déjà conseillé Portai et Marc, se servir de ces instruments qu’on introduit par la bouche ou par le nez. Le d'’ Marchand fait remarquer qu’un tuyau de pipe qu’on trouve en général facilement est très-bien approprié à ce but; on le place dans une narine, et on souffle dans l’extrémité libre après avoir fermé le nez et la bouche. — Le d” Marchand s’est efforcé d’établir la supériorité de ce procédé sur les autres méthodes de respiration artificielle. Il permet en effet, ainsi qu’on peut s’en assurer par des expériences sur le cadavre, de faire pénétrer une quantité suffisante d’air dans les poumons ; il est d’une application facile à la portée de tout le monde. A moins qu’il ne s’agisse de nouveau-nés en état de mort apparente, auxquels nous consacrerons plus loin un paragraphe spécial, il est bien préférable à l’emploi de tubes laryngés le plus souvent inutiles et dont la mise en place est longue et difficile. — Toutefois, si le spéculum laryngien avait été déjà introduit, on en profiterait pour porter la sonde ou le tuyau insufflateur jusqu’à l’entrée du larynx.
Dansrinsufflationparl’intermédiaire d’un tube, l’opérateur peut, comme il le fait nécessairement dans l’insufflation de bouche à bouche, utiliser sans grand inconvénient l’air contenu dans sa propre poitrine, surtout s’il a soin de faire au préalable une ou deux fortes respirations suivies d’une profonde inspiration ; l’air poussé alors dans le tube est suffisamment pur et ne contient qu’une proportion d’acide carbonique insignifiante pour le but à atteindre. Certains auteurs conseillent même de se servir de l’air déjà inspiré, et possédant par suite un certain degré d’humidité et de chaleur, de préférence à l’air atmosphérique recueilli à l’aide d’un soufflet. Si l’on emploie cet instrument, il faudra user de douceur et de ménagements, éviter les trop fortes pressions dont nous signalerons plus loin les inconvénients. Au lieu d’air ordinaire on a proposé aussi d’insuffler de l’oxygène pur ou dilué, et le docteur Erichsen a construit à cet effet un appa-
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reil particulier. Outre qu’il est le plus souvent impossible de se procurer de l’oxygène en temps utile, l’efficacité de ce gaz en pareils cas est douteuse ; on sait d’ailleurs que son emploi a déterminé dans d’autres circonstances de sérieux accidents.
A quelque source que l’on puise, et quel que soit le procédé employé, il importe d’opérer lentement, régulièrement, 15 à 18 fois par minute, de manière à imiter autant que possible le rhythme de la respiration naturelle. Chaque fois que celle-ci paraîtra commencer à se rétablir on devra s’arrêter et attendre avant de continuer les manœuvres que les mouvements spontanés ne se montrent plus. Il faut se rappeler en effet qu’on n vu des insufflations pratiquées expérimentalement sur des animaux en bonne santé, et chez l’homme en manière de plaisanterie, amener des accidents graves et même mortels.
Ceci nous amène à parler des critiques dont l’insufflation a été l’objet. Ces critiques ont été vives, nombreuses, et acceptées, surtout à une certaine époque, par beaucoup de médecins. En premier lieu, on a nié la possibilité de l’entrée de l’air en quantité suffisante dans les poumons par cette méthode; Albert et Lebon, notamment, ont cherché à démontrer scientifiquement que l’insufflation amène l’abaissement de l’épiglotte, l’obturation du larynx, et que par suite l’air pénètre dans l’estomac et dans les intestins qu’il distend, en rendant très-difficile la dilatation ultérieure des poumons. Cette distension du tube digestif serait en effet très-fâcheuse ; mais en réalité elle ne se produit pas quand on pousse l’air avec ménagement et quand on se sert d’un tnbe introduit dans la bouche ou dans une narine ; en opérant dans ces conditions sur un cadavre, il est facile de s’assurer que presque tout l’air injecté pénètre dans les poumons.
D’un autre côté, on a considéré pendant quelque temps l’insufflation comme une manœuvre fort dangereuse, capable de produire de graves lésions et d’amener la mort. Duméril et Magendie, chargés en 1829 de faire un rapport sur une note présentée par Leroy d’Étiolles à l’Académie, ont vu comme celui-ci des déchirures mortelles du poumon avec épanchement de gaz dans la plèvre survenir chez des animaux, et ils ont pu reproduire les mêmes lésions sur des cadavres humains. Il faut remarquer d’aboi’d que, pratiquée sur un individu en état de mort apparente, et qui est inerte, l’insnfflation a beaucoup moins de chances d’êîi’e dangereuse que lorsqu’elle est exercée sur des animaux bien vivants qui opposent une résistance vigoureuse et font des efforts violents de nature à amener par eux-mêmes des lésions pulmonaires, ou un troublp profond de la respiration. Quant aux lésions produites sur les cadavres humains, les auteurs pi’écédents reconnaissent eux-mêmes qu’elles n’apparaissent que quand on a poussé l’air avec force et d’une manière continue. Néanmoins, il était résulté de la note de Leroy d’Étiolles et des travaux qui l’avaient suivie que l’insufflation était tombée dans un discrédit général. Ces craintes exagérées ont été pleinement dissipées depuis par des recherches qui sont en effet tout à fait probantes. Depaul a montré le premier, par
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des expériences pratiquées sur des cadavres de nouveau-nés, qu’à moins d’employer une force extraordinaire, l’insufflation n’amenait jamais d’emphysème ni de déchirures pulmonaires. Il a fait mieux, il a prouvé par de nombreux succès l’efficacité et l’innocuité de cette méthode, chez les nouveau-nés au moins. Plus récemment, Budin a institué des expériences qui permettent d’apprécier la résistance considérable des vésicules pulmonaires : il a mis un poumon en communication avec une grande vessie à parois épaisses. « Une planche était placée sur cette vessie et lui transmettait une pression égale au poids de deux personnes; l’air passait avec cette énorme pression dans les deux poumons qui se distendaient considérablement. Dans toutes ces expériences, les poumons, qui étaient ceux d’enfants ayant vécu, restèrent intacts. Une fois seulement, il se produisit un peu d’emphysème. » — - En présence de tels résultats, on est bien en droit de ne pas redouter de lésions pulmonaires traumatiques, quand on pratique l’insufflation doucement et avec des interruptions assez fréquentes. Ces pi’écautions ne doivent pas être perdues de vue quand on se sert d’un soufflet ou d’un instrument analogue : c’est l’enseignement qui doit rester des craintes anciennes.
Une autre objection, qui paraît beaucoup plus fondée, a été formulée par le docteur Pacini. Ce médecin, se préoccupant à juste titre de l’état de la circulation chez les personnes en état de mort apparente, reproche à l’insufflation d’amener une augmentation de pression dans le poumon et dans la cage thoracique, tandis que lors d’une inspiration naturelle c’est âu contraire une diminution de pression qui se produit. De cette façon, l’acide carbonique ou les gaz toxiques contenus dans le sang n’ont aucune tendance à, s’en échapper; les capillaires pulmonaires se trouvent comprimés et apportent un obstacle à la pénétration du sang ; et le cœur, loin de bénéficier d’une aspiration qui favoriserait son fonctionnement, subit au contraire une compression qui ne peut que diminuer encore l’énergie de ses battements. Il y a dans cette considération un argument sérieux en faveur de la préférence à accorder aux procédés d’aspiration. Mais le docteur Pacini, auteur de l’un de ces procédés, va trop loin quand il s’écrie ; « Donc en traitant les asphyxiés par le procédé de l’insufflation on ne fait que les achever. Et dire que l’on a inventé tout un arsenal d’appareils, de machines et de soufflets, dans l’intérêt de l’humanité ! » Ce jugement est beaucoup trop sévère, et l’expérience a démontré l’efficacité de l’insufflation dans un grand nombre de cas. D’après une statistique de Guérard, sur 185 noyés rappelés à la vie, l’insufflation aurait été employée seule dans 54 cas. Enfin, il serait impossible aujourd’hui de compter les nouveau-nés en état de mort apparente qui ont été sauvés, souvent d’une manière presque miraculeuse, par cette méthode.
Aspiration. — La seconde méthode, celle par aspiration, comprend un grand nombre de procédés. La cavité thoracique peut en effet être dilatée de diverses façons ; en diminuant la pression extérieure que l’atmosphère exerce sur la poitrine, en comprimant d’abord le thorax et en le laissant ensuite revenir à ses dimensions premières par le seul fait
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de l’élasticité de ses parois, en faisant contracter les muscles inspirateurs par l’électricité, enfin en opérant sur ces muscles des tractions qui déplacent et écartent les parois thoraciques sur lesquelles ils s’insèrent.
Le premier procédé est représenté par le spirophore de Woillez. Cet instrument consiste essentiellement en un manchon cylindrique de métal dans lequel on introduit le corps du patient, à l’exception de la tête qui reste à l’extérieur. Une pièce d’étoffe fixée à l’extrémité du cylindre est enveloppée autour du cou de façon à produire une fermeture aussi complète que possible. A l’autre extrémité de l’appareil se trouve un soufflet. On comprend facilement la théorie et le jeu de cet instrument ; en tirant le soufflet, on produit une diminution de pression dans le cylindre ; il en résulte un appel de l’air extérieur qui, ne pouvant pénétrer que par la bouche et le nez, seuls orifices communiquant avec l’intérieur, s’y précipite et remplit uniformément les poumons. Woillez a expérimenté avec son instrument sur des cadavres d’adultes ; il a obtenu facilement une inspiration de 1 litre d’air ; l’expiration, amenée par une manœuvre en sens inverse du soufflet de l’appareil, est énergique et chasse les mucosités contenues dans les voies respiratoires. Appliqué à des personnes en bonne santé qui se sont prêtées à l’expérience, il n’a déterminé aucun phénomène fâcheux, ni aucun sentiment de malaise. Il est incontestable que le spirophore réalise d’une manière élégante le but de toute respiration artificielle ; mais il faut convenir aussi qu’il est peu susceptible d’être mis utilement en usage chez des personnes en état de mort apparente. En admettant même que l’instrument fonctionne toujours parfaitement et ne soit pas susceptible de déterminer d’accidents ; en admettant, ce qui est difficile, qu’on l’ait à sa portée en temps convenable, il faut y introduire le corps, faire marcher quatre écrous pour fermer hermétiquement le cylindre, adapter exactement la toile autour du cou, point indispensable pour le succès des manœuvres. Que de temps perdu dans un moment où les minutes, les secondes mêmes sont si précieuses ! En outre le corps se trouve soustrait à tous les autres moyens d'action qui, bien qu’accessoires, ne peuvent être négligés et ont souvent une grande importance, Ces considérations expliquent comment le spirophore, malgré l’ingéniosité de son principe et malgré l’autorité qui s’attache au nom de l’auleur, a peu de chances de passer jamais dans la pratique.
Après le spirophore, nous mentionnerons de suite, comme moyen presque exclusivement théorique, Yexcitalion électrique des muscles inspirateurs et notamment du diaphragme. Outre que ce procédé exige des appareils difficiles à se procurer, il demande de la part de l’opérateur une habileté toute spéciale, car tout le monde n’est pas à même de pratiquer convenablement l’électrisation du nerf phrénique, du pneumogastrique, etc. Enfin, il peut ne pas être exempt de dangers.
Nous arrivons maintenant aux procédés vraiment pratiques qui n’exigent aucun instrument, qui peuvent être mis en usage au besoin par une seule personne, même dépourvue de connaissances médicales.
La compression du thorax a pour but de mettre en jeu l’élasticité
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des parois de la poitrine, et de déterminer par sa cessation même une dilatation qui est accompagnée d’aspiration d’air nouveau. Leroy d’Etiolles, et après lui d’autres médecins, ont imaginé dans ce but une ceinture garnie de boucles qu’on serre et qu’on relâche alternativement autour de la poitrine du patient. D’autres fois c’est directement avec les mains qu’on exerce une pression sur le thorax; cette pression a son maximum d’effet quand elle est appliquée sur le tiers inférieur du sternum. Ces procédés sont peu recommandables. Il est évident qu’ils ne peuvent faire entrer unegrande quantité d’air dans les poumons, puisqu’ils no placent pas le thorax dans les conditions de l’inspiration, mais qu’ils lui donnent seulement les dimensions qu’il a à l’état de repos. Les expériences de la Société médico-chirurgicale de Londres ont démontré que l’air n’entrait en effet dans les poumons qü’en quantité relativement minime : 8 à 10 pouces cubes, en se plaçant dans les meilleures conditions. En outre, on a exprimé la crainte, qui paraît fondée, qu’une compression peu ménagée n’exerce une action nuisible sur le cœur et n’arrête définitivement ses mouvements déjà faibles et rares. L’un de ces procédés, celui de Marshall-Hall, recommandé par la Société royale humanitaire de Londres (Société de sauveteurs), a cependant joui pendant longtemps d’une grande faveur et paraît avoir donné souvent de bons résultats. Voici en quoi il consiste : on place le patient la face vers le sol, la poitrine soulevée et appuyée sur un coussin fait avec une couverture ou avec les pièces du vêtement; puis on tourne doucement le corps sur le côté, presque sur le dos, et on le replace subitement la face vers la terre. On répète ces manœuvres une vingtaine de fois par minute, en changeant de temps en temps le sens du mouvement de rotation ; quand le corps est en pronation, on exerce une forte pression entre des omoplates. Dans le premier temps de ces manœuvres (fig. 37) le poids du corps abaisse la
Fig. 37, — Procédé Marsliall-Hall, première position.
paroi antérieure, mobile de la poitrine; il en résulte un rétrécissement du thorax, augmenté encore par la pression entre les omoplates ; dans le second temps (fig. 38) le thorax revient à ses dimensions naturelles, et une
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inspiration se produit ; mais la simple inspection de la figure montre que cette inspiration ne peut s’effectuer que d’un seul côté à la fois.
Fie. 38. — Procédé Marshall-Hall, deuxième position.
Ce procédé est encore inférieur à ceux qui nous restent à décrire et qui ontjpour caractère de dilater la poitrine en exerçant des tractions sur ses parois par l’intermédiaire de certains muscles ou de certains os. Le premier en date est celui du docteur Sylvester. Outre les précautions qui ont pour but de maintenir libres les voies respiratoires, il consiste à placer le patient sur le dos, les épaules soulevées et soutenues par un vêtement replié ; puis on élève les bras des deux côtés de la tête et on les maintient dans cette position pendant deux secondes. Ou soulève ainsi les côtes et Qji produit une inspiration en agrandissant surtout le diamètre antéropostérieur du thorax. Puis on abaisse les bras, et on les presse doucement, mais fermement, contre les côtés de la poitrine. A la dilatation du thorax succède ainsi une compression qui amène une expiration forcée. On reproduit les mêmes manœuvres une quinzaine de fois par minute. On voit combien ce procédé est d’une exécution facile, simple et dépourvue de dangers ; quant à son efficacité, elle a été mise en évidence par les expériences très-précises instituées avec le plus grand soin par la Société médico-chirurgicale de Londres. Ces expériences ont démontré que, tandis qu’avec le procédé Marshall-Hall on n’obtient que des inspirations de 10 pouces cubes au maximum, que ces inspirations sont très-irrégulières, souvent moindres que l’expiration, avec le procédé Sylvester on aspire facilement de 50 à 50 pouces cubes, et cela d’une façon régulière. Pacini a prétendu, il est vrai, que, quand les muscles pectoraux étaient en état de relâchement, l’écartement des bras ne pouvait soulever les côtes, et il déclare que ces manœuvres ne peuvent être efficaces que sur un cadavre dont les muscles sont en rigidité. Mais les commissaires de la Société médico-chirurgicale de Londres ont noté exactement le contraire ; « On observa, disent-ils, qu’après des expériences prolongées la rigidité trèsmarquée au début disparaissait complètement à la suite des mouvements répétés des bras et des parois thoraciques. A mesure que ce changement
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survenait, la quantité d’air inspiré ou expiré augmentait, de sorte qu’à la fin de l’observation les résultats étaient presque le double de ceux du commencement. » L’objection de Pacini n’est donc pas fondée. Voici, du reste, l’appréciation de la Société médico-chirurgicale de Londres dont les expériences, nous le répétons, ont été faites avec le plus grand soin et par des hommes d’une compétence indiscutable : « Le procédé de Sylvester doit être considéré à juste titre comme un moyen puissant de produire des mouvements d’inspiration et d’expiration semblables à ceux de la respiration normale. Un autre avantage, c’est que dans chaque mouvement d’inspiration les deux côtés de la poitrine sont libres de toute compression et fonctionnent facilement, tandis que le procédé de Marshall- Hall laisse seulement à un côté la liberté d’expansion. Quant à l’application, au point de vue de la facilité et de la promptitude il n’y a aucun doute que la méthode du docteur Sylvester ne le cède eu rien, si même elle n’est pas supérieure à celle de Marshall-Hall. »
Plusieurs auteurs ont proposé de modifier de diverses façons le procédé de Sylvester; quelques-unes de ces modifications constituent de réels perfectionnements.
Hovrard conseille d’agir de la manière suivante : On déshabille la victime jusqu’à la ceinture et avec les vêtements on forme un rouleau qu’on place sous la région épigastrique, le corps étant retourné sur la face. La langue tombe, la bouche se trouve plus déclive que l’estomac, et une pression sur la partie postérieure du corps favorise la sortie des liquides par la bouche et le nez. Alors le corps est retourné, la langue est saisie avec un linge et confiée à un aide. Le coussin conserve sa place, de sorte que la région épigastrique se trouve plus élevée que le reste du corps. On saisit ensuite les mains et on les place en croix sous la tête où elles sont maintenues par la personne qui tient déjà la langue. De cette façon on obtient la position des plus grandes inspirations comme dans le procédé de Sylvester. Puis on s’agenouille à côté du patient, on place les pouces des deux mains sur la poitrine, de façon qu’ils correspondent à l’union des cartilages des dernières côtes avec le sternum, pendant que les autres doigts embrassent la base de la poitrine. Dans cette position on exerce une pression continue, que l’opérateur rend très-forte en s’inclinant de façon que tout le poids de son propre corps porte sur les mains. On compte lentement jusqu’à trois et on cesse brusquement la pression : une forte inspiration succède ainsi à une expiration forcée. On compte jusqu’à deux, et on recommence les mêmes manœuvres. Howard ajoute que des recherches sur le vivant montrent que l’on peut résister aux manœuvres de Marshall et de Sylvester, tandis qu’avec son procédé qu’il qualifie de « méthode directe » on est absolument contraint d’obéir aux mouvements d’expiration et d’inspiration provoqués. Cette considération n’est peut-être pas aussi en faveur du procédé que le croit l’auteur; ce n’est pas tant en effet l’augmentation exagérée de l’inspiration qu’on doit rechercher en pareils cas que l’obtention de mouvements respiratoires modérés sans violence, quoique suffisamment
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efficaces. Nous avons déjà signalé plus haut l’inconvénient d’une trop forte pression sur la poitrine.
Pacini, au lieu de se servir comme Sylvester des muscles pectoraux pour transmettre la traction inspiratoire au thorax, opère cette traction par l’intermédiaire des clavicules. Nous le laissons décrire lui-mêine son procédé : « On place l’individu noyé ou asphyxié sur un plan légèrement incliné ; on lui ouvre la bouche, et on la débarrasse des corps étrangers qu’elle pourrait contenir. On dégage le thorax et l’abdomen des vêtements qui serrent ces cavités ; on maintient la tête dans la direction ordinaire du tronc et, après s’être placé derrière elle, on empoigne fortement la partie supérieure des deux bras près du moignon des épaules, en plaçant le pouce en avant sur le col de l’humérus, et les quatre autres doigts par derrière. En soulevant en même temps le moignon des épaules, on cherche à utiliser la connexion des clavicules avec le sternum pour élever cet os avec les côtes correspondantes. Il est évident que ce mouvement a pour résultat d’obtenir l’ampliation des trois diamètres du thorax, bien que le diaphragme n’y participe pas, si ce n’est d’une manière passive en restant immobile. » Pacini raconte que l’idée de ces manœuvres lui est venue en voyant les garçons d’amphithéâtre transporter un cadavre en le tenant par les bras sous les aisselles ; on entend souvent alors l’air pénétrer dans la poitrine en faisant vibrer les cordes vocales, et au moment où le corps est jeté sur la table, une expiration bruyante se produit.
Le procédé de Pacini agit plus sûrement et plus énergiquement sur la poitrine que celui de Sylvester, et la quantité d’air inspiré paraît supérieure. Il est de plus dépourvu de dangers, et réalise d’une façon trèssatisfaisante la respiration artificielle par aspiration. Cependant Bain a proposé de le modifier encore, en glissant les mains sous les aisselles du patient, les pouces appliqués sur l’extrémité externe des clavicules, et en tirant ensuite sur les épaules. Cette modification est bien légère ; elle consiste, en somme, à placer les mains derrière le moignon des épaules au lieu de les appliquer en avant. Les résultats sont les mêmes qu’avec le procédé de Pacini ; c’est du moins ce qu’a constaté une commission médicale anglaise en 1870.
En résumé, on voit que de tous les procédés de respiration artificielle ce sont ceux de Sylvester et de Pacini qui se recommandent le mieux à la pratique, parla simplicité de leur emploi et par leur efficacité très-satisfaisante. L’insufflation, quoique d’une application peut-être un peu moins simple, et bien que ne plaçant pas aussi bien le sujet dans des conditions d’une respiration physiologique, peut cependant être employée aussi avec succès. Elle peut d’ailleurs être combinée avec l’un des procédés précédents.
L’utilité de la respiration artificielle a été, sinon niée^ du moins restreinte à un très-court moment. G. Colin (d’Alfort), dans la discussion qui a suivi à l’Académie la présentation du spirophore de Woillez, a développé avec force le principal argument qui peut être opposé à l’utilité
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de l’introduction artificielle de l’air dans les poumons. Il demande comment on peut espérer obtenir l’artérialisation du sang, ce qui est, en somme, le véritable but poursuivi, alors que les contractions du cœur sont trèsralenties et si faibles que chacune d’elles ne peut faire pénétrer qu’une ondée sanguine insignifiante dans la petite circulation. On peut répondre que ce n’est pas uniquement l’artérialisation du sang qu’on demande à la respiration artificielle, mais aussi une véritable excitation générale qu’il' est légitime d’espérer, puisqu’on a vu la respiration naturelle se rétablir après des insufflations d’un gaz inerte, comme l’hydrogène, par exemple. Colin ajoute que cet affaiblissement du cœur est très-rapide et que, quand les mouvements sont bornés aux oreillettes, la mort doit être considérée comme confirmée. Le temps pendant lequel l’intervention peut être utile serait donc extrêmement limité et ne s’étendrait pas en général au delà de cinq ou six minutes après l’accident. Ces considérations ne peuvent s’appliquer évidemment qu’à un certain nombre de cas, et visent surtout la mort par submersion.
En regard des assertions de Colin, il est intéressant de placer le résultat d’expériences entreprises par Boehm. Cet expérimentateur a opéré sur des chats empoisonnés par le chloroforme, les sels de potasse, asphyxiés par l’obturation de la trachée ou par des inhalations d’hydrogène. Quand l’animal était en état de mort apparente, on tentait de le ranimer par des insufflations d’air faites directement dans la trachée et par une compression rhythmique du thorax. L’artère carotide avait été mise au préalable en communication avec un kyrnographe. Or, les animaux empoisonnés par le chloroforme purent être rappelés à la vie, alors que le cœur avait cessé de battre (au moins de façon à transmettre une impulsion à la carotide) depuis 7, 8, 9 et 19 minutes, et que la respiration ne s’effectuait plus depuis 10, 15, 14 et 24 minutes; l’intervention n’avait commencé que 1, 3 1/2, 5 et 9 minutes après l’arrêt du cœur. Chez les animaux asphyxiés par privation d’air, on ne réussissait que si les manœuvres étaient commencées immédiatement ou au plus tard 1 minute Ou 1 minute 1/2 après l’arrêt du cœur. On voit que ces expériences étendent d’une façon considérable la limite fixée par Colin. Admettons qu’elles aient besoin d’être confirmées, il restera de nombreux exemples authentiques de gens rappelés à la vie après plusieurs heures de mort apparente. Cela n’est pas contestable pour certains cas : empoisonnement, etc. ; même pour la submersion et la pendaison, où la mort est la plus rapide, on a obtenu des succès après des manœuvres répétées pendant plusieurs heures. Un exemple bien instructif est le cas fameux du pendu de Bloomfield. Après 10 minutes de suspension, le D” Jakson déclare que la vie a cessé ; la suspension dure encore quelques minutes, puis le corps est détaché ; les médecins constatent qu’il n’y a plus de respiration, ni de battements cardiaques. Ils pratiquent néanmoins la respiration artificielle, mais sans résultats; Jackson et Mac-Donald électrisent alors le nerf vague, et, malgré une interruption de l’opération motivée par l’intervention d’un magistrat, ils obtiennent des
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mouvements respiratoires; 1 heure 10 après la pendaison, le pouls était perçu à la radiale, les pupilles se contractaient et le pendu avala un peu d’eau-de-vie; au bout de 151 minutes, la peau rougit sous l’influence des frictions, il y eut quelques mouvements et l’homme suivit des yeux les personnes présentes ; mais la continuation des soins fut interdite et la mort survint définitivement au bout de quelques heures. Des cas de ce genre prouvent tout au moins que les battements du cœur peuvent rester pendant plusieurs heures si faibles qu’il est impossible de les constater, et reprendre ensuite leur énergie. Ces exemples démontrent aussi qu’il ne faut par renoncer trop tôt à l’intervention. — D’ailleurs, même dans le court espace de temps où tout le monde reconnaît que l’introduction de l’air dans les poumons peut être suivie de succès, la respiration artificielle rend des services incontestables. Elle figure entête des moyens recommandés par la Société royale humanitaire de Londres, et il résulte d’une statistique de cette Société que parmi les noyés qui sont restés moins de einq minutes sous l’eau, et qui ont reçu des soins, la proportion des décès est seulement de 1 pour 40 ou 50.
Il nous reste à dire quelques mots des autres moyens de traitement de la mort apparente qui constituent toujours des adjuvants utiles de la respiration artificielle, et qui acquièrent parfois une importance prépondérante. Mais on comprend que, la cause même de la mort apparente exerçant une grande influence sur le traitement qui doit être institué, nous ne pouvions donner ici que des indications générales. La première <ie ces indications est de ranimer l’action du système nerveux par des excitations sur la peau, les muqueuses, les organes des sens. — L’usage populaire de placer sous le nez du patient de l’ammoniaque, des allumettes en combustion, etc., réussit quelquefois dans les cas légers. — Les affusions d'eau froide projetée avec force sur le visage sont souvent utiles; elles sont spécialement efficaces dans les cas d’asphyxie par la chaleur; mais alors elles doivent être pratiquées plus largement et intéresser toute la tête. — La chaleur, les frictions avec des linges chauds, sont recommandées chez les noyés ; on a même conseillé les bains chauds, et les pavillons de secours qui ont été récemment installés sur les bords de la Seine sont munis à cet effet de baignoires et d’eau chaude. — La cautérisation superficielle, appliquée principalement sur le thorax, donne aussi de bons résultats ; M. Faure la considère comme un des meilleurs moyens de ranimer les asphyxiés par le chai’bon. Le marteau de Mayor figure dans les boîtes de secours aux noyés ; à défaut de cet instrument on peut se servir d’un autre ustensile en fer, ou de cire à cacheter qu’on enflamme et qu’on laisse tomber goutte à goutte sur la peau, d’amadou enflammé, etc. — L’insufflation de tabac dans le rectum est d’un usage très-ancien et encore actuellement en vigueur ; son utilité a été souvent contestée ; il importe en tous cas, si l’on fait usage de ce moyen, de ne pas employer trop de tabac, et de ne pas dépasser la dose de 10 grammes. A défaut de l’appareil spécial imaginé parPia, on peut se servir de deux pipes quelconques: on en charge une
RESPIRATION. — r. artificielle chez les kodveaü-nés. 315 que l’on allume et dont on introduit le tuyau dans l’anus ; on souffle par le tuyau de l’autre qui est appliquée sur la première, fourneau contre fourneau.
U électricité peut être employée comme excitant général. On l’a appliquée spécialement à l’excitation du cœur, en plaçant un des rhéophores au nheau de la pointe de cet organe, et l’autre à la nuque, ou même en implantant l’aiguille conductrice dans les ventricules. Ces moyens ont pu donner des succès ; mais, en raison des dangers qu’ils comportent, il convient de ne les employer qu’avec une très-grande réserve et comme ressource ultime.
La saignéescmhXe d’un usage rationnel; le cœur n’ayant plus l’énergie suffisante pour chasser le sang qui continue de lui arriver et qui le distend, il paraît utile de diminuer la masse de celui-ci . Cependant la saignée ne se montre vraiment efficace que dans certains cas, dans l’asphyxie par la chaleur surtout. Quand il y a une congestion très-marquée de la tête, comme on le voit quelquefois dans la pendaison et la strangulation, on retire souvent beaucoup d’avantage de l’application de sangsues à la nuque ou demère les oreilles.
Les vomitifs trouvent aussi leur indication dans certains cas : ivresse, ingestion de substances toxiques, réplétion de l’estomac; malheureusement on a toujours à craindre l’introduction de matières vomies dans les voies respiratoires. Chez les noyés, où l’on redoute beaucoup l’obstruction produite par l’écume qui remplit les bronches et le parenchyme pulmonaire, on pourrait peut-être, quand on sait d’ailleurs que l’estomac est vide, tenter de débarrasser les poumons par un vomitif. Si les manœuvres mécaniques ne permettent pas d’obtenir le vomissement, on pourrait recourir à des injections sous-cutanées d’apomorphine.
Les soins devront être continués longtemps, car souvent la vie dont on a pu rappeler quelques manifestations s’éteint ensuite définitivement. Chaque fois qu’il en sera besoin, on répétera les manœuvres qui ont déjà réussi ; il importe de combattre un sommeil trop profond, et de faire changer souvent le malade de position pour s’opposer autant que possible aux congestions passives des poumons, que Faure regarde comme une des causes principales de la mort non immédiate. — On trouvera, dans la cause même qui a produit les accidents, des indications spéciales pour le traitement consécutif.
Respiration artificielle chez les nouveau-nés. — IL n’est pas de circonstances où la respiration artificielle rende plus de services et trouve mieux son indication que dans la mort apparente des nouveau-nés. — Mais les causes spéciales qui déterminent ici la mort apparente, et les conditions toutes particulières dans lesquelles se trouvent des poumons qui n’ont pas respiré et qui sont encore à l’état fœtal nécessitent des manœuvres qui ne sont pas tout à fait les mêmes que chez l’adulte.
Il importe d’abord d’inspecter les voies respiratoires et de les débarrasser autant que possible des mucosités qu’elles pourraient contenir, puis de réchauffer l’enfant en l’enveloppant de linges chauds ou en le plongeant
316 RESPIRATION. — r. artificielle chez les sodyead-nés. pendant une ou deux minutes dans un bain. S’il est congestionné, en état de pléthore, on recommande de laisser saigner le cordon, et même d’appliquer une ou deux sangsues derrière les apophyses mastoïdes. Enfin on pourra essayer d’amener la respiration par des excitations légères appropriées à la faiblesse du petit être : frictions sur le corps, titillation des narines et de l’arrière-bouche, chatouillement de la plante des pieds, etc. Après quelques minutes consacrées à ces tentatives, si l’on n’obtient rien, il faut passer de suite à l’insufflation. Mais, pour que l’air pénètre dans les poumons qui n’ont pas encore été déplissés par une respiration antérieure, il est nécessaire qu’on l’introduise directement dans le larynx, et qu’on l’empêche de pénétrer dans le tube digestif. — Des divers instruments qui ont été imaginés dans cette intention, celui qui par aît le mieux adapté à son but est encore le tube de Chaussier. Il se compose d’un tube métallique légèrement conique, différant peu par sa forme et son volume d’une sonde ordinaire pour la vessie, sauf qu’il est un peu aplati latéralement pour ne point vaciller entre les doigts, et pour s’accommoder à l’ouverture oblongue de la glotte. La courbure du tube est telle qu’introduit dans la bouche il puisse pénétrer dans le larynx ; au niveau du commencement de cette courbure, il existe une rondelle transversale percée de plusieurs trous qui sert à fixer une petite éponge ou un morceau d’agaric. Cette disposition a pour but de fermer le larynx et de forcer l’air qu’on y injecte à pénétrer dans les poumons en l’empêchant derefluer à l’extérieur. — Ribemont a fait subir à cet instrument d’importantes modifications; il lui a donné une courbure moulée directement sur les régions à traverser, il a supprimé la rondelle d’agaric et y supplée par la forme conique qu’il donne à l’extrémité laryngienne du tube ; son but est d’obtenir ainsi une introduction plus facile et une fixation plus solide dans le larynx. 11 a adapté en outre à son instrument un insufflateur consistant en une poire en caoutchouc dont la capacité a été calculée sur celle des poumons de nouveau- né. Le tube laryngien de Ribemont n’a pas encore remplacé dans la pratique celui de Chaussier. C’est de ce dernier, dont il a réduit les deux ouvertures latérales donnant issue à l’air insufflé en une seule ouverture tout à fait terminale, que se sert Depaul, et il en décrit ainsi le mode d’emploi ; « L’enfant est couché sur un coussin de manière que la tête soit plus élevée que le bassin ; il est même bon que celle-ci soit un peu inclinée en arrière pour rendre un peu saillante la partie antérieure du cou. Avec l’indicateur ou le petit doigt, je suis la langue sur la partie médiane jusqu’à l’épiglotte. Je saisis alors de la main droite et comme une plume à écrire le tube laryngien très-près de son xtrémité renflée, et je le fais pénétrer dans la bouche par sa petite extrémité en la conduisant le long du doigt qui est déjà dans cette cavité. Quand l’instrument est parvenu au niveau de l’entrée du larynx, je l’incline vers la commissure gauche des lèvres, et par quelques légers mouvements je cherche à soulever l’épiglotte, ce qui s’obtient avec facilité. Il suffit alors de redresser l’instrument et de le porter en même temps vers la ligne médiane pour que son extrémité trouve la glotte. Avant de
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commencer les insufflations, on doit promener le doigt sur le larynx et la trachée, faire saillir en avant le bout de l'instrument et s’assurer qu’il est bien à sa place... Quand l’air est poussé dans les voies digestives, un soulèvement de la région épigastrique s’observe tout d’abord et la base de la poitrine ne se dilate que consécutivement; s’il entre au contraire dans les poumons, la dilatation de la poitrine est uniforme, et l’abaissement du diaphragme seul produit une saillie moins considéi’able de la partie supérieure du ventre ».
Les insufflations devront être faites avec assez de force pour surmonter au besoin l’obstacle apporté par les mucosités ; on n’a pas à craindre la déchirure des poumons, tant qu’on se contente de pousser l’air avec la bouche. L’insufflation devra être répétée 10 à 15 fois par minute, et l’expiration pourra être favorisée par une légère compression de la poitrine.
Ces manœuvres doivent être continuées pendant 1 heure, 2 heures et même plus, si l’enfant donne de temps à autre des signes de vie, et on ne les cesse tout à fait que quand la mort est absolument évidente ou qu’au contraire l’enfant crie et respire vigoureusement. Il va sans dire que pendant tout ce temps on continuera à réchauffer l’enfant et à favoriser par des excitations légères : frictions, etc, les manifestations vitales qui se produisent.
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RETINE.
RÉTINE. — La Rétine, ou membrane sensible de l’œil, est la plus interne des trois tuniques qui forment les parois du globe oculaire, c’est-à dire qu’elle est placée en dedans de la choroïde, et recouvrant immédiatement le corps vitré. On lui distingue, en anatomie descriptive, une face externe, une face interne, une extrémité postérieure et une circonférence antérieure.
La face externe, en rapport avec la face interne de la choroïde, adhère assez intimement à cette dernière pour qu’il soit impossible d’isoler l’une de l’autre ces deux membranes sans que la plus grande partie du pigment choroïdicn interne reste adhérent sur la rétine. C’est qu’en effet les cellules pigmentaires de la face interne de la choroïde appartiennent en réalité à la rétine, ainsi que nous le démontrera l’étude du développement et de la structure intime de cette dernière membrane.
Sa face interne recouvre le corps vitré et adhère à la membrane hyaloïde.
Son origine postérieure est représentée par le point de pénétration et d’épanouissement du nerf optique; mais ce point n’est pas à l’extrémité postérieure de l’axe visuel ; il est situé un peu en dedans et au-dessous de cette extrémité. Ce qui correspond à peu près exactement à cette extrémité, c’est une tache ovalaire à grand diamètre transversal, de coloralionyaune (chez l’homme et le singe), au milieu de laquelle on remarque une dépression ou fossette [fovea centralis) (Voy. Art. Œil, t. XXIY, p. 263, fîg. 30).
Cette région dite macula lutea est toujours en effet colorée en jaune sur le cadavre; mais sur le vivant, par l’ophthalmoscope, on trouve toujours cette tache d’un brun sombre, ce qui la fait ressortir sur le fond de. l’œil qui est d’un rouge plus clair. Or Schmid (de Marburg) a pu se convaincre que la coloration jaune est due à un phénomène cadavérique; sur un œil énucléé chez un individu sain, sur un autre œil pris sur le cadavre d’un sujet mort depuis une heure, il a trouvé la macula lutea d’un brun sombre; l’autre œil, examiné 21 heures après la mort, présentait la couleur jaune ordinaire.
L’extrémité ou circonférence antérieure de la rétine paraît se trouver au niveau d’une zone festonnée qui' correspond exactement au bord, également festonné, de la zone choroïdienne (ligne de séparation entre la choroïde et sa portion ciliaire : cette ligne, ou ora serrata, est située en avant de l’équateur de l’œil) ; mais l’embryologie, ainsi que l’étude histologique, démontrent que la rétine se prolonge plus loin en avant et présente également nne portion ciliaire, dans laquelle cependant sa composition se réduit à une simplicité qu’on peut dire embryonnaire
L’épaisseur moyenne de la rétine est de 0'““, 18 à 0““, 24; elle s’amincit progressivement en avant.
La rétine est à peu près complètement transparente sur le vivant et à l’état frais sur le cadavre ; mais elle devient bientôt opaline après la mort,- et se présente alors, lorsqu’on dissèque les membranes de l’œil de dehors en dedans, comme un voile blanchâtre recouvrant le corps vitré.
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Cette membrane est très-délicate, très-fragile. Le plus léger degré de macération permet de la décomposer, comme l’avaient dès longtemps indiqué Ruysch et Albinus, en deux membranes, l’une externe, nerveuse, l’autre interne, cuticulaire, connue aujourd’hui sous le nom de membrane limitante. La membrane nerveuse fut elle-même dédoublée en 1819 par Jacob en une couche externe mince, à laquelle cet anatomiste donna son nom [membrane de Jacob ; couche des cônes et des bâtonnets), et une couche interne plus épaisse, que l’on nomma infe?’OTédiaire (entre la membrane limitante et la membrane de Jacob), et que Langenbeck en 1836 montra composée de 'plusieurs parties stratifiées, les unes fibreuses, les autres analogues à la substance grise du cerveau. Ces vues furent confirmées par les travaux de Remak (1836) et de Bidder (1840).
C’est à H. Müller que nous devons nos premières connaissances précises sur la structure et la texture de la rétine : dans une série de mémoires publiés de 1851 à 1856, cet histologiste s’attacha à déterminer la composition intime de chacune des couches de la rétine, les connexions qui unissent entre eux les éléments d’une même couche et ceux des couches différentes. Il montra ainsi que l’épaisseur de la rétine est formée d’une série de fibres juxtaposées perpendiculairement au plan de cette membrane, et que l’on peut poursuivre depuis la limitante interne jusqu’à la membrane de Jacob : de ces fibres de Müller, les unes sont de nature nerveuse, ou du moins doivent être considérées comme faisant suite aux fibres, ^du nerf optique ; les autres, auxquelles on a plus spécialement donné' le nom de fibres de Müller, sont des fibres de soutien, de nature longtemps assimilée à celle des éléments conjonctifs, mais auxquelles l’embryologie assigne aujourd’hui une origine épithéliale. Depuis les travaux de Müller, la composition de la rétine a été l’objet des études d’un très-grand nombre d'histologistes, parmi lesquels nous devons surtout l’appeler Ritter, Jacubowitsch, Manz, Krause, Kôlliker, Renie, fiasse, Zenker et Max Schultze.
Comme nous venons de le voir, en rappelant l’anatomie descriptive de la rétine, l’embryologie est appelée à résoudre les diverses questions litigieuses relatives aux rapports de cette membrane ; c’est également l’embryologie qui fournit les renseignements les plus explicites sur la nature des éléments anatomiques rétiniens. Nous devons donc, dès maintenant, et avant d’aborder l’étude histologique, tracer rapidement l’histoire des origines embryonnaires de la rétine et du développement de ses divers éléments.
I. Développement. — Quand on examine un embryon de poulet dès la fin du second jour de l’incubation, alors que la gouttière médullaire, provenant du feuillet externe du blastoderme, vient de s’occlure en un canal médullaire présentant en avant trois dilatations ampullaires (vésicules cérébrales), on voit partir de la vésicule cérébrale antérieure deux diverticules situés transversalement, un de chaque côté, et se dirigeant en dehors. Ces deux bourgeons creux, à parois formées de cellules
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d’origine ectodermique (comme celles du tube nerveux central, éléments neuro-ectodermiques ou neuro-épithéliaux), sont les premiers vestiges des yeux. Bientôt la partie par laquelle ils adhèrent à la vésicule cérébrale antérieure se rétrécit, s’étrangle, tandis que l’extrémité libre se dilate ; en un mot, ces bourgeons se pédiculisent en se développant et forment une cavité ampullaire, dite vésicule oculaire primitive, rattachée à l’encéphale par une tige creuse. La vésicule oculaire primitive est donc creuse elle-même et sa cavité communique avec celle du cerveau embryonnaire (avec le futur troisième ventricule ou vésicule des couches optiques).
En se développant, la vésicule oculaire primitive arrive, par son extrémité libre, presque au contact de l’ectoderme de la partie céphalique de l’embryon (en c, fig. 38) : aussitôt se produisent deux processus simultanés, mais réellement indépendants : 1“ La partie de l’ectoderme, au voisinage de laquelle vient d’arriver l’extrémité libre de la vésicule oculaire primitive, s’épaissit et donne naissance, par une transformation que nous n’avons pas à suivre ici, à une cupule (c, fig. 39), puis à une vésicule qui sera le cristallin {Voij. fig. 40); 2“ La vésicule oculaire primitive , comme refoulée par la formation du cristallin (mais nous répétons que ces deux processus sont en réalité indépendants l’un de l’autre) , s’invagine sur elle-même, c’est-à-dire que sa moitié antérieure, primitivement convexe en avant, devient concave, et, comme refoulée en arrière, vient s’appliquer à la moitié postéi’ieure en présentant comme celle-ci une convexité tournée en arrière.
On donne le nom de vésicule oculaire secondaire à la cupule ainsi formée, laquelle par suite se compose de deux feuillets, dont l’antérieur, primitivement convexe en avant, est venu s’invaginer dans le postérieur ; la cavité primitivement sphérique de la vésicule oculaire se trouve réduite à un simple espace {h, fig. 38) qui sépare les deux feuillets et qui se présente sur une coupe comme une simple fente (7, fig. 40) ; cette fente elle-même ne tarde pas à disparaître. La cavité antérieure de la cupule (8, fig. 40) est dite cavité de la vésicule oculaire secondaire; elle est limitée en avant par la présence du cristallin (2, fig. 40), mais entre les bords du cristallin et de la cupule est un espace circulaire, plus ou moins large selon les espèces animales, et par lequel les éléments du feuillet moyen pénètrent dans la cavité de la vésicule oculaire secondaire (cavité en cupule) pour y former le corps vitré. Nous
* A, cerveau (vésicule de la couche optique), i, vésicule oculaire, c, épaississement (cristallin) du feuillet esterne. e, e, feuillet externe, m. m, feuillet moyen. », », parois du tube nerveux central.
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devons encore signaler ce fait que l’invagination, qui donne naissance à la vésicule oculaire secondaire, ne se fait pas simplement de dehors en dedans, mais aussi de bas en haut, et que dans ce sens elle s’étend jusqu’au pédicule creux de la vésicule optique, de sorte que la cupule définitive présente en bas une longue fente qui s’étend jusque sur son pédicule (futur nerf optique), et par laquelle pénètrent les éléments mésodermiques du corps vitré et de ses vaisseaux (artère centrale du nerf optique, vaisseaux du corps vitré.) Nous ne saurions ici insister sur ces formations et devons nous borner à l’étude des deux feuillets de la vé- .sicule oculaire secondaire. Disons seulement que la persistance de cette fente embryonnaire est l’origine du vice de conformation connu sous le nom de coloboma, et que, comme devait le faire prévoir l’embryologie et comme l’a démontré une observation récente de N. Litten, lorsque existe un coloboma de la choroïde (couche pigmentaire), cette fente s’étend également à la rétine, puisque ces deux membranes ont, nous allons le voir, la même origine. Dans le cas de Litten il fut possible d’étudier la fine membrane étendue d’un bord à l’autre da la solution de continuité et de f's. io. — constater que, contrairement à l’opi- b^tion nion émise par quelques auteurs , elle ne contenait aucun des éléments caractéristiques de la rétine et de la couche interne de la choroïde, mais simplement du tissu cellulaire très-serré.
Le sort des deux feuillets de la vésicule oculaire secondaire est bien différent en arrière et en avant.
En avant, c’est-à-dire dans la zone des lèvres de la cupule, les deux feuillets se réduisent chacun à une couche de cellules (fig. 41) qui se chargent de pigment noir; et, à mesure que se développent, aux dépens du feuillet moyen, l’iris et les procès ciliaire, ces deux couches se transforment pour constituer le revêtement pigmentaire (cellules polyédriques) de la face profonde de l’iris et du corps ciliaire.
En arrière, dans la presque totalité de la cupule, c’est-à-dire dans ce qui sera la rétine, l’une des couches (8, fig. 41) se réduit à une simple rangée de cellules : c’est la couche externe ou postérieure, dont les
» 1,1, feuillet externe (épiderme de la tête). 2, cristallin. 3.3, le fenillet moyen, i, pédicii.s de l.i Tésicule ocnlaire. 7, fente entre les deux feuillets de la vésicule oculaire secondaire (celte fente est le reste de la cavité de la vésicule oculaire primitive). S, feuillet postérieur ou externe, et 6, feuillet antérieur on externe de la vésicule oculaire secondaire. 8, cavité (cupule) de la vésicule oculaire secondaire.
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éléments se chargent de pigment et forment la couche pigmentaire de la face interne de la choroïde (dont les autres parties sont fournies par les éléments du feuillet moyen) ; l’autre couche (7, fig. 41), l’interne ou antérieure, s’épaissit au contraire et devient la rétine proprement dite, en présentant dans ses éléments des différenciations complexes, d’où dérivent les diverses stratifications de la rétine de l’adulte. Avant d’examiner ces processus hislogéniques dans la rétine proprement dite, nous aurons tout avantage à en indiquer d’abord la nature dans une zone intermédiaire, celle qui est en arrière des procès ciliaires et qui formera chez l’adulte la portion ciliaire de la rétine.
Dans cette portion ciliaire de la rétine, les éléments de la couche interne de la vésicule oculaire secondaire (il n’est plus question de ceux de la couche externe qui partout donnent le pigment dit à tort choroïdien) sont représentés d’abord par des cellules ovales, telles qu’on les rencontre à cette époque dans les parois du tube nerveux central, et qui, par suite, sont de nature épithéliale. Ces éléments épithéliaux s’allongent de plus en plus, leur grand axe étant disposé perpendiculairement à la surtace retmienne, se soudent par leurs extrémité= ot fnrmAnt ainsi' iloa
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genre; elle est réduite à des fibres de soutien et présente, comme nous le disions plus haut (page 318), une simplicité embryonnaire.
Or dans la rétine proprement dite (en arrière de Vora serrata), après épaississement du feuillet interne (7, fig. 41) de la vésicule oculaire secondaire, par multiplication de ses éléments cellulaires (tous d’origine ectodermique ou neuro-épithéliale), ces éléments se différencient dans deux sens différents :
1“ Les uns, comme dans la zone ciliaire, se transforment en fibres radiées de soutien ; ces fibres, qui traversent la rétine dans toute son épaisseur, s’élargissent à leurs deux extrémités, et les élargissements arrivant à se toucher donnent naissance sur chaque face de ce feuillet rétinien (couche interne de la vésicule oculaire secondaire) à une membrane cuticulaire mince dite limitante (membrane limitante interne et externe) .
2° Les autres éléments présentent des transformations identiques à ce qu’on observe en étudiant le développement des centres nerveux, c’està-dire la formation des substances grise et blanche de la moelle et de l’encéphale. On sait que primitivement les parois du tube nerveux central se composent uniquement de cellules neuro-épithéliales formées chacune par un noyau ovoïde entouré d’une couche protoplasmatique ou corps cellulaire souvent à peine apparent. A mesure que ces cellules se multiplient, on voit les unes acquérir un corps cellulaire relativement considérable et se transformer en cellules nerveuses, tandis que les autres se présentent sous l’aspect de noyaux entourés d’une très-mince couche de protoplasma (myélocytes). En môme temps se détachent des cellules nerveuses, comme des myélocytes, de fins prolongements protoplasmaliques qui forment à la périphérie de la moelle épinière, à la périphérie et dans l’épaisseur même des parois des vésicules cérébrales, des couches pâles, d’un aspect réticulé, qui re- 43. _ État de la rétine chez un embryon de ponlet présentent la première appa- au is* jour de l’incubation*,
rition de la substance blanche
(laquelle ne mérite ce nom que lorsque ces fibrilles nerveuses se sont entourées d’une gaine de myéline). Les mêmes transformations ont lieu dans les éléments de la rétine, et amènent ainsi l’apparition de cellules nerveuses, de myélocytes et de couches de fibrilles nerveuses (sans myéline). Il nous faut seulement préciser l’ordre selon lequel se font ces modifications qui donnent à la membrane sa disposition stratifiéa,
* 1, couche des fibres du nerf optique. 2, couches des cellules nerveuses, 3, couche granulée (interne), ■i, couche granuleuse (indivise). 5, couche de pigment.
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Tout d’abord les éléments cellulaires les plus internes se transforment en cellules nerveuses (en 2, fig. 42), les autres restant encore à l’état de cellules à noyaux avec mince corps cellulaire, déjà comparables à des myélocytes (4, fig. 42) . A ce moment la rétine se compose donc, en allant de dedans en dehors, de 1° la membrane limitante interne; 2° la couche des cellules nerveuses ; 3° une très-épaisse couche de myélocytes ; 4° la membrane limitante externe ; 5“ la couche de pigment dit choroïdien (feuillet externe de la vésicule oculaire secondaire).
Mais bientôt (fig. 42), en dehors et en dedans delà couche des cellules nerveuses, apparaît une couche de fibrilles nerveuses ; — 1° la couche interne (entre les cellules nerveuses et la limitante interne) est formée de fibrilles) qui se disposent parallèlement à la surface (1, fig. 42), en rayonnant depuis le point (future papille optique) où le pédicule de la vésicule optique s’insère sur la vésicule ; comme les fibrilles apparaissent simultanément dans la rétine, dans le nerf optique et dans le chiasma, c’est-à-dire à la base du troisième ventricule cérébral, il est presque impossible de décider si elles se développent en partant du système nerveux central pour suivre le pédicule de la vésicule oculaire et venir s’épanouir dans la rétine, ou bien en partant de la rétine (cellules nerveuses) pour converger vers le pédicule de la vésicule oculaire et suivre celuici pour gagner le centre nerveux. Cependant, par analogie avec ce que nous avons observé pour les racines postérieures des nerfs spinaux et pour leurs ganglions, c’est ce dernier mode de formation (développement centripète) qui nous paraît le plus probable. Mais ce sont là des questions qui demandent de nouvelles recherches, ainsi que le mode de développement du nerf optique aux dépens du pédicule primitivement formé de cellules neuro-épithéliales qui semblent disparaître, ou dont la destinée est inconnue; — 2“ la couche externe (en dehors des cellules nerveuses, en 3, fig. 42) présente une disposition finement réticulée, et par suite un aspect granulé (couche granulée). La rétine se compose donc à ce moment, en allant de dedans en dehors, de : 1“ la limitante interne ; 2° la couche des fibres du nerf optique ; 3“ la couche des cellules nerveuses; 4“ la couche de fibrilles nerveuses réticulées (couche granulée) ; 5“ une épaisse couche de myélocytes ; 6“ la limitante externe ; 7° la couche de pigment.
La rétine reste un temps relativement long dans cet état, ne présentant d’autre modification qu’un développement plus complet de ses cellules nerveuses et une augmentation dans l’épaisseur de sa couche de myélocytes. Puis une modification profonde et définitive se produit dans la rétine par le dédoublement de cette épaisse couche de myélocytes et par une transformation particulière des ses éléments les plus externes (fig. 43).
1“ La couche des myélocytes est dédoublée par l’apparition, dans son épaisseur (en 5, fig. 43), d’une couche de fibrilles nerveuses disposées en fin réseau, c’est-à-dire d’une nouvelle couche granulée, qu’on nomme couche granulée externe, par opposition à celle précédement formée, plus en dedans (en 3, fig. 43) , et qui est dite par suite couche granulée
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interne. On trouve par suite de ce dédoublement, non plus une, mais deux couches de myélocytes (4 et 6, fig. 43), et comme ces éléments ont pris de plus en plus la forme de noyaux arrondis (ou grains, granules) avec un mince corps cellulaire, on donne à ces couches le nom de granuleuses, les distinguant en interne et externe (couche granuleuse interne en 4, fig. 42, couche granuleuse externe en 6, fig. 43).
2“ Les éléments les plus externes de la couche granuleuse externe, confinant à la membrane limitante externe, présentent une modification particulière et donnent lieu à la formation d’éléments complexes , dits cônes et bâtonnets, c’està-dire caractérisés par leur forme allongée, cylindrique ou conique , leur disposition régulière en une couche distincte (membrane de Jacoh). Pour ce qui est du processus intime qui préside à leur formation, il s’en faut de beaucoup que l’histoire en soit complètement élucidée ; nous regarderions volontiers ces éléments comme analogues aux cellules épithéliales cylindriques qui tapissent le canal central de la moelle épinière (épithélium de l’épendyme) : il ne faut pas oublier en effet qu’ils représentent le revêtement de la cavité de la vésicule oculaire primitive (devenue la fente qui sépare les deux feuillets de la vésicule oculaire), cavité en communication avec celle du canal nerveux central, et qu’en ayant égard à l’hornologie des parties, dans la comparaison de la rétine avec les centres nerveux, il est évident que la face antérieure de la rétine, au voisinage de l’hyaloïde, répond à la substance blanche de la moelle, et que les cellules épithéliales épendymaires de celleci ont pour analogues à la fois les cellules de la couche pigmentaire et les éléments de la membrane de Jacob (cônes et bâtonnets). Cependant la nature complexe de ces cônes et bâtonnets, composés de divers segments intimement unis à des myélocytes {Voy. ci-après), et les difficultés que présente l’étude de leur développement, ontamené la plupart des auteurs à admettre que ces éléments ne proviennent pas d’une transformation directe des cellules les plus externes de la rétine (du feuillet interne de la vésicule oculaire secondaire), mais en partie d’une sorte de sécrétion de ces cellules, c’est-à-dire que celles-ci produiraient en arrière (en dehors) des bourgeonnements prismatiques, qui perforent la limitante externe, traversent
* 1, couche des fibres du nerf optique ; 2, couche des cellules nerveuses ; 3, couche granulée interne ; 4, couche granuleuse interne ; 5, couche granulée externe ; 6, couche granuleuse externe avec les cônes et bâtonnets en voie de formation; 7, couche de pigment.
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la fente qui correspond à la cavité du système nerveux central, et vont plonger dans les cellules pigmentaires situées de l’autre coté do cette fente primitive : c’est ainsi que, si un cône ou un bâtonnet, réuni au myélocyte (grain ou granulation) qui l’a produit, peuvent être considérés comme constituant un seul élément cellulaire, cependant les cônes et bâtonnets arrivent à former en définitive une couche située en dehors de la limitante externe et qui est la membrane de Jacob proprement dite.
A ce stade, qui représente la rétine achevée, nous trouvons donc cette membrane, grâce à la production de la couche granulée externe divisant l’épaisse couche primitive de myélocytes en deux couches dites granuleuses, et grâce à la formation des cônes et bâtonnets, nous trouvons la rétine composée des couches suivantes, en allant de dedans en dehors (Gg. 43) : 1“ membrane limitante interne ; 2° couche des fibres du nerf optique (en 1) ; 3“ couche des cellules nerveuses (en 2) ; 4“ couche granulée interne (en 3) ; 5“ couche granuleuse interne (en 4) ; 6“ couche granulée externe (en 5) ; 7° couche granuleuse externe (en 6) ; 8° membrane limitante externe ; 9“ couche des cônes et des bâtonnets ; 10“ couche de pigment (en 7).
A ce rapide exposé embryologique, destiné surtout à justiGer à la fois l’ordre des études qui vont suivre et le choix des parties sur lesquelles elles vont porter (pigment choroïdien rattaché à la rétine, étude de la zone ciliaire, etc.), nous ajouterons, pour n’avoir plus à y revenir, quelques mots encore sur l’époque d’apparition, chez les différents animaux, des cônes et des bâtonnets, c'est-à-dire des parties les plus essentielles. Chez le poulet, c’est vers le dixième jour de l’incubation que la couche granuleuse externe commence à laisser apercevoir, comme poussant vers l’extérieur, de petites saillies, de petits bourgeons, qui ne sont autre chose que les bâtonnets et les cônes. Leur segment interne apparaît le premier, et plus tard seulement l’article externe. Ils pénètrent alors dans l’épaisseur des cellules épithéliales pigmentaires du feuillet postérieur de la rétine, qui, de leur côté, forment les loges de pigment. Au commencement les cônes ont un diamètre très-petit et peuvent à peine être distingués des bâtonnets; mais (dès l’éclosion de l’œuf, chez le poulet) ils deviennent beaucoup plus épais et très-reconnaissables, grâce au développement de leurs globules colorés {Voy. ci-après). Ces globules colorés apparaîtraient déjà bien avant l’éclosion et formeraient ainsi le signe distinctif des bâtonnets primitifs destinés à se transformer en cônes (Schultze).
De même que, chez le poulet, les bâtonnets et les cônes sont presque développés avant l’éclosion, bien que moins épais qu'e chez l’adulte, de même, chez le veau nouveau-né, les bâtonnets et les cônes sont développés et divisés en segments interne et externe. Mais il en est autrement chez les petits lapins et les petits chats qui naissent aveugles (les paupières soudées) : chez ces animaux, à l’époque de la naissance, la limitante externe est encore lisse ou présente à peine de petites saillies, rudiments des éléments de la membrane de Jacob. Quelques jours après
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la naissance, les phénomènes marchent comme chez le poulet, c’est-àdire que l’article interne se produit le premier. Cinq ou six jours après la naissance, apparaissent les premières plaques de l’article externe, parfaitement reconnaissables à l’époque où les paupières s’ouvrent. Plus tard, l’épaisseur des plaques n’augmente pas, mais seulement leur nombre.
On ne connaît pas bien les époques précises des phases de ce développement chez l’homme. Chez un embryon de quatre semaines, Schultze a trouvé la membrane limitante externe (c’est-à-dire la face externe du feuillet interne de la vésicule oculaire secondaire) encore toute lisse ; cependant Ritter dit avoir constaté des bâtonnets chez des embryons plus jeunes.
11. Structure. — Comme nous l’avons vu en poursuivant la formation de cette membrane depuis sa première origine jusqu’à son complet développement, la rétine, par une série de stratifications successives, arrive à se composer de dix couches, qui ont été précédemment énumérées en allant de dedans en dehors ; c’est dans cet ordre que nous allons d’abord examiner les éléments qui composent chacune de ces couches ; nous examinerons ensuite les connexions que l’embryologie permet déjà de prévoir entre ces différents éléments ; puis cette partie anatomique sera complétée par l’étude des vaisseaux et par celle de quelques région spéciales de cette membrane (papille, tache jaune, zone ciliaire.)
A. Éléments anatomiques des couches rétiniennes.
1) Membrane limitante interne.
C’est une pellicule fine, de 1 , 1 jj. d’épaisseur, qui se détache parfois en lambeaux assez considérables quand on dilacère la rétine. Seule elle occupe tonte l’étendue de la rétine, c’est-à-dire qu’elle passe au devant du point d’épanouissement du nerf optique. De plus, elle s’étend très-loin en avant, dépassant la circonférence externe ou postérieure des procès ciliaires, pour arriver jusqu’à la capsule du cristallin, où elle cesse circulairement.
Celte membrane résiste longtemps à l’action des acides et des alcalis ; son aspect est en général parfaitement hyalin, de sorte que la plupart des auteurs n’hésitent pas, avec Kôlliker, à la rattacher aux membranes amorphes hyalines, aux basement-membranes. Nous avons vu en effet qu’elle est produite par la soudure des bases des cellules allongées (cellules d’origine ectodermique, épithéliale) qui se transforment en fibres de soutien. Aussi sa face externe, qui est en rapport avec les fibres du nerf optique, mais sans présenter d’adhérence avec ces fibres, affecte, chez l’adulte, les rapports les plus intimes avec les fibres de soutien. Par une imprégnation au nitrate d’argent, on voit qu’elle est constituée simplement par les pieds de ces fibres, lesquels, tout en se touchant pour former une membrane continue, ne se confondent pas dans leur substance, car un réseau de lignes rendues visibles par l’argentation révèle une substance intercellulaire interposée entre les pieds voisins.
2) Couche des fibres du nerf optique.
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La couche des fibres du nerf optique {stratum fibrillosum ; couche des tubes nerveux, Ch. Robin ; couche fibreuse, Sappey ; Opticus fasem, Schultze) est formée, comme son nom l’indique, par l’éjjanouissement des fibres du nerf, à partir de la papille. Ces fibres forment de petits faisceaux qui rayonnent régulièrement dans tous les sens ; mais, au niveau de la tache jaune, elles circonscrivent un espace ovale, les unes se dirigeant on droite ligne vers l’extrémité interne de cette tache, les autres s’arrêtant après un trajet curviligne sur ses bords supérieur et inférieur. Cette disposition persiste encore quelque temps au delà (en dehors) de la tache jaune, de sorte que les fibres dessinent en ce point un raphé, une raie blanche, située sur le prolongement de l’axe de la tache jaune (Kôlliker) . — L’épaisseur de cette couche est très-variable : de 20 autour de la papille, elle présente ailleurs une épaisseur moyenne de «8 g., et de 4 à 5 p. seulement au bord de la tache jaune ; elle diminue extrêmement vers les régions antérieures pour se réduire à 3 ou 4 p. vers l’om serrata.
Les fibres qui la composent doivent être considérées comme des cylindres-axes sans bifurcations et nus, c’est-à-dire sans enveloppe de myéline, sans gaine ou tube médullaire. Telle est la règle générale pour les mammifères ; cependant chez le lapin ce tube de myéline existe autour de beaucoup d’entre eux jusqu’à leur connexion avec les cellules de la couche suivante; ils formeraient, d’après Bowman, deux faisceaux blancs irradiés chez le lièvre. On trouve aussi parfois chez l’homme des fibres qui sont accompagnées de myéline, de sorte qu’en ces points la rétine n’est pas transparente (sur le vivant) et paraît blanche.
Outre les fibres nerveuses, on trouve dans cette couche l’origine des fibres de soutien de la rétine; ce sont des fibres relativement résistantes, qui se distinguent surtout par leur apparence rugueuse et leur direction perpendiculaire au plan de la rétine. Elles commencent, au milieu des expansions des fibres optiques, par des masses en forme de colonnes à bases élargies, qui prennent naissance sur la membrane limitante interne. H. Müller et Kôlliker les représentent en ce point comme des renflements triangulaires; et nous avons vu en effet que la limitante interne résulte tout simplement de la fusion de ces bases.
3) Couche des cellules nerveuses.
La couche des cellules nerveuses {couche ganglionnaire, couche des vésicules caudales nucléées de Bowman) est caractérisée par la présence de cellules ganglionnaires analogues à celles du système nerveux central; ces cellules, indiquées pour la première fois par Valentin et par Krause en 1842, sont de dimensions très variables (du simple au double) ; elles mesurent en moyenne 10 à 15 g. de diamètre et forment une couche unique ; au niveau de la tache jaune, elles deviennent plus nombreuses et se stratifient pour disparaître ensuite complètement au niveau de la dépression centrale Elles sont granulées et sans pigment dans leur protoplasma et offrent un beau noyau et un nucléole, comme les cellules nerveuses centrales; leur étude est, comme celle des fibres, plus facile au niveau de l’ora serrata, où elles se trouvent plus disséminées. A
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l’état vivant, elles sont d’une transparence parfaite ; leur nucléole paraît un peu étoilé (Schultze). — Ces cellules sont multipolaires, rarement bipolaires; leurs prolongements sont en général ramifiés et se dirigent, les uns en dedans vers la membrane précédente, les autres en dehors vers la membrane suivante. Les prolongements qui se dirigent vers la couche des fibres du nerf optique sont remarquables par leur épaisseur relativement considérable ; il est aujourd’hui admis par tout le monde que ces prolongements, comme Corti le démontra l’un des premiers en 1850, vont se mettre en connexion avec les cylindres-axes de la couche précédente. Les prolongements externes sont relativement plus nombreux, plus petits et plus ramifiés ; ils se rendent dans la couche granulée interne, où nous essaierons bientôt de les suivre.
Est-il-besoin de dire que ces cellules nerveuses sont placées au milieu d’une substance de soutien qui fait directement suite aux fibres radiées étudiées avec la couche précédente? Elle secomposede substance amorphe, de fibrilles et de plaques membraneuses, formant de grandes vacuoles pour loger les cellules ganglionnaires, circonscrivant de plus petits espa- ■ ces pour donner passage aux prolongements nerveuxet aux cylindres-axes.
4) Couche granulée interne.
Cette couche, dite aussi couche moléculawe, couche de substance grise, présente un aspect granulé caractéristique, dû à la présence de fines fibrilles irrégulièrement enchevêtrées et perdues au milieu d’une matière amorphe semblable à celle de la substance grise cérébrale. Cet aspect est dû encore sans doute à la présence de véritables granulations, mais sur ce point, ainsi que sur la détermination exacte de la nature et des connexions des fibrilles, Schultze lui-même est obligé d’avouer son impuissance. En somme, la couche granulée inlerne est la plus incommode à interpréter ; elle vient interrompre ou tout au moins obscurcir l’étude du trajet des fibres rétiniennes. L’épaisseur de cette couche varie entre 3 et 4 centièmes de millimètres (11. Müller).
Les fibrilles qui la composent sont probablement les unes de nature nerveuse, les autres appartiennent aux fibres de soutien. Les fibrilles de nature nerveuse ré.sultent de la subdivision des prolongements externes des cellules de la couche précédente, prolongements tout à fait comparables à ceux que Deiters a décrits sous le nom de prolongements de protoplasma dans les centres nerveux. Schultze les désigne sous le nom de fibrilles nerveuses mourantes. Elles ont surtout été étudiées par Remak et Pacini. Schultze recommande pour leur étude la région de la tache jaune, où ces fibrilles dominent presque seules dans la constitution de cette couche et peuvent, jusqu’à un certain point, être suivies, malgré leur intrication, jusque dans la couche suivante.
Quant aux fibres de soutien, elles paraissent présenter ici une décomposition en fibrilles disposées en réseau, de sorte qu’il est très-difficile de faire, dans ce tissu spongieux, la part qui revient à chaque espèce d’élément. Cependant on voit par places les fibres de soutènement, poursuivies depuis les couches précédentes, se continuer à travers la couche granulée
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interne de manière à la segmenter en faisceaux perpendiculaires au plan de la rétine.
5) Couche granuleuse interne.
Cette couche, dite aussi cowc/ie des granulations internes (myélocytes), est mince (de 16 àl8 j;,; H. Müller) ; elle s’amincit encore plus au niveau de l’ora serrala ; au niveau de la tache jaune, elle atteint jusqu’à 60 [>,. ; elle est caractérisée par la présence de deux espèces d’éléments globulaires et de deux espèces de fibres.
Les élénicnts globulaires les plus gros paraissent êti’e de nature nerveuse : ce sont des cellules ganglionnaires bipolaires (myélocytes trèsdévelop[)és avec corps protoplasmatique allongé à chaque extrémité) ; ces cellules, en eflct, sont formées par un noyau très-volumineux, entouré d’un corps cellulaire granuleux, peu abondant, surtout sur les parties latérales, et se prolongeant aux extrémités interne et externe pour se continuer avec les fibres correspondantes. Le noyau contient un nucléole trèsvisible, quoique extrêmement petit. — Les autres éléments globulaires de cette couche sont des noyaux appartenant aux fibres de soutien.
Quant aux fibres, les unes, de nature nerveuse, appartiennent aux éléments globulaires nerveux, qui n’en sont qu’un renflement, absolument comme les cellules bipolaires des ganglions spinaux ne sont qu’un renflement des tubes nerveux des racines postérieures. Ces fibres, par leur finesse, leur aspect, leur dégénérescence variqueuse sous l’influence de l’imbibition, se rapprochent delà nature des cylindres-axes que nous avons étudiés dans les couches précédentes. Considérées relativement aux cellules bipolaires dont elles dépendent, elles forment un prolongement interne plus petit, qui se dirige vers la couche granulée interne et se met en connexion avec les fibrilles nerveuses {cylindres d' axes ; fibrilles nerveuses mourantes de Schultze) de cette couche, et un prolongement externe plus volumineux (Merkel) qui se dirige vers la couche suivante (couche granulée externe) pour y contracter des connexions analogues et tout aussi compliquées que cellesque nous venons d’indiquer. — Les autres éléments fibrillaires de cette couche sont des fibres de soutien, lesquelles, très- volumineuses ici relativement aux fibres nerveuses, reproduisent l’aspect qu’elles nous ont présenté dans les couches précédentes ; elles sont radiées, rugueuses, se décomposant en fibrilles et plus souvent en plaques membraneuses d’une substance plus ou moins amor|)he, circonscrivant des vacuoles, des trous de dimensions variables, qui logent les éléments globulaires et donnent passage aux fibrilles ; elles sont en continuité évidente avec les éléments de même nature de la couche précédente.
6) Couche granulée externe.
Cette couche, dite aussi couche intergranuleuse (dénomination qui correspond bien à son mode de développement [Voy. p. 324), est à peu près partout également épaisse (10 p,.). Les fibrilles lisses (variqueuses par imbibition) qui la composent essentiellement doivent, ici encore, être considérées comme des analogues des prolongements de protoplasma de Deiters (p. 329) ; elles sont en continuité avec les prolongements
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nerveux externes de la couche précédente. — On trouve, au milieu de lasubstance amorphe, de nombreux noyaux qui appartiennent aux fibres de soutien.
7) Couche granuleuse externe.
Cette couche, dite aussi couche des granulations externes (couchedes noyaux, couche des grains externes), précède irtimédiatement celle des cônes et des bâtonnets, dont elle est séparée par la limitante externe. Or, les cônes et bâtonnets étant, de toutes les parties de la rétine, celles qui ont été étudiées avec le plus grand soin, il en résulte que les plus grands efforts ont été faits en même temps pour élucider la structure de la couche granuleuse externe, qui présente avec eux les connexions à la fois les plus intimes et les plus évidentes. En effet, la couche granuleuse externe se compose essentiellement de fibres qui peuvent être considérées comme les pédicules {racines de Max Schultze) des cônes et des bâtonnets ; nous aurons donc à étudier ce qu’on appelle les fibres de cône et les fibres de bâtonnet. Sur le trajet de chacune de ces libres nous trouvons un renflement ou noyau {noyau de cône, noyau debâtonnet). Enfin, nous trouverons encore ici la suite de la terminaison des fibres radiées de charpente.
II. Fibres de cônes et de bâtonnets. — Les fibres de cônes sont rélativement épaisses; de plus, à leur extrémité interne, elles s’épaississent en une expansion conoïde, qui parait se composer d’une foule de fibrilles fines. Sur des préparations heureuses, macérées dans le sérum, iodé, Schultze a vu ces fibrilles, que leur aspect variqueux (par imbibition) doit faire rajiprocher des cylindres d’axe, se mettre en connexion avec les éléments fibrillaires de la couche granulée externe. A leur extrémité externe, les fibres de cônes se renflent subitement en une sorte de cellule (grain de cône), à laquelle nous verrons succéder immédiatement la base des cônes. Les fibres de cônes n’existent donc qu’en dedans des grains des cônes : vu la situation tout à fait excentrique de ces grains, il n’y a pas lieu de diviser (si ce n’est dans quelques cas exceptionnels sui" lesqnels nous reviendrons) les fibres des cônes en une portion externe et une portion interne. Quant à la structure intime des fibres de cônes, leur aspect strié longitudinalement et leur décomposition par imbibition dans le sérum iodé en fibrilles variqueuses nous permettent de les considérer comme un faisceau de fibrilles cylindres-axes.
Les fibres de bâtonnets sont d’une étude beaucoup plus délicate; plus minces, plus fragiles, elles sont plus difficiles à étudier surtout au point de vue des connexions de leur extrémité interne. Le renflement qui leur correspond (noyau de bâtonnet) étant situé en des points variables, mais d’ordinaire sur la partie moyenne de leur trajet, il y a lieu de diviser ces fibres en deux segments : segment interne et segment externe. Le segment interne représente comme une miniature de fibre de cône : plus mince et plus fragile, il devient plus facilement variqueux ;. mais il ne paraît jamais se diviser en fibrilles (du moins chez riiomiue) ; par son extrémité externe, il se continue avec le grain correspondant ;
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par son extrémité interne, il arrive jusqu’à la membrane granulée externe ; mais à ce niveau sa fragilité est telle, sa tendance à la varicosité est tellement grande, qu’il paraît souvent se terminer en petite massue (grosse varicosité) , au moment d’atteindre la couche précédente. Le segment externe des fibres de bâtonnet est également très-fragile et difficile à conserver; il est, toutefois, moins variqueux que l'interne, dont il présente du reste l’apparence et la structure. Plus court que le précédent, il unit les noyaux des bâtonnets aux bâtonnets.
b. Noyaux ou grains de cônes et de bâtonnets. — Les noyaux ou grains de cônes sont à la limite externe de la couche granuleuse externe ; ils se continuent par une extrémité interne effilée avec la fibre de cône ; au contraire, leur extrémité externe, courte et épaisse, se trouve en continuité presque immédiate avec le segment interne des cônes. Ces éléments, auxquels on donne assez improprement le nom de noyaux ou de grains, nous représentent donc plutôt une cellule bipolaire analogue à celles que nous avons étudiées jusqu’à présent {Voy. Couche granuleuse interne) ; ils sont en effet formés d’une masse cellulaire à fines granulations, remplie par un énorme noyau sphérique ou légèrement allongé, avec un nucléole relativement volumineux.
Les grains de bâtonnets sont situés principalement dans la partie moyenne de la couche granuleuse externe ; parfaitement transparents pendant la vie, ils sont également remplis par un gros noyau hyalin, mais à nucléole très-petit ; sur le cadavre, cette petite masse tend à se diviser en granulations qui se groupent en stries transversales plus ou moins nettes formant des zones alternativement claires et foncées. Les acides accentuent encore plus cet aspect, qui est entièrement artificiel.
c. Les fibres de soutien [fibres radiées de Müller), que nous avons pu poursuivre à travers toutes les couches précédentes, se prolongent encore à travers la couche granuleuse externe jusqu’à la membrane limitante externe, avec laquelle elles affectent les mêmes rapports qu’avec la limitante interne. A cette hauteur, les fibres en question paraissent se subdiviser en émettant des prolongements latéraux fibrillaires ou même lamellaires, dont l’ensemble forme des espèces de vacuoles, de niches logeant les granulations externes et des fourreaux plus ou moins complets pour les fibres de cônes et de bâtonnets. Enfin, à la limite de la couche granuleuse externe, ces fibres présentent des élargissements brusques (pied externe de la fibre) et dont l’ensemble constitue la membrane limitante externe.
8) Membrane limitante externe.
Elle présente le même aspect que l’interne, et nous n’avons pas à revenir sur sa constitution : nous insisterons seulement sur ce fait qu’elle est située entre la couche granuleuse externe et la couche des cônes et bâtonnets (membr. de Jacob) : aussi Schultze, dans ses premières publications, la comparait-il à une planche chargée d’œufs, sur laquelle la couche la plus externe des granulations externes représentait les œufs. Ayant depuis reconnu que cette membrane est largement percée de trous
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dans lesquels s’enfoncent les extrémités internes des bâtonnets et des cônes, de sorte que, par sa situation, cette limitante empiète un peu sur la membrane de Jacob, il l’a comparée plus justement à une planche à bouteilles, dans laquelle les éléments de la membrane de Jacob sont fichés comme des bouteilles.
9) Couche des cônes et des bâtonnets.
Cette couche {stratum bdccillosum, Brücke; couche mosaïque, Henle; membrane de Jacob; couche bacillaire) est la plus remarquable des nombreuses couches de la rétine ; elle est très-délicate, se sépare facilement, dès les premières altérations cadavériques, des autres parties de la rétine, et c’est ainsi que Jacob l’isola sous forme d’une membi’ane continue {Voy. ci-dessus page 319). Elle est épaisse en moyenne de 40 à 50 p. (et même 60 p. au fond de l’œil), et se compose de la juxtaposition de deux espèces d’éléments : les bâtonnets {bacilli) et les cônes (coni) . Ces éléments peuvent être comparés, d’une manière générale, à de petits cylindres, parallèles entre eux et placés perpendiculairement à la surface de la rétine, de sorte que, lorsqu’on examine un fragment de cette couche par sa face externe, elle se montre comme composée par les pièces d’une mosaïque, pièces dont les unes sont plus petites et les autres plus larges, selon qu’elles répondent à des cônes ou à des bâtonnets. Nous allons étudier séparément la composition des cônes et des bâtonnets, puis nous examinerons leur distribution dans la rétine.
A. Bâtonnets. — Aperçus pour la première fois en 1722 par Leeuwenhoek dans la rétine de la grenouille, ces éléments, à peu près cylindriques, sont longs de 50 p. et larges de 2 p,. En approchant de la région de l’ora serrata ils deviennent plus courts. Ils sont serrés les uns contre les autres ; les cônes se trouvent placés de distance en distance entre eux (en général à 8 ou 10 p. de distance dans les régions moyennes de la rétine), de sorte qu’il y a trois ou quatre bâtonnets entre deux cônes. Par leur extrémité interne effilée, les bâtonnets se continuent, comme nous l’avons vu, avec les fibres correspondantes. L’extrémité externe est coupée carrément. — Ils se divisent en deux segments : l’un interne et l’autre externe. Cette séparation n’est pas toujours très-nette sur les pièces bien fraîches. Quand elle est bien marquée, elle se fait pour tous les bâtonnets sur une même ligne, de sorte que la membrane de Jacob paraît divisée en deux couches. Ces deux segments sont très-différents.
Le segment interne est relativement large, plus pâle, se gonflant par imbibition. 11 ne présente pas les propriétés optiques que Schultze a signalées dans le segment externe ; il se colore plus facilement par le carmin, tandis qu’il reste beaucoup plus longtemps à se colorer en noir ou même ne se colore pas du tout par l’acide osmique. On observe sur sa surface des stries longitudinales (Krause, oiseaux), striations qui seraient dues, d’après Schultze, non à de simples cannelures, mais à une véritable division en fibrilles ; cette division est parfois très-visible chez l’homme, mais évidente surtout sur les bâtonnets de la grenouille et des poissons. Par le fait d’altérations cadavériques on voit apparaître
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à son extrémité externe un corpuscule conique ou sphérique, d’aspect très-refringent, qu’on trouve à l’état fj'ais chez les oiseaux et les reptiles, ce qui l’a fait considérer par quelques auteurs comme représentant une sorte de lentille biconvexe devant jouer un rôle à l’égard des rayons lumineux.
Le segment externe, plus mince, devenant noir par l’acide osmique, d’un brillant graisseux et présentant le phénomène de la double réfraction, est surtout remarquable par l’aspect strié transversalement qu’il offre sous l’influence de certaines réactions, aspect répondant à une division parfois spontanée, mais lente (nous verrons qu’elle se produit très-rapidement pour les segments correspondants des cônes), enlamelles très-minces, figurant une pile de monnaie. L’imbibition dans l’eau ou le sérum dilué favorise cette division ; mais l’imbibition, étant irrégulière, produit des déformations et des flexuosités qui rendent bientôt les éléments méconnaissables. Dans les solutions plus concentrées (surtout en ac. chromique), cette division lamellaire se produit d’une façon régulière et élégante. De plus la surface de ces segments présente, même chez l’homme, des stries fines, que l’on aperçoit surtout en se servant de l’acide hyperosmique et en faisant l’examen avec un grossissement de 1000 diamètres: l’interprétation en est difficile. Hensen a le premier indiqué ces lignes longitudinales et a même remarqué qu’elles décrivent une spirale trèsallongée et à peine sensible. Mais Schultze en a déterminé la nature en montrant qu’elles ne résultent pas d’une composition fibrillaire (comme pour le segment interne), mais qu’elles constituent de simples cannelures, qui ne pénètrent que très-superficiellement dans l’épaisseur du segment externe.
B. Cônes. — Les cônes ont été comparés par tous les micrographes à une bouteille. Ce sont, en effet, des bâtonnets dont le segment interne s’épaissit, tandis que le segment externe se rétrécit et même s’effile à son extrémité. Cette séparation en segment interne et segment externe se fait ici beaucoup plus facilement que pour les bâtonnets : nous étudierons donc successivement chacun de ces segments, comme pour les bâtonnets, avec lesquels ils présentent de nombreux rapports.
Le segment interne est plus court que le segment interne des bâtonnets (15 à 20 p.). Par suite, la ligne qui correspond aux points de séparation de ces segments de cône est placée plus en dedans que la ligne semblable dont nous avons parlé à propos des bâtonnets {Voy. fig. 45, p. 525). Ce segment est épais de 6 à 7 p vers sa base; immédiatement au-dessous de celle-ci, il présente un léger renflement, comme une bouteille un peu ventrue. Il est formé d’une substance très-finement granulée, qui présente la même altérabilité que celle des segments correspondants des bâtonnets. Son extrémité interne se continue par un léger rétrécissement avec le grain de cône; nous avons déjà vu {Voy. page 551) qu’il n’y a pas là de fibre interposée, mais presque continuité directe. On a décrit sur ce segment la même striation fibrillaire que pour les bâtonnets; seulement, les stries n’arrivent pas ici jusqu’à la base (extrémité
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interne) du segment et s’arrêtent sur une ligne assez tranchée, vers le milieu de leur trajet : elles n’occupent donc que la moitié externe. On a aussi décrit dans ce segment à&s corpuscules lenticulaires, maïs dont la présence serait beaucoup plus rare que sur le segment interne des bâtonnets.
Le segment externese sépare spontanément et facilement du précédent ; il semble que ces deux segments sont contenus dans une enveloppe commune, mais cette connexion paraît être la seule qui existe entre eux, et l’on ne trouverait, d’après Max Schultze, aucune autre espèce de continuité entre la substance des deux segments. Ce segment externe est beaucoup plus court que celui des bâtonnets ; par suite, il n’arrive pas jusqu’à la périphérie de la rétine, et se termine en pointe plus ou moins effilée. Cette différence est surtout sensible dans les régions où les cônes sont régulièrement mêlés aux bâtonnets. — Tout ce que nous avons dit de la segmentation en lamelles discoïdes, de la striation en cannelures, a été retrouvé également dans les segments externes des cônes ; mais ici ces particularités sont plus difficiles à constater, vu la grande délicatesse de ces éléments ; la segmentation lamellaire se produit plus vite, mais devient aussi plus rapidement irrégulière par imbibition.
Nous voyons donc, en somme, que les cônes ne sont que des bâtonnets modifiés, surtout quant à leurs formes et à leurs dimensions : aussi ces différences tendent-elles à s’effacer dans certaines régions de la rétine de Tbomme {tache jaune) ; toute distinction nette disparaît même lorsque Ton étudie la rétine dans l’échelle animale.
Ne pouvant entrer ici dans tous ces détails d’anatomie comparée, nous signalerons cependant encore un fait qui aura son importance au point de vue de la physiologie. Nous voulons parler des petites sphères lenticulaires dites boules colorées, placées au point de jonction du segment externe et du segment interne des cônes de la rétine des oiseaux. Ces boules, découvertes par Valentin (1837), ont surtout été étudiées par M. Schultze. Chez ces animaux, ainsi que chez quelques reptiles (Krause), on trouve en ce point un globule coloré transparent, jaune pour certains cônes, orangé ou même rouge pour d’autres. Les boules colorées ont été étudiées par Krause dans la rétine du lézard : elles y sont de trois couleurs différentes ; rouge orangé, jaune verdâtre, bleu pâle. Ces sphères colorées sont bien distinctes des corps lenticulaires ïaeoXoves, constatés {Voy. p. 334) surtout sur les bâtonnets (extrém.ité externe du segment interne) ; cependant on a trouvé chez quelques oiseaux des disques lenticulaires colorés (Max Schultze).
C. Distribution des cônes et des bâtonnets. — Cette distribution des éléments essentiels de la rétine a été étudiée avec grand soin dans ses variations, selon les diverses régions de la rétine humaine et selon les espèces animales. Ces faits ayant une grande importance au point de vue du rôle que Schultze tend à attribuer aux cônes dans la perception des couleurs, nous en indiquerons rapidement les résultats :
Nous avons déjà dit, et nous verrons plus loin avec plus de détails, que vers la tache jaune les cônes forment une couche presque continue ; dans
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les parties moyennes de la rétine, il y a ti’ois ou quatre bâtonnets entre deux cônes {Voy. page 333), disposition qui se maintient jusque vers l’om serrata, où les cônes sont encore plus rares.
Quelques poissons (raie, requin) ne possèdent pas de cônes (M. Schultze). Il en est de même de quelques mammifères (chauve-souris, hérisson, taupe). Par contre le lézard, la tortue, un grand nombre de serpents et peut-être tous les reptiles, n’offrent que des cônes.
Chez les oiseaux, les cônes l’emportent en nombre sur les bâtonnets ; mais, chose remarquable, chez les oiseaux nocturnes, les cônes diminuent au contraire. En même temps, on trouve des variations analogues dans la distribution àesboules graisseuses coZordes de Max Schultze : les rouges tendent à dominer chez les nocturnes, les jaunes, au contraire, chez les diurnes. Chez les oiseaux, comme chez les mammifères, plus l’animal se distingue par ses habitudes nocturnes, plus les segments externes des cônes et des bâtonnets sont longs, plus ils se décomposent en nombreuses lamelles ou plaques discoïdes.
10) Couche de -pigment.
L’embryologie nous a montré que le pigment dit choroïdien appartient à la rétine : nous verrons plus loin que ce pigment joue un rôle important dans le fonctionnement de la rétine. Aussi doit-il être décrit comme la dixième et dernière couche de cette membrane. Cette couche se compose d’un seul rang de cellules hexagonales dessinant une mosaïque régulière ; la face choroïdienne de ces cellules est peu chargée de pigment; on trouve en ce point le noyau de la cellule, et, chez la grenouille, des granulations graisseuses coloi’ées en jaune intense. La partie interne ou rétinienne de ces cellules est au contraire très-riche eu pigment, et présente de petites fossettes qui reçoivent les extrémités des cônes et des bâtonnets. Mais ce que cette face des cellules pigmentaires présente de plus remarquable, c’est qu’elle est chargée de petits prolongements très-délicats qui pénètrent entre les segments externes des cônes et des bâtonnets. M. Schultze a étudié avec grand soin cette disposition, très-visible chez les vertébrés (H. Müller) inférieurs et qu’il a de plus montrée chez les mammifères : « Ces prolongements forment aux cônes et bâtonnets de véritables gaines pigmentées : d’aspect vaginiforme (Scheidenartig) ; ces prolongements se terminent à leur extrémité libre, ou interne, en une infinité de fines fibrilles qui souvent sont tout à fait incolores, et ressemblent à une forêt de cils vibratiles. Chez l’homme, ils arrivent au moins jusqu’à la limite qui sépare le segment externe de l’interne. Chez quelques animaux ils arrivent jusqu’à la limitante externe. Ils embrassent étroitement les cônes et les bâtonnets, mais, bientôt après la mort, ils se fondent. Cependant, si l’on durcit la rétine toute fraîche dans de l’acide hyperosmique, les segments externes des cônes et bâtonnets, même chez l’homme, restent emprisonnés si étroitement dans les cellules pigmentaires que, plutôt que de s’en détacher, ils se brisent à leur jonction avec le segment interne, ou même dans l’épaisseur de leur propre substance. »
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L’intensité de la pigmentation de ces gaines est variable selon les régions et selon les sujets : elle présente son maximum au niveau de la tache jaune ; elle est partout très-intense chez le nègre ; elle est très-peu prononcée chez les hlonds, nulle r, •
chez les albinos ; nulle aussi, cela va sans dire, dans les points des yeux des mammifères qui présentent ce qu’on appelle le tapis.
Mais dans tous ces cas, les cellules et leurs prolongements existent : seulement ces parties sont incolores.
B. Texture de la rétine. — Résumé des connexions des divers éléments.
Après avoir étudié les éléments qui composent chaque couche et les connexions de ces couches entre elles, il nous sera facile d’indiquer, dans une sorte de schéma général, l’idée que l’on peut se faire de la texture de la membrane rétinienne.
La rétine est composée de deux sortes d’éléments : 1° des éléments essentiels, nerveux, ou en connexion directe avec le système nerveux, ou servant à l’adaptation des extrémités nerveuses , quelles qu’elles soient; 2” des éléments de soutien, de charpente. Nous commencerons par ces derniers, sur lesquels nous n’avons plus à ajouter que quelques très-rapides considérations d’ensemhle.
a) Nous sommes fixés (p. 322 et 323) sur la nature des éléments de soutien, c’est-à-dire sur leur origine épithéliale ; aussi l’opinion qui en faisait des éléments de nature conjonctive n’a-t-elle plus qu’un intérêt historique. Quant à la disposition de <
44. — Schéma de la substance Je soutien de la rétine (fibres de Jlüller) *.
te charpente (fig. 44), on peut la
résumer en disant que les deux membranes limitantes sontmnies entre
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elles par des fibres radiées de soutien, auxquelles on attribue plus généralement le nom de fibres de Muller, fibres qui s’anastomosent entre elles par un réseau plus ou moins fin, perdu dans une substance amorphe. Ces éléments se distinguent des éléments nerveux par une plus grande résistance aux réactifsainsi qu’à la décomposition spontanée : on peut ainsi les retrouver, alors que tous les éléments nerveux ont disparu. On remarque alors l’apparence rugueuse et irrégulière de ces fibres contrastant avec l’aspect lisse des fibrilles nerveuses étudiées sur d’autres préparations. On voit alors que les fibres radiées de soutènement s’élèvent, pour employer la comparaison de Schultze, comme des arbres avec leurs racines, à partir de la limitante interne, et montent jusqu’à la limitante externe ; elles sont plantées en rangées méridiennes et forment comme des feuillets dans l’intervalle desquels sont les pai’ties nerveuses de la rétine; dans la couche nerveuse, ces feuillets s’avoisinent tellement que dans l’intervalle de deux d’entre eux il reste tout juste l’espace suffisant pour loger une cellule ganglionnaire.
b) Quant aux éléments nerveux, les études précédentes nous permettent d’en résumer très-rapidement les connexions, c’est-à-dire de suivre dans toute l’épaisseur de la membrane (fîg.45) la fibre reimzerane proprement dite ou fibre sensitive. On tend aujourd’hui à admettre que les cylindresaxes du nerf optique, après avoir pris part dans une étendue plus ou moins considérable à la constitution de la couche nerveuse (couche n“ 2 fig. 46), se réfléchissent perpendiculairement à leur trajet primitif pour prendre une direction radiée. Ils se mettent alors en connexion avec les cellules nerveuses (3). De celles-ci partent des prolongements qui forment un réseau presque inextricable au niveau de la couche granulée interne (4), puis se dégagent, pour ti’averser, dans une direction de nouveau radiée et avec un trajet très-net, la couche granuleuse interne, en présentant sur leur trajet un renflement nucléé bipolaire. Arrivés à la membrane granulée externe, ils y sont de nouveau soumis à une intrication tout aussi compliquée, mais de moindre durée (6, fig. 46) que dans la couche granulée interne, puis ils se dégagent, sous le nom de fibres de cônes et de bâtonnets , pour traverser de nouveau dans un trajet l’adié et trèsdistinct la couche granuleuse externe (7), puis, après avoir présenté un renflement bipolaire, se terminent parles cônes et les bâtonnets.
choroïde; Nop, nerf optique; P, sa papille d’où les fibres rayonnent et vont
Fig. .i«. — Schéma de la rétine et du nerf optique*
S, S, sclérotique; Ch,
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La Ilg. 43 donne une vue schématique de l’ensemble de la rétine considérée comme un épanouissement du nerf optique, dont les fibres, après un trajet plus ou moins étendu dans le plan de la rétine, se recourbent pour marcher perpendiculairement à ce plan. Quant aux diverses formations (cellules) qu’elles présentent dans ce dernier trajet, la figure 46 en donne la disposition sous une forme légèrement schématique.
G. Vaisseaux de la rétine.
Les artères de la rétine proviennent principalement de l’artère centrale : au niveau de Isi papille ou plutôt de la cupule {Voy. plus loin, p. 340) du nerf optique, cette artère se divise en deux branches principales, l’une supérieure, l’autre inférieure, qui bientôt se dirigent en dehors pour former une vaste ellipse autour de la tache jaune (Voy. avt. Œil, t. XXIV, p. 263). Elles se divisent dans ce trajet et fournissent des ramuscules qui se répandent dans tous les sens : cet aspect est bien connu des ophthalmologistes. Ces rameaux s’étendent jusqu’à la région de l’ora serrata. Ils n’arrivent pas jusqu’au centre de la tache jaune, mais disparaissent insensiblement à une certaine distance d’elle.
Les veines ne présentent rien de particulier ; elles naissent quelquefois d’une veinule circulaire antérieure (Hyrtl), qui n’est représentée le plus souvent que par des tronçons épars. A chaque branche artérielle correspondent deux veinules. Il arrive donc, vers la papille du nerf optique, quatre veinules principales qui s’engagent, dans l’intérieur du nerf optique et se fusionnent en deux en parcourant son axe.
Fait très-important au point de vue physiologique et pathologique, la rétine forme un territoire sanguin isolé et indépendant des voies sanguines des alentours, c’est-à-dire qu’il n’y a pas, comme on l’avait prétendu, de communications entre les vais-
* 2, couche des fibres du nerf optique ; 5. couche des cellules nerveuses ; i, couche granulée interne ; O, couche granuleuse interne ; 6, couche granulée^externe ou intermédiaire ; 7, couche granuleuse externe; 9, couche des cônes et des bâtonnets.
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seaux ciliaires au niveau de l'ora serrata : une petite communication, peu importante, existe seulement au niveau de la papille du nerf optique entre l’origine de la circulation rétinienne et les vaisseaux choroïdiens. D’autre part un fait important à préciser dans l’étude des vaisseaux rétiniens est leur situation par rapport aux couches rétiniennes, car cette question est de premier ordre pour établir la physiologie (siège de l’impression) de cette membrane. Il est aujourd’hui démontré, grâce aux recherches de Max Schultze et de Th. Leber, que les plus gros vaisseaux prennent leur cours dans la couche des fibres nerveuses de la rétine ; les rameaux plus fins se trouvent surtout dans la couche des cellules ganglionnaires, et aussi jusque dans la couche granulée interne. Le réseau capillaire pénètre plus profondément encore, mais ne pénètre jamais jusqu’à la couche granulée externe : il n’y a donc de vaisseaux ni dans la couche granuleuse externe, ni dans la membrane de Jacob.
Au niveau de la tachejaune ne se distribuent que quelques capillaires si fins que divers auteurs (Johannidès) en avaient nié l’existence ; mais Leber a prouvé, aussi bien par des recherches ophtalmoscopiques que par des observations anatomiques et entoptiques {Voy. ci-après la description de l’arbre vasculaire de Purkinje), que la tache jaune contient des vaisseaux; la fovea centralis, en est seule dépourvue.
Les artérioles rétiniennes sont entourées de cette gaine, dite gaine lymplatique de Robin, qu’on trouve autour des petits vaisseaux qui plongent dans les centres nerveux; ici, pas plus que pour le cerveau, la nature réelle de cette gaine n’est exactement déterminée encore. Toujours est-il qu’à part ces gaines périvasculaires et lymphatiques on ne connaît pas d’origines lymphatiques dans la rétine. — On n’y connaît pas non plus de nerfs. L’existence des filets nerveux provenant de la cinquième paire, que Tiedemann et Langenbeck avaient indiqués comme accompagnant l’artère centrale, et venant se ramifier dans la rétine (nerfs de sensibilité générale), est aujourd’hui controuvée (Sappey).
D. Structure de quelques régions particulères (papille, tachejaune, ora serrata).
Papille. — Dans le lieu d’épanouissement du nerf optique {Voy. fig. 45) on peut dire que la rétine n’existe réellement pas; c’est là qu’elle jommence. Mais les considérations physiologiques dans lesquelles nous devons entrer nous obligent à indiquer les principales dispositions de la papille. Nous conservons le nom de papille parce qu’il est généralement employé, surtout par les ophthalmologistes ; mais en réalité, comme l’a fait remarquer Sappey, le point d’irradiation des fibres du nerf optique est légèrement déprimé en forme de cratère, et porterait mieux le nom de cupule. — La papille du nerf optique n’est pas située au centre de l’hémisphère postérieur du globe oculaire {Voy. p. 518). Elle est à trois millimètres en dedans et à deux millimètres au-dessous. Elle mesure chez l’adulte à 1”™,8 ; chez le nouveau-né elle n’a guère que 1
millimètre d’étendue ; elle est arrondie ou légèrement ovale.
La papille est formée par le nerf optique, qui traverse la sclérotique.
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puis la choroïde, et s’épanouit ; en traversant la sclérotique, les filaments du nerf se tamisent en quelque sorte à travers les pertuis d’un trou criblé, qui n’est en somme que la tranche terminale du névrilème ou gaine profonde. C’est assez dire qu’à ce niveau les fibres nerveuses se dépouillent de leurs gaines fibreuses. Immédiatement en avant de la lame criblée, au moment où elles se réfléchissent de toutes parts sous un angle droit, pour courir dans le plan de la rétine, elles perdent également leur contour foncé, c’est-à-dire qu’elles se dépouillent de leur enveloppe médullaire. — Le bord de la papille se dessine tantôt par un relief taillé à pic, tantôt par un anneau mince qui s’épaissit graduellement sous un angle aigu (Wecker). Par contre, le centre de la papille, centre de divergence, forme un petit enfoncement, duquel émergent d’ordinaire les vaisseaux sanguins (parus opticus). Mais on peut voir ces vaisseaux sortir partout autre point de la papille. D’après Wecker, la fossette pourrait même être placée excentriquement sur des yeux parfaitement physiologiques.
On voit donc qu’au niveau de la papille toutes les couches de la rétine font défaut, et que cette membrane n’est représentée que par les fibres du nerf optique.
Tache jaune. — La tache jaune (macula flava, macula lutea cen- IraKs) correspond très exactement au diamètre antéro-postérieur del’œil. Elle se présente sous la forme d’une tache ovale, à grand diamètre horizontal et d’une longueur de Le centre même de la tache jaune 'se déprime en fossette (fossette centrale, fovea centralis ; foramen centrale Scemmerringii ; foramen cæcum) ; les bords de la tache jaune sont au contraire très-légèrement relevés ou épaissis.
On n’est pas d’accord sur la nature de la substance qui colore cette ré'
couche de pigment; 2, couche des cônes; 3, membrane limitante externe; 4, granulations des cônes ; 3, fibres des cônes; 6, couche intermédiaire ou granulée externe ; 7, couche granuleuse interne: 8, couche moléculaire ou granulée interne ; 9, couche ganglionnaire ; 10, couché des fibres du nerf optique.
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gion en jaune, ni même sur la question de savoir si cette coloration est un fait absolument normal {Voy. ci-dessus, p. 518).
Quant à la structure de la tache jaune, elle est caractérisée par la tendance qu’ont les éléments nerveux à s’y multiplier aux dépens des éléments de charpente, de sorte que la rétine est en ce lieu plus mollasse et subit les altérations cadavériques plus tôt que dans le reste de son étendue {foramen centrale et prétendu pli central) . En effet, en procédant de la périphérie vers le centre, on voit (fig. 47) les modifications suivantes dans chaque couche : — La limitante interne présente sa plus grande minceur au niveau de [la fossette centrale. Nous avons déjà vu que la couche des fibres nerveuses ne prend aucune part à la constitution de la tache jaune. — La couche des cellules nerveuses (9, fig. 47), d’abord très-épaisse, et composée d’éléments stratifiés, sur les bords de la tache, diminue graduellement, pour disparaître complètement au fond de la fossette, d’après les uns, pour y former, d’après les autres, une couche d’une minceur extrême, — Il en est de même des couches granulée interne (8), granuleuse interne (7) et granulée externe (6). La couche granuleuse externe (5) est d’abord plus épaisse qu’en tout autre point sur les bords de la tache jaune : au niveau de la fossette elle s’amincit, mais présente encore une épaisseur relativement considérable. — Au contraire, la membrane de Jacob présente en ce point une épaisseur caractéristique; elle est fortement saillante en dedans. — Les fibres radiées de soutènement font complètement défaut au niveau de la tache jaune. — Enfin nous avons vu que les vaisseaux arrivent jusqu’aux bords de cette tache et l’entourent sans y pénétrer.
Nous voyons donc que cette tache, ou plutôt sa dépression centrale, nous offre essentiellement à étudier : la couche granuleuse externe et la couche des bâtonnets.
1° Pour la couche granuleuse externe (4 et 5, fig. 47) on trouve ici les mêmes éléments (grains et fibres) que dans les autres régions de la rétine, mais, il était facile de le prévoir, la direction des fibres est trèsdifférente, ainsi que Bergmann l’a montré le premier. En effet, ces fibres {fibres de cônes) deviennent obliques vers les bords de la tache jaune, et, s’inclinant de plus en plus, tendent à devenir presque parallèles à la surface rétinienne vers le fond de la dépression centrale. Il en résulte que ces fibres sont disposées de façon que, si on les suit de dedans en dehors, on les voit rayonner en tous sens à partir du milieu de la dépression, pour se redresser graduellement vers la périphéi’ie. Or l’obliquité des fibres de cette couche se conçoit facilement, si l’on se rappelle que les fibres nerveuses s’arrêtent à la partie périphérique de la tache jaune, et que par suite, pour aller se mettre en connexion avec elles, les éléments fibrillaires, partis du centre de la dépression, doivent s’incliner et s’irradier vers cette périphérie. Nouvelle preuve de la continuité de la fibre rétinienne depuis la couche des cylindres-axes optiques jusqu’aux cônes et bâtonnets.
2® Pour la membi’ane de Jacob, où partout ailleurs les cônes et bâtonnets
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sont mêlés, ici les bâtonnets disparaissent complètement (2, fig. 47) : on ne trouve plus que des cônes ; ces cônes deviennent de plus en plus longs à mesure qu’on les considère dans des points plus rapprochés du centre de la fossette (jusqu’à 100 p. de longueur), de sorte qu’à ce niveau la membrane de Jacob est saillante en dedans. En même temps que la longueur des cônes augmente, leur épaisseur diminue : les plus minces ont à leur base un diamètre de 3 p, et octupent par leur ensemble une étendue de 200 p., ce qui est à peu près le diamètre de la fosse centrale : il y a en tout 50 à 60 cônes de ce genre en ce point (sur une coupe). La pointe libre de leur segment externe ne mesure que 1 |a et même moins (Schultze) ; ces pointes sont engagées dans les gaines pigmentaires plus foncées ici que partout ailleurs {voy. p. 336). Leur extrémité interne se continue avec les grains decône de la couche granuleuse externe, mais ici cette continuité ne se fait pas, comme dans les autres régions, d’une manière directe ; il y a plus qu’un simple rétrécissement entre le cône et son grain, il y a une véritable fibre, comme entre le bâtonnet et son grain, dans les autres régions. On voit en somme que les cônes, au niveau de-^la fosse centrale, se rapprochent, par leur forme extérieure, des bâtoimets ; et nous avons vu en effet qu’on peut considérer les cônes et l'ès -bâtonnets comme de simples modifications d’un élément typique ( Eoi/.^^Embryologie) .
Au niveau de l’espace central de 200 p. dont nous venons de parler, et où se trouvent les cônes les plus longs et les plus étroits, ceux-ci sont rangés d’une manière régulière et élégante que Schultze a bien décrite. Vus par leur face externe, ces cônes, par leur ensemble, décrivent des courbes rayonnées, à partir du centre de la fosse, d’où résulte « une sorte de dessin guilloché, comme ceux que l’on trouve sur la face postérieure de la boîte de certaines montres » (M. Schultze).
Ora serrata, partie ciliairé de la rétine. — Au pouii de vue de ses éléments essentiels, comme au point de vue physiologique, la rétine se termine au niveau de l’ora serrata, c’est- à-dire au niveau de la ligne festonnée qui sépare la choroïde en deux parties, l’une postérieure ou choroïde proprement dite, l’autre antérieure ou zone choroïdienne. A ce niveau la rétine présente elle-même un bord festonné qui correspond exactement au bord festonné de la zone choroïdienfîe en dehors, et de la zone de Zinn en dedans (Sappey). Mais la rétine ne présente pas en ce point un bord libre ; elle se continue, entre les deux membranes précédentes, jusqu’au bord externe de la face postérieure de l’iris (Kôlliker), en formant une mince couche grise (40 à 50 p. d’épaisseur) qui adhère très-intimement à la zone de Zinn et aux procès ciliaires {partie ciliaire de la rétine; procès de la rétine). Zinn, le premier (1754), a bien montré que la lame mince étendue de l’extrémité antérieure de la rétine vers la région du cristallin et de l’iris constitue réellement une lame à part, essentiellement différente de celle que forme le nerf optique par son épanouissement (Voy. du reste, ci-dessus, p. 322).
Cette lame, faisant suite à la rétine, se compose d’éléments qui ont singulièrement excité la sagacité des histologistes Ce sont des éléments
RÉTINE. - PHYSIOLOGIE DE LA BÉTINE
d’apparence cellulaire, de forme conique, étendus depuis la limitanle interne (qui existe encore en cette région ; Kôlliker), à laquelle ils adhèrent par leur sommet légèrement élargi, jusqu’à la couche de pigment choroïdien qui répond à leur base. Ces éléments renferment un beau noyau presque hyalin, muni d’un nucléole. En somme, ces cellules placées côte à côte figurent assez bien un épithélium cylindrique ; mais, en les examinant vers les parties ppstérieures de la zone ciliaire, on les Toit affecter des formes de transition qui, en arrivant vers la rétine proprement dite, nous les montrent se transformant insensiblement en fibres radiées de soutien. Ce serait donc là la forme originelle, le point de départ des éléments de charpente, et nous savons, en effet, que telle est, de par l’embryologie, la seule interprétation possible {Voy. p. 322 et 325). On comprend combien devait être grand l’embarras des anatomistes à l’époque où tous considéraient les fibres de soutien comme de nature conjonctive et où cependant on constatait toutes les formes de transition entre l’aspect que présentent ces fibres dans la rétine proprement dite et celui qu’elles offrent dans sa portion ciliaire, où déjà quelques auteurs (Schultze et surtout Kôlliker) reconnaissaient en elles des cellules epithéliales modifiées. Pour donner une idée des hésitations des anatomistes sur cette question, d’une grande importance historique, nous ne saurions mieux faire que de citer les lignes suivantes, par lesquelles le professeur Sappey terminait, dans la seconde édition de son Anatomie (t. 111), l’étude des éléments de la zone ciliaire de la rétine : « Ces éléments, dit-il [op. cit., page 759), diffèrent donc, par leur mode de configuration, des fibres radiées de la rétine. Ils n’en diffèrent pas moins par leur diamètre, qui est beaucoup plus considérable, et par la présence constante du noyau. Ainsi constitués, ils offrent au premier aspect toutes les apparences d’un épithélium cylindrique. Mais deux considérations tendent à faire admettre qu’ils appartiennent en réalité au tissu conjonctif. D’une part, en effet, ils s’effilent à l’une de leurs extrémités, etc _ ; de l’autre, ils sont presque inalté¬
rables : on les retrouve encore avec leur forme, leur insertion et leur noyau, sur des yeux provenant de cadavres en pleine putréfaction. C’est même sur ces yéux déjà profondément altérés qu’on peut les observer dans les meilleures conditions, ces fibres étant alors dissociées et couchées sur la membrane limitante, à laquelle elles restent attachées. En somme, le dernier élément du tissu cellulaire rétinien qu’il soit possible d’isoler est une fibre cellule, un corps fibro-plastique contenant un noyau arrondi. »
III. Physiologie de la détixe. — Il importe ici de faire tout d’abord la distinction des questions qui, constituant essentiellement l’étude de la physiologie de la rétine, devront être examinées d’une manière complète, d’avec celles qui, se rapportant aussi bien au fonctionnement du nerf optique et des centres correspondants, pourront n’être traitées que partiellement, et en tant que propres à contribuer à l’éclaircissement des questions énoncées en premier lieu. En effet, au premier abord, la jo%-
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Biologie de la rétine semble embrasser l’ensemble de tous les faits, de toutes les théories plus ou moins métaphysiques qui se repportent à l’étude de la sensation visuelle, l’une des sensations les plus complexes et qui a défié le plus longtemps l’analyse. Cependant un examen attentif va nous permettre de poser d’une façon relativement pi’écise les limites de la question des usages de la rétine.
Toutes les fois qu’une sensation se produit, nous voyons entrer enjeu au moins h^ois appareils bien distincts, quoique intimement unis : 4° un organe périphérique excitable ; 2° un organe conducteur; 3“ un organe central de perception. Pour les sensations visuelles, c’est la rétine qui est impressionnée, c’est le nerf optique qui conduit, c’est le cerveau (couches optiques?) qui perçoit. Nous n’avons donc à étudier la rétine que comme siège primitif de l’impression, de l’excitation, qui va ensuite, en se transformant et se combinant (celle d’un œil, par exemple, avec celle de l’autre), donner naissance à la perceptmn risweZ/e.
Cette division nous permet déjà d’écarter de notre sujet presque tout ce qui se rapporte à la vision binoculaire ; car, quelle que soit la théorie adoptée pour rendre compte de cette vision, elle n’emprunte pas ses éléments essentiels à la constitution de la rétine, mais bien à celle du nerf optique ou même des centres cérébraux de perception. Nous n’avons pas non plus à nous occuper des réflexes que provoquent les sensations visuelles, ni du rôle trophique de la rétine relativement à une partie ou à la totalité du nerf optique. Nous limitant à l’analyse de la rétine comme lieu de l’impression visuelle, nous examinerons tout d’abord la nature spécifique de son excitabilité ; la manière d’agir des divers excitants qui peuvent la mettre en activité. Nous ferons une étude comparée de cette impresssionnabilité dans les diverses régions de la rétine, examinée en étendue ou comme surface interne d’une sphère creuse ; nous aurons à constater sous ce rapport de singulières différences entre la région de la papille et celle de la tache jaune; entre les régions postérieures, équatoriales et antérieures de l’œil. Nous passerons alors à l’étude comparée de cette même impressionnabilité dans les diverses régions de la rétine examinée en épaisseur, c’est-à-dire selon ses couches. Nous arriverons à établir trèsnettement que les couches les plus profondes, les plus externes de la rétine, sont seules excitables. Lamarche de la lumière dans la rétine nous amènera alors sinon à une solution définitive, du moins à des hypothèses très-probables sur le siège précis de l’excitation rétinienne par la lumière. Nous verrons la lumière traverser directement d’avant en arrière cette membrane parfaitement transparente à l’état physiologique, pour se réfléchir au niveau de sa limite externe ou postérieure, et revenir dans l’épaisseur des couches qu’elle a déjà parcourues. En la suivant dans ce retour sur elle-même, nous serons amenés à examiner les modifications que lui font subir les divers éléments rétiniens qu’elle traverse, et l’étude de ces phénomènes intimes nous conduira à reconnaître des couches qui décomposent, qui analysent la lumière, et d’autres qui perçoivent le résultat de cette analyse. C’est alors qu’abordant l’étude
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des diverses sensations lumineuses, nous nous occuperons des impressions produites par la lumière blanche et les lumières colorées (théories des couleurs). Enfin nous terminerons en cherchant à préciser les phénomènes intimes de l’excitation rétinienne (persistance des images, images consécutives, irradiation, contrastes, etc.).
A. Excitabilité et excitants de la rétine.
L’appareil nerveux de la vision se compose d’une surface sensible (rétine), d’un nerf et de ganglions centraux ; quelle que soit l’excitation portée sur n’importe laquelle des parties de cet appareil, le sens intime du sujet accuse une sensation lumineuse, aussi bien lorsqu’un processus pathologique met un jeu les centres nerveux optiques que lorsqu’une section excite le nerf, ou bien enfin que lorsqu’une excitation est portée sur la rétine. D’autre part, aucun autre appareil que celui-là ne réveille, par sa mise en jeu, une sensation lumineuse. La modalité, \ énergie spécifique de cet appareil est donc celle des sensations lumineuses. Cette modalité spécifique est le fait des ganglions centraux (encéphale) ; toute excitation qui naît en eux ou leur arrive donne lieu à la sensation lumineuse. Ce que présente de particulier la rétine, c’est qu’elle peut être excitée par un agent physique, qui le plus souvent est presque sans action sur les autres appareils sensibles, et que les dispositions anatomiques de l’œil sont telles que la rétine se trouve normalement soustraite à tout autre agent extérieur que cet agent physique constitué par certaines vibrations de l’éther et connu sous le nom de lumière. De même dans l’appareil de l’audition on trouve des centres qui, sous l’influence de toute excitation née en eux ou apportée en eux par le nerf auditif, donnent lieu à des sensations de son ; et ce que présentent de particulier les origines du nerf auditif dans l’oreille, c’est la présence de dispositions spéciales, grâce auxquelles le nerf peut être excité par les vibrations sonores du milieu ambiant, et n’est normalement excité que par ces vibrations. Ainsi, la spécificité de ces sensations appartient aux centres ; la propriété d’être spécialement excité par un agent extérieur dit adéquat à cette sensation appartient à l’appareil périphérique (organe des sens). Pour bien faire comprendre cette signification des parties, rappelons la fiction suivante due à Donders : supposons qu’on puisse, après section du nerf optique et du nerf acoustique, souder le bout central de l’un avec le bout périphérique de l’autre et vice versâ : alors les vibrations sonores conduites sous forme d’excitations nerveuses aux centres optiques détermineraient des sensations de lumière, tandis que les vibrations de l'éther, arrivant sous forme d’excitations nerveuses aux centres acoustiques, détermineraient des sensations de son ; en un mot, comme dit Donders, nous verrions le tonnerre et nous entendrions l’éclair.
Si la spécificité de la sensation appartient au centre, ce centre doit donc donner à la conscience la même sensation, quel que soit l’excitant porté sur l’organe périphérique correspondant : c’est ce dont nous allons nous convaincre en constatant que toutes les excitations portées sur la ré-
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tine produisent des sensations semblables à celles qui prennent naissance sous l’influence de son excitant ordinaire, la lumière.
Magendie, opérant une femme de la cataracte, ne craignit pas de diriger son aiguille vers le fond de l’œil et de piquer à plusieurs l’eprises la rétine en divers points; il répéta à diverses fois cette audacieuse expérience sur plusieurs de ses opérés, et jamais ceux-ci ne témoignèrent la moindre sensation de douleur ; les seules sensations éprouvées furent celles d’une lumière fulgurante, d’un éclair. Tous les chirurgiens ont pu s’assurer que la contusion ou la section de la rétine ou du nerf optique produisent une illumination instantanée de tout le champ visuel.
Une pression latérale sur l’œil et par conséquent sur une partie de la rétine amène également la sensation d’une figure brillante ; les phénomènes lumineux produits dans ce cas et désignés sous le nom de phosphènes auraient déjà été signalés par Morgagni, mais ils ont surtout été analysés par Serre (d’Uzès). — Si, avec le bout du doigt, on comprime le globe oculaire au niveau de ses parties latérales et aussi loin que possible en arrière, on produit, chez le sujet opéré, une sensation lumineuse qui correspond à l’excitation, par pression, de la portion de rétine située au-dessous du doigt. Mais, comme, ainsi que nous le verrons plus loin, toute excitation d’une partie de la rétine donne lieu à une sensation que le sujet rapporte au côté opposé dans le champ visuel, il en résulte qu’à la compression de la partie supérieure du globe oculaire {phosphène frontal) succède une image lumineuse qui apparaît dans le champ visuel du côté de la joue ; à la compression du côté interne du globe succède une sensation lumineuse qui apparaît dans le champ visuel du côté de la tempe. Ce sont là ce qu’on appelle les grands phosphènes. Ils résultent, encore une fois, de la compression directe de la rétine. Us ont leur plus grand éclat quand la pression a lieu vers l’équateur de l’œil, point où la sclérotique a le moins d’épaisseur. Mais cette compression est transmise par l’intermédiaire des milieux de l’œil, comme par une espèce de contre-coup, jusqu’au point diamétralement opposé de la rétine ; l’excitation de ce nouveau point produit, en même temps que le grand phosphène, une nouvelle sensation lumineuse, un petit phosphène. D’après le raisonnement que nous avons fait précédemment, ce petit phosphène doit être rapporté par l’opéré au côté opposé au grand phosphène, et, en effet, son image apparaît un peu en avant et à côté du point où presse l’observateur. Si les yeux sont fermés, le phosphène est constitué par une tache lumineuse ; mais, si les yeux sont ouverts (champ lumineux clair), le phosphène peut se traduire par un cercle ohscur (sans doute par le fait d’une interférence nerveuse) et en tout cas par une déformation des objets vus à ce moment (par suite de la déformation de la rétine sous la pression des doigts).
Des excitations semblables se produisent sous l’influence des tiraillements qu’amènent dans la rétine les mouvements de totalité du globe oculaire ou les mouvements partiels de ses membranes. C’est ainsi qu’à la suite d’efforts énergiques d’accommodation on voit des cercles de feu pas-
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ser rapidement devant les yeux et se reproduire à de courts intervalles pendant plusieurs minutes. Ces fantômes lumineux, qui se montrent surtout quand on reste longtemps dans l’ebscurité et que, les yeux fermés avec force, on fixe le champ visuel obscur, ont été certainement plus d’une fois l’origine de bien des histoires d’apparitions et de fantômes. — De même s’expliquent les phénomènes connus sous le nom de lumière propre de la rétine, chaos lumineux, à savoir que, dans l’obscurité absolue, le champ visuel n’est pas tout à fait obscur, mais présente de fins pointillés lumineux à disposition sans cesse changeante, ce qui est dû, sans doute, à la circulation normale (éclaircissements isochrones aux pulsations cardiaques ou aux mouvements respiratoires), à la nutrition intime, au mouvement interstitiel des liquides nourriciers dans la rétine, tous ces mouvements ne pouvant avoir lieu sans produire une légère excitation des éléments sensibles. Si la circulation sanguine de la membrane subit une modification brusque, ce sont alors de vrais éclairs lumineux qui se produisent, comme, par exemple, dans Pacte de l’effort, quand on soulève un poids considérable, etc. L’électricité agit de même et, chose remarquable, la rétine (ou le nerf optique) est excitée, contrairement aux autres nerfs et organes des sens, par l’action d’un courant constant, quand même celui-ci ne présente pas de variations dans son intensité: les sensations lumineuses sont différentes alors, selon la direction du courant. C’est ainsi qu’en mettant le pôle zinc sur la paupière et tenant l’autre pôle en main, le sujet voit, à la fermeture du courant, une lumière d’un bleu violet ; si l’on change la direction du courant, on voit un phosphène jaune-rougeâtre dont l’intensité va en diminuant de la périphérie au centre. Duchenne cite l’exemple d’un malade qui, atteint de paralysie faciale, voyait, à chaque application du courant, toute la chambre en feu.
De tous ces faits nous devons conclure, on ne saurait trop le répéter, que la modalité spécifique, par laquelle la sensation lumineuse se distingue de toutes les autres, ne réside pas dans des qualités particulières à la lumière extérieure, mais que tout ce qui peut irriter le nerf optique entraîne une sensation tellement pareille à celle produite parla lumière extérieure, que les personnes ignorantes de la loi de ce phénomène croient facilement à la présence d’une véritable lumière objective. En un mot, il n’existe aucune relation exclusive entre la lumière et la sensation lumineuse. Seulement la lumière en est l’excitant habituel, normal, physiologique : la rétine, située dans la profondeur du globe oculaire, protégée par la cavité de l’orbite, est presque entièrement soustraite à l’influence de tous les autres moyens d’irritation, tandis que les rayons lumineux peuvent lui arriver sans obstacle, en traversant les milieux transparents de l’œil.
B. Variations de V excitabilité delà rétine selon les diverses régions-
Connaissant le mode de sensibilité de la rétine, la première question que nous ayons à étudier, c’est celle des différences que présente cette sensibilité selon les diverses régions. A ce point de vue, nous avons à examiner : 1° la sensibilité au niveau de la papille ; 2“ la sensibilité au ni-
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veau de la tache jaune; 3° la sensibilité, examinée comparativement, au niveau des parties postérieures, équatoriales et antérieures du globe de l’œil.
1“I1 est un point insensible à la lumière, c’est le lieu d’émergence du nerf optique, la papille, nommée pour cela punctum cæcum. On démontre facilement ce fait par l’expérience suivante : si l’on regarde deux petits objets, l’un blanc, par exemple, et l’autre rouge, placés sur un même plan à une certaine distance l’un de l’autre, on peut, en fixantl’un d’eux avec un seul œil, continuer à apercevoir l’autre ; mais, si l’on fait mouvoir ce dernier, de manière à faire parcourir à son image tout le fond de la rétine, il arrive un moment où cette image vient se former précisément sur la papille du nerf optique : en ce moment l’objet en question cesse complètement d’être vu, parce qu’il se peint sur lepunctum cæcum. Ou bien encore (expérience de Mariette), si l’on trace sur le papier deux points noirs distants de 5 centimètres (comme ci-contre) et qu’avec l’œil droit on fixe le point du côté gauche (A) en se tenant à environ 50 centimètres du papier, on n'apercevra pas le point B dans cette position,
tandis que dans toutes les autres positions plus rapprochées ou plus éloignées il devient visible : le calcul démontre que, dans la position indiquée, les conditions sont telles que le point du côté droit a son image sur \& punctum cæcum et par suite ne peut être aperçu.
Ce punctum cæcum a une étendue notable, comme le démontre l’expérience suivante : si l’on ferme l’œil gauche et qu’on fixe avec l’œil droit la croix blanche de la figure 48, on voit, en approchant ou en éloignant
la figure de l’œil, qu’à une certaine distance (30 centimètres environ) le cercle blanc disparaît complètement (et le fond noir paraît continu). Helmholtz s’est attaché à déterminer l’étendue du punctum cæcum. Il résulte de ses recherches que cette lacune du champ visuel est assez grande pour contenir onze lunes en file horizontale, ou un visage humain
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éloigné de 6 à 7 pieds. On raconte que Mariette, qui découvrit ce phénomène, amusa beaucoup le roi Charles II d’Angleterre et ses courtisans, en leur montrant la manière de se voir mutuellement sans tête. Du reste, Helmholtz a calculé le diamètre exact du punctum cæcum d’après l’angle visuel qu’il embrasse dans le champ de la vision ; il l’a trouvé de à
et sa distance du point de fixation (centre de la tache jaune) égale à A™”, 35. Ces chiffres concordent exactement avec ceux que donne la mensuration sur le cadavre (distance de la papille au centre de la tache jaune). Donders a prouvé plus directement encore que la papille optique concorde avec le punctum cæcum. Il fît pénétrer, au moyen de l’ophthalmoscope, dans l’œil d’un individu, la lumière d’une bougie éloignée : aussi longtemps que la petite image de la flamme tombait sur la papille du nerf optique, l’œil ne percevait pas la lumière, tandis qu’il la percevait aussitôt que l’image se faisait sur un autre point de la rétine. En dehors de ces déterminations exactes, il est très-facile, sans appareil instrumental particulier, de déterminer la forme et les dimensions ànpunctum cæcum. A cet effet, on fixe, comme dans la figure 48, une croix tracée sur un papier blanc qui ne porte aucun autre dessin ; puis un crayon à pointe très noire est placé (par sa pointe) à la place qui correspond au disque de la partie droite de la figure 48. Cette pointe de crayon disparaît donc alors dans le punctum cæcum. On promène alors cette pointe dans tous les sens et on fait une marque à chaque endroit où on la voit poindre, ce qui donne finalement une figure étoilée, c’est-à-dire un disque avec des prolongements latéraux, qui correspondent aux gros troncs vasculaires pai’tant de la papille.
Cependant la tache aveugle ne se traduit dans le champ visuel par aucune lacune perceptible; on croirait à priori qu’elle devrait produire un point noir ^eimenani ; mais si, par exemple, dans l’expérience de lafig. 48, on remplace le disque blanc sur fond noir par un disque noir sur fond blanc, le résultat est toujours le même, c’est-à-dire que le disque noir disparaît et fait place à du blanc (au fond même sur lequel est faite l’expérience). Or nous avons dit déjà, et nous espérons démontrer plus loin, que les fibres du nerf optique ne sont pas excitables par la lumière; d’autre part, nous savons que la papille ne renferme que des fibres du nerf optique. Elle ne peut donc rien voir. Or ne rien voir est autre chose que voir du noir ou du blane. L’absence d’excitation optique, dont l’effet sur nous se désigne sous le nom de noir, ne peut être évidemment sentie que là où se trouvent des terminaisons sensibles à la lumière; sous ce rapport, la papille se comporte donc vis-à-vis de la lumière comme une place quelconque de la peau : nous n’éprouvons pas avec la main la sensation de noir, bien que nous n’en recevions aucune impression lumineuse. Nous ne voyons rien avec la tache aveugle : quelle en est la conséquence? C’est que la portion de l’espace où sont les objets qui viennent faire leur image sur la tache aveugle n’existe pas pour nous, et non que cette portion de l’espace apparaît remplie par du noir. Seulement, .selon l’explication de II. Weber, cette portion de l’espace qui
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n’existe pas pour nous se trouve identifiée à l’aspect général du champ visuel (le fond même sur lequel est faite l’expérience) . « Les impressions produites autour de la tache aveugle se trouvant localisées dans le champ visuel, au moyen des rayons visuels, la conscience doit logiquement percevoir le besoin de points biillants intermédiaires et paraît, en effet, se les représenter d'après les règles de la vraisemblance. C’est pourquoi, dans l’expérience primitive de Mariette, la couleur du fond blanc (le blanc du papier) se prolonge par-dessus la lacune » .
2“ La tache jaune, au contraire, est le point le plus sensible de la rétine : c’est le point essentiel de la vision distincte : aussi ce n’est guère que d’elle que nous nous servons pour voir nettement, et les mouvements du globe oculaire sont destinés à amener toujours l’image des objets examinés sur ce point extrêmement sensible. Nous ne nous servons donc pour la vision distincte que d’une partie relativement très-petite de toute la surface rétinienne. Ainsi, en lisant, par exemple, nous ne voyons distinctement à la fois que deux ou trois mots dont l’image se fait précisément sur la tache jaune, et pour lire toute la ligne il faut que l’œil la parcoure successivement, c’est-à-dire amène l’image de tous les mots sur le point sensible. Pour déterminer exactement le nombre de lettres, c’est-à-dire la longueur, la surface qui peut venir se peindre distinctement sur la rétine à un moment donné, et pour calculer par suite les dimensions de la partie la plus sensible de la rétine, on fixe dans l’obscurité les yeux sur la page d’un livre, puis à la lueur d’un éclair ou d’une étincelle électrique on distingue un certain nombre de lettres-. Les dimensions obtenues par le calcul, en partant de ces données expérimentales, correspondent exactement aux dimensions anatomiquement commes delà tache jaune.
Le diamètre de la tache jaune répond, dans le champ delà vision, à un degré environ, c’est-à-dire à la surface couverte par l’ongle de l’index lorsque le bras est étendu autant que possible. Dans cette petite partie du champ visuel la perception est assez exacte pour pei’mettre de distinguer deux points éloignés l’un de l’autre de la fiO™ partie de la largeur de l’ongle tenu comme il vient d’être dit (Helmholtz) ; plus tard, lorsque nous aurons à déterminer dans quels éléments de la rétine se fait la perception, nous indiquerons avec plus de précision la valeur de la distance angulaire dont nous venons de parler, et nous examinerons la question de savoir s’il existe un rapport quelconque entre cette dimension et celle des éléments sensibles.
3° La sensibilité, si fine vers la tache jaune, c’est-à-dire à l’extrémité postérieure de l’axe antéro-postérieur de l’œil, va en diminuant, à mesure qu’on s’approche de la région équatoriale, et devient tout à fait obtuse lorsqu’on atteint les zones antérieures de la rétine. Pour mesurer la sensibilité de la rétine dans ces diverses régions, on se sert de procédés qui rappellent tout à fait l’usage des deux pointes de compas, dont l’écartement plus ou moins considérable (Weber) sert à établir le degré de sensibilité de la peau (esthésiomètre) : plus les pointes doivent être écartées pour être senties distinctement, et plus la sensibilité de la peau est obtuse.
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De même pour la rétine : 1“ deux fils très fins, placés à une distance toujours égale de l’œil, sont rapprochés ou éloignés l’un de l’autre, de manière que leurs deux images restent distinctes ou se fusionnent en une seule ; 2“ on considère sur un pendule oscillant des points plus ou moins rapprochés de l’axe de suspension, de telle sorte que ces points paraissent immobiles ou animés de mouvements oscillatoires. En dirigeant le regard de manière que, par la vue directe, puis par la vue indirecte, les fils ou les points ainsi considérés viennent successivement se peindre sur la tache jaune et puis sur les autres parties de la sphère creuse rétinienne, on constate que lorsque, par exemple, l’image des deux fils vient se produire sur l’équateur de l’œil, il faut, pour qu’ils restent perçus distinctement l’un de l’autre, qu’ils soient 150 fois plus écartés que lorsqu’ils se peignent sur la tache jaune. L’expérience avec le pendule donne des résultats semblables.
11 résulte des expériences d’Aubert et de Fœrster que non-seulement l’acuïté visuelle diminue progressivement du centre vers la périphérie, mais encore que cet affaiblissement se produit d’une façon plus prononcée dans certaines directions méridiennes : elle s’émousse plus rapidement en haut et en bas, tandis que les parties externe et interne sont relativement plus sensibles à des distances égales du centre, mais la sensibilité (acuité visuelle) s’émousse plus lentement vers la région externe que vers l’interne; on trouve du reste sans ce rapport des variations individuelles assez notables.
Il ne faudrait pas conclure de ces faits que la rétine soit absolument moins sensible à la périphérie qu’au centre; ils montrent seulement que cette sensibilité ne permet plus à la périphérie de distinguer deux impressions portant sur des points rétiniens voisins : c’est une question à’ acuité visuelle, de même que les expériences sur le tact avec le compas de Weber nous instruisent sur Y acuité du tact. Quant à l’excitabilité absolue de la rétine, elle ne varie pas comme son acuité visuelle, car les expériences récentes de Charpentier ont démontré que le minimum de lumière nécessaire pour impressionner la rétine est le même pour les divers points de cette membrane, c’est-à-dire que toutes les parties de la rétine sont susceptibles d’être impressionnées également par un même point lumineux ; par contre. Charpentier a constaté de son côté que Vacuité visuelle décroît très-rapidement en dehors de la tache jaune, puis, après cette chute rapide, diminue lentement et régulièrement jusqu’à la périphérie.
Bien plus, G. Shadow vient de publier, sur l’excitabilité de la rétine à la lumière, des résultats qui, nous devons le dire, ne sauraient être acceptés qu’après nouveaux contrôles : en effet, d’après cet auteur, à 50 degrés en dedans de la fovea, c’est-à-dire sur une région déjà trèspériphérique, la rétine serait plus impressionnable à la lumière qu’au niveau du centre même. L’auteur fait remarquer toutefois que ce résultat est obtenu en excitant isolément (successivement) les deux régions considérées, mais que, lorsque le centre rétinien est éclairé en même temps
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que la région périphérique, la sensibilité de cette dernière paraît moindre que dans le cas où elle reçoit isolément la lumière.
En résumé, nous pouvons conclure que la faculté de distinguer les objets les plus fins, de lii’e et d’écrire, de fixer les objets, etc., appartient à la macula , tandis que pour nous conduire et nous rendre un compte suffisant du milieu qui nous entoure, nous pouvons nous contenter des parties périphériques de la rétine. Que la tache jaune soit altérée ou détruite par un processus morbide quelconque, et que le reste de la rétine se maintienne sain, Tacuïté visuelle sera complètement éteinte, la lecture sera impossible, tandis que le malade pourra se conduire; lorsque au contraire la tache jaune seule est intacte, pendant que le reste de la rétine est détruit et atrophié, l’individu pourra lire les caractères les plus fins de l’imprimé, mais il ne pourra se conduire qu’avec peine.
Le centre et la périphérie rétiniennes présentent encore dans leur mode de sensibilité une autre différence mise en évidence par l’expérience suivante de C. Émery (1876) : on fait sur une feuille blanche un 'point noir et à quelque distance une ligne noire ; lorsqu’on fixe le point avec un seul œil, la ligne noire, d’abord bien visible, cesse bientôt d’étre distincte. C. Emery en conclut que toute image qui agit quelque temps sur un point périphérique de la rétine cesse bientôt d'être perçue, c’est-à-dire que l’excitabilité de cette partie est vite épuisée ; seule la fovea centralis est apte à la fixation et à l’analyse des images. Mais la périphérie de la rétine, inapte à la fixation, est au contraire très-sensible aux moindres modifications qui se produisent dans le champ visuel.
C. Sensibilité à la lumière des diverses couches de la rétine.
Après avoir déterminé la sensibilité relative des différentes régions de la rétine considérée en surface, nous devons faire cette même étude en considérant la rétine selon sa profondeur, c’est-à-dire examiner, parmi les nombreuses couches de cette membrane, quelles sont celles dans lesquelles se produit essentiellement l’excitation. Ce problème paraît au premier abord presque insoluble ; mais l’étude de certaines images entoptiques subjectives vient fournir à l’expérimentateur un moyen d’analyse très exact ; nous voulons parler de l’image des vaisseaux rétiniens, qui, situés dans les couches antérieures de la rétine, doivent projeter une ombre sur les couches postérieures. Cette ombre, nous ne la voyons pas normalement. Mais ne serait-ce pas que, par un résultat de l’habitude, cette ombre se projetant toujours sur les mêmes points, nous finirions par en perdre la conscience? Il s’agissait donc de trouver un moyen d’éclairage qui, déplaçant ces ombres, les rendît sensibles et nous permît de trancher ainsi la question d’impressionnabilité des couches sur lesquelles elles se projettent. C’est ce à quoi on est arrivé par plusieurs moyens, dont Purkinje a indiqué les principaux. Décrivons rapidement les expériences, nous eu tirerons plus tard les conclusions.
1“ Si au moyen d’une lentille convergente à court foyer on concentre un faisceau de lumière très-intense en un point de la surface externe de îsclérotique, le plus éloigné possible de la cornée, de manière à former
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sur la sclérotique une image petite, mais très-éclairéc, de la source lumineuse, la lumière, partie de cette image comme source, pénètre dans l’œil très-obliquement relativement à la direction ordinaire qu’elle suit en prenant la voie pupillaire ; il en résulte que l’ombre des vaisseaux ne se pi’ojette plus dans son lieu ordinaire, mais se déplace considérablement du côté opposé à celui où se pratique l’expérience. — 2° Si, dirigeant le regard vers un fond obscur, on place une bougie allumée soit audessous, soit à côté de l’œûl (vers la tempe), les rayons partis de cette source lumineuse sont concentrés par le cristallin sur une partie trèslatérale de la rétine, puisque la source lumineuse (la bougie) est très en dehors du centre visuel. Cette image rétinienne de la bougie constitue alors elle-même une source lumineuse intérieure, assez forte pour renvoyer dans le corps vitré une quantité de lumière relativement considérable ; sous l’influence de cette lumière, il est facile de le comprendre, les vaisseaux rétiniens projetteront leur ombi'e sur les couches postérieures de la rétine, mais la projetteront en des points autres que les points habituels. Cette ombre sera déplacée et portée du côté opposé à celui de la source lumineuse rétinienne, c’est-à-dire du même côté que la bougie (soui’ce lumineuse primitive). - — Dans tous ces cas on voit apparaître dans le champ visuel, éclairé d’un rouge jaunâtre, un réseau de vaisseaux sombres, qui représentent exactement les vaisseaux rétiniens, tels qu’on les dessine d’après une préparation anatomique {Voy. art. CEu., t. XXIV, p. 263, fig. 30). Helmholtz a décrit avec soin l’aspect de cet arbre {arbre vasculaire de Purkinje) et celui que présentent alors la tache ovale et la papille du nerf optique. Ces dernières parties se dessinent également par des ombres, l’une à cause de son excavation, l’autre à cause de sa saillie périphérique en cupule.
Mais ces dessins entoptiques s’effacent bien vite, tant l’accoutumance est rapide dans les portions sensibles nouvellement impressionnées. Pour que la vision entoptique se laisse observer plus longtemps, il faut imprimer, soit à la lentille, soit à la bougie, des mouvements continuels de vaet-vient, de manière à amener dans les ombres un changement de place continuel. Il résulte donc de ces expériences que les couches postérieures de la rétine sont sensibles à la lumière; mais ces expériences elles-mêmes peuvent amener à un résultat plus précis que cette vague formule. Des mouvements que manifestent les ombres des vaisseaux, quand on déplace la source lumineuse, c’est-à-dire de la grandeur apparente du mouvement qu’effectue, dans le champ visuel, l’arbre vasculaire, Helmholtz, par un procédé mathématique que nous ne pouvons indiquer ici, a pu déduire que la couche qui perçoit l’ombre (celle où, la lumière qui limite l’ombre provoque une excitation nerveuse) doit être située à une faible distance en arrière des vaisseaux. D’après les mensurations de Müller, la distance qui sépare les vaisseaux de la surface qui perçoit leur ombre doit être de 0”“,17 à 0““,36. D’après le même observateur, la distance des vaisseaux à la couche postérieure de la rétine (celle des bâtonnets et des cônes) est de 0““,2 à 0““,3, de sorte que la couche sensible doit être une des plus
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postérieures de la rétine, c’est-à-dire celle des cônes et des bâtonnets, ou bien la couche granuleuse externe.
Du reste, cette conclusion devait déjà être prévue, sinon pour la rétine en général, du moins pour la partie la plus sensible, pour la tache jaune. Nous savons, en effet, qu’en ce point, et surtout au niveau de la fossette centrale, la rétine se trouve à peu près complètement réduite à la couche des cônes et à la couche granuleuse externe avec une faible trace de la granulée intermédiaire.
D. Fonctions de la couche des cônes et bâtonnets.
En poussant plus loin cette analyse physiologique on est bien vite amené à choisir entre les deux couches sus-indiquées (couche granuleuse externe et couche des cônes et bâtonnets) et à placer dans les cônes et bâtonnets le siège de l’impression lumineuse. — D’abord l’histologie comparée nous montre que, chez tous les animaux où l’on trouve un organe comparable à l’œil, cet organe possède, comme terminaison du nerf optique, des éléments analogues aux cônes et bâtonnets, et que ces éléments peuvent arriver à former le seul organe terminal du nerf spécial à la sensibilité pour la lumière.
D’autre part, de nombreuses expériences, délicates, il est vrai, et dont l’interprétation demande à être examinée avec soin, montrent que les dimensions des cônes et des bâtonnets sont en rapport avec les dimensions des plus petits objets distinctement perceptibles, et que les formes des uns modifient les autres.
1° Il est admis que, pour que deux points lumineux très-voisins soient vus sépai’émentl’un de l’autre, il faut que leurs deux images rétiniennes se trouvent à une distance plus considérable que le diamètre (l’épaisseur) des éléments de la membrane de Jacob : il faut, en d’autres termes, que ces images tombent sur deux cônes ou bâtonnets, mais non sur un seul élément. Cette théorie, qui a pour elle bien des faits séduisants, exige quelques mots d’explication. On sait, d’après tous les traités de physique, ce qu’on entend par angle visuel. Or, en étudiant l’acuïté de la vision, là où elle arrive à son plus haut degré, c’est-à-dire sur la tache jaune, et en se servant de fils plus ou moins espacés {Voy. p. 352) ou de traits blancs tracés sur un fond noir, l’expérience montre que les traits ne deviennent distincts que si l’angle formé parles lignes visuelles menées en leurs milieux est égal à 73 secondes. Or, des lignes formant cet angle l’encontrent deux points de la rétine qui sont distants de 0““, 00526. Le diamètre des cônes de la tache jaune varie de 2 à 6 y. Il en résulterait donc que, toutes les fois que deux objets lumineux de petite dimension seront assez rapprochés l’un de l’antre pour que l’angle que leurs images sous-tendent sur la rétine soit plus petit que l’un de ces éléments, ils ne seront pas vus distincts, mais produii’ont une impression mixte, unique, qui sera la résultante des deux ébranlements engendrés par leur réunion sur un seul et même élément, sur un seul et même cône, par exemple. On en conclut que les cônes ou les bâtonnets sont les éléments anatomiques qui reçoivent l’excitation.
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2" En regardant des bandes noires larges d’un peu plus de 10 millimètres, Helmholtz a observé un phénomène curieux, qui paraît trouver son explication dans la disposition des cônes et des bâtonnets : à la distance de 1 mètre on voit ces bandes noires, à bords réellement parallèles, prendre un aspect ondulé (fig. 49, A), et l’on peut expliquer cet aspect par ce fait que, sur la rétine, l’image de la ligne (a, b, c, en B, fig. 49) tombant alternativement sur des bases de cônes qui dépassent à droite, puis à gauche, les limites de cette image, comme en définitive ce que nous voyons, ce n’est pas l’image de la ligne, mais les cônes successifs où se fait cette image, les lignes nous doivent offrir un aspect analogue à celui représenté dans la figure B par la série des bases de cônes impressionnés (ces bases sont en totalité en noir sur le dessin, les cônes non impressionnés étant seuls laissés en blanc).
Dans le même sens parle l’expérience signalée par Ricco: lorsqu’on tient à la distance de la vision la plus nette, sur un fond blanc, un objet à contour limité exactement par une ligne droite, comme une lame de couteau, un cheveu, le contour apparaît finement dentelé. Cependant Ricco admet comme explication cette hypothèse que les unités physiologiques de la rétine seraient représentées non par les cônes et bâtonnets, mais par les cellules hexagonales de l’épithélium rétinien (choroïdien).
Cette théorie, d’après laquelle deux images rétiniennes seraient distinctes à condition de se faire sur deux cônes (ou bâtonnets) distincts, quoique immédiatement voisins, a été émise par Weber. Or elle a besoin d’être modifiée, comme l’a fait remarquer Meissner. Admettons, dit ce dernier, que l’image de deux points très-voisins se fasse sur deux éléments rétiniens immédiatement voisins, vous percevrez dans ce cas, d’après la théorie en question, les deux points lumineux comme séparés, même dans le cas où la distance de leurs images est plus petite que la somme des deux rayons des éléments rétiniens. Mais, s’il en est ainsi, par un petit mouvement latéral, l’image des deux points viendra se peindre tout entière sur un seul élément rétinien, et par suite, suivant la position de l’image des deux points sur un seul Ou sur deux éléments, vous devrez percevoir cette image comme double ou comme simple. Or l’expérience la plus minutieuse prouve que des cas de ce genre ne se réalisent jamais. C’est pourquoi Helmholtz, en adoptant l’hypothèse de Weber, l’a légèrement modifiée. 11 semble éviter l’objection de Meissner en admettant qu’il faut un élément interposé entre les deux éléments atteints. « C’est seulement lorsque la distance des deux images lumineuses, ou au moins celle de leurs centres, est supérieure à la largeur d’un élément sensible, que les deux images peuvent se former sur deux éléments différents, séparés Vun de
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Vautre par un troisième qui ne reçoit pas de lurniè7'e, ou qui, au moins, en reçoit moins que les deux autres » (Helmholtz, Opt. phys., p. 292).
D’autre part, V acuité visuelle diminue, nous l’avons vu, du centre vers la périphérie de la rétine : or, quoique les cônes soient plus étroits vers le centre qu’à la périphérie (les cônes ou les bâtonnets), cette augmentation de diamètre n’est nullement en rapport avec l’énorme diminution d’acuité de la vue. Serait-ce à dire que dans les zones périphériques il faudrait un nombre beaucoup plus grand (20 ou 30, par exemple, au- lieu de 1 ou 2) d’éléments (bâtonnets) interposés à deux éléments excités? Cette hypothèse paraît très-vraisemblable, si l’on remarque (Schwalbe) que, dans la périphérie de la rétine, les cellules ganglionnaires diminuent dans une proportion beauÈoup plus forte que les cônes et bâtonnets ; une seule cellule ganglionnaire recevant alors les fibres d’un grand nombre de cônes et bâtonnets, la modification qui en doit résulter pour l’acuité visuelle est évidente. Et la disposition qui existe d’une manièi’e si marquée pour la périphérie de la rétine se reproduit sans doute, mais à un plus faible degré, dans toutes ces parties. Ce qui doit faire penser qu’en général les excitations portées sur un certain nombre de cônes voisins doivent se fondre en une seule impression, c’est que le nombre des fibres du nerf optique est de beaucoup inférieur à celui des cônes et bâtonnets. Krause a cherché à évaluer ces nombres, et a trouvé environ un million de fibres dans le nerf optique d’une part, et d’autre part 7 millions de cônes et 130 millions de bâtonnets dans la rétine. Les dénombrements plus récents de Salzer donnent: 438 000 fibres dans le nerf optique, et 3360000 cônes ; de sorte qu’en supposant que le nerf se distribue seulement aux cônes (abstraction faite des bâtonnets) une seule fibre du nerf optique devrait répondre à plus de 7 cônes.
Nous admettrons donc en somme que les cônes et bâtonnets forment la couche sensible à l’excitation lumineuse, mais sans nous dissimuler les difficultés qu’on rencontre lorsqu’on peut pousser très-loin cette analyse et déterminer la part qui revient à deux cônes voisins dans une excitation simple ou dans deux excitations perçues comme distinctes. Pour donner une idée de ces difficultés, nous devons encore citer une curieuse expérience publiée tout récemment par Aug. Charpentier et rapporter les interprétations dont il la fait suivre. En produisant devant son œil maintenu immobile (et regardant une lumière blanche diffuse) un mouvement de va-etvient assez rapide avec deux doigts écartés de O^jOl, on voitau bout d’une minute environ se détacher, sur un fond blanc, une mosa'ique d’hexagones de couleur violet-pourpre ; ces hexagones, séparés par des lignes blanches, semblent avoir 0“,003 de diamètre environ. La fixité du dessin dans le champ visuel, l’absence de parallaxe {Voy. le mémoire de l’auteur), indiquent que ce sont les couches postérieures de la rétine qui sont en jeu, et la forme du dessin, ses dimensions, permettent de conclure qu’il s’agit des cônes et bâtonnets et non de l’épithélium choro’idien. Mais alors quelle ,est la signification des lignes blanches qui séparent les uns des autres les hexagones violets? « 11 faut remarquer à ce sujet, dit l’auteur,
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que les cônes et les bâtonnets ne se touchent pas dans la rétine, mais sont séparés par les filaments pigmentaires des cellules choroïdiennes. Ces filaments seraient-ils en rapport avec des fibres nerveuses ? C’est ce que plusieurs auteurs«6eraient disposés à penser (Ricco entre autres; Voy. cidessus, p. 336), sans qu’on en ait pu produire jusqu’à présent la preuve anatomique. Notre expérience semblerait leur donner raison en montrant que les intervalles compris entre les cônes et les bâtonnets peuvent être le point de départ d’impressions lumineuses, et d’impressions lumineuses différentes de celles que fournit l’excitation des cônes et des bâtonnets, puisque, dans l’expérience en question, les cônes et bâtonnets paraissent violets-pourpres, tandis que leurs intervalles paraissent blancs sous l’action d’une même lumière extérieure. »
C’est qu’en effet, si nous avons adopté dans cet article principalement les résultats des travaux de Schultze, et, par suite, les théories physiologiques qui se rattachent à sa conception de la fibre rétinienne, nous ne devons pas dissimuler que bien des opinions contraires à cette conception ont été formulées de divers côtés. Il est entre autres une série de travaux que nous serions inexcusable de passer sous silence, mais à l’exposé desquels, sous peine de confusion, nous ne saurions non plus accorder une large place ; nous voulons parler des recherches de Hannover. Cet auteur, qui depuis plus de trente ans a consacré ses efforts à élucider l’histologie de la rétine, s’est montré l’un des adversaires les plus ardents des idées de Schultze. Nous dirons seulement que pour lui les fibres du nerf optique n’occupent dans la rétine que la portion qui se trouve entre la membrane limitante interne et la couche granulée intermédiaire (ou externe) ; aucune fibre nerveuse ne traverserait cette dernière, qui serait une cloison séparant une région interne, dans laquelle les éléments nerveux prédominent, de la région externe de nature épithéliale. Les cônes et les bâtonnets ne seraient pas des éléments nerveux, mais seraient de nature épithéliale ; ils’ formeraient un appareil catoptrique servant, il est vrai, à la formation des images, mais nullement à la perception (réception périphérique) des impressions lumineuses.
E. Marche et transformation de la lui leC-e dans la rétine.
Autrefois, on se contentait de considérer la rétine comme un écran, sans distinguer ses diverses couches, sans tenir compte de son épaisseur. ■Les détails dans lesquels nous venons d’entrer nous font déjà prévoir que la lumière, pour agir sur les éléments sensibles de la rétine, doit traverser cette membrane : mais la traverse-t-elle en totalité pour arriver jusqu’à la choroïde, et de là se réfléchir de nouveau dans la rétine? Agitelle, en un mot, sur les éléments sensibles lors de son premier passage ou seulement après sa réflexion? Desmoulins qui, en 1824, se posa le premier celte question, à propos du tapis des animaux, admit cette réflexion et chercha à démontrer que, loin d’être nuisible à la perception, elle la porte à son plus haut degré, et que les animaux qui, grâce au tapis, vo ient si bien pendant la nuit (nyctalopes) , sont aussi ceux qui y voient le mieux le jour.
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Rouget a repris cette question, en se demandant si les conditions de la netteté de la vision devaient être considérées comme absolument différentes chez les animaux pourvus d’un tapis et chez ceux dont la choroïde présente une surface pigmentée de noir. On admettait généralement que le pigment noir de l’homme et des autres vertébrés aurait pour usage essentiel d’absorber tous les rayons qui ont traversé la rétine ; mais Rouget fit remarquer qu’on peut aussi bien trouver dans chaque facette choroïdienne, correspondant à la base d’un cône ou bâtonnet, les conditions d’un miroir réflecteur, que l’on peut assimiler aux miroirs construits en optique avec des surfaces noires, parfaitement lisses et polies. Faisant alors remarquer que, chez les invertébrés, les éléments oculaires analogues aux bâtonnets ont leurs surfaces terminales dirigées vers l’extérieur, et reçoivent par suite l’impression, comme cela a lieu pour tous les organes terminaux des nerfs, par leurs extrémités libres, Rouget se demande si les bâtonnets rétiniens des vertébrés sont impressionnés par les rayons directs ou par les rayons réfléchis. Il arrive à cette conclusion que : « Les rayons directs qui traversent, sans les impressionner, les tubes nerveux superposés dans les couches internes de la rétine, arrivent jusqu’à la surface de contact des bâtonnets et de la choroïde ; là ils sont réfléchis, et, le centre optique coïncidant sensiblement avec le centre de courbure de la rétine, la réflexion a lieu sensiblement dans la direction de l’axe des bâtonnets, qui constituent, pour la terminaison des nerfs optiques, l’appareil spécial destiné à recevoir l’ébranlement des ondulations lumineuses ».
Cette théorie a eu depuis un grand succès ; elle a été développée surtout par les physiologistes allemands. Cependant Schultze, qui l’adopte, la modifie ou plutôt la complète en faisant remarquer qu’on ne peut vraiment regarder les segments externes des bâtonnets et cônes comme sensibles. I^ous avons vu qu’il a démontré que le segment externe des bâtonnets se Compose de petites lamelles superposées ; ces petites lamelles, vu leur structure et leurs propriétés optiques, ne peuvent être des éléments impressionnables; elles ne peuvent servir qu’à înodf/îer la lumière. Aussi allonsnous voir s’ajouter aux théories précédentes un élément de plus : jusqu’à présent nous avons vu, avec Rouget, la lumière traverser la rétine d’avant en arrière, se réfléchir sur le miroir choroïdien d’arrière en avant, et impressionner aussitôt les éléments sensibles. Quelques physiologistes allemands, et parmi eux Schultze, au début de ses travaux, tendaient à admettre que cette réflexion a lieu au niveau des petites lamelles qui composent le segment externe (des cônes et des bâtonnets). Mais Schultze plus récemment fait jouer un rôle tout nouveau à cette disposition lamellaire ; pour lui, la lumière, après sa réflexion sur la surface choroïdienne, subirait, à son passage dans les lamelles, une modification, une sorte de polarisation ou plutôt une transformation. Pour lui, la vision consiste essentiellement dans la transformation des mouvements lumineux en une autre espèce de mouvements que nous appellerons mouvements nerveux. Pour opérer cette transformation, des appareils spéciaux sont nécessaires;
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ces appareils, il faut les chercher dans la partie de l’œil où viennent aboutir les fibres du nerf optique. C’est là que les ondulations de l’éther lumineux doivent entrer en rapport avec les fibres nerveuses et « prendre une forme telle que leur absorption produit des mouvements dans le nerf, mouvements différents, d’après leurs longueurs d'onde (couleurs, Voy. plus loin), et se traduisant finalement par la perception de la lumière et des couleurs. »
Quant aux phénomènes intimes qui constituent la modification subie par la lumière au niveau des lamelles des cônes (Schultze), et qui sont comme l’intermédiaire obligé entre le phénomène physique de lumière et le phénomène physiologique d’excitation nerveuse, on n’avait pu, jusque dans ces dernières années, émettre à ce sujet que des hypothèses plus ou moins ingénieuses. Il s’agissait de savoir comment la vibration lumineuse se transforme en vibration nerveuse. Schultze s’était attaché à donner une explication théorique qui tînt compte de la grande loi de la corrélation des forces et de leur transformation mutuelle. « Si une impression lumineuse, dit-il, ne peut être produite que par une absorption luïhineuse, ainsi qu’on est forcé de l’admettre d’après la loi de la conservation et de l’équivalence des forces, le segment externe des cônes et des bâtonnets, éminemment apte par sa structure lamellaire à cette absorption, doit en effet y prendre la part la plus essentielle. Et précisément, chez les différents animaux, et à l’aide de procédés divers, on a pu constater que les dimensions minima de ces lamelles oscillent entre 5 et 8/10'= de g, ce qui représente à peu près les variations de longueur d’ondes que l’on rencontre depuis la partie rouge jusqu’à la partie violette du spectre. » Cette relation avait amené W. Zenker, de Berlin, à émettre une hypothèse sur la transformation, au niveau du segment externe des bâtonnets, de la lumière en conduction (vibration) nerveuse. Cette hypothèse remplaçait avantageusement le mot vague à’ absorption, et tendait à devenir (surtout pour la perception des couleurs) une véritable théorie mécanique. Zenker avait pensé que, pour certaines épaisseurs des lames, les ondulations courantes des différentes parties du spectre se changent en ondulations stagnantes (Stehende Wellen) ou ondes fixes, par lesquelles semble se produire l’impression, grâce à une sorte à’ action tétanisante sur l’extrémité nerveuse.
D’autre part, d’après Hensen, la lumière opérerait dans les couches extérieures des bâtonnets un changement chimique, d’où une action spéciale sur les fibres nerveuses, action se transmettant à l’encéphale, et donnant lieu à la sensation lumineuse ; de même Moser comparait la couche sensible de la rétine à un appareil photochimique, et enfin, revenant à une théorie mécanique. Draper invoquait un échauffemeiit des organes terminaux. Cette dernière théorie a été développée surtout par Morana {Arch. di Ottalm, vol. I, p. 23, 1872), qui, en parlant d’élévation de température au niveau des terminaisons nerveuses, a pensé à une absorption des rayons lumineux dans le pigment choroïdien et ses prolongements épithéliaux. Le développement de chaleur dans ce pigment donne-
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rait naissance au courant nerveux. Cette importance essentielle attribuée au pigment (ne pas oublier que quelques auteurs ont voulu placer les terminaisons nerveuses dans les prolongements pigmentaires : Ricco, cidessus, p. 536 et 358) expliquerait pourquoi dans toute la série animale la terminaison périphérique du nerf optique est cachée par des formations pigmentaires, pourquoi chez l’amphioxus l’œil est réduit à une tache de pigment développée sur l’extrémité antérieure du tube nerveux encéphalemédullaire. Mais, quelle que soit l’importance de ces considérations d’anatomie comparée, il faut reconnaître que chez les vertébrés supérieurs la vision s’effectue parfaitement en l’absence de tout pigment choroïdien, car les albinos voient très-bien alors qu’on empêche la lumière de pénétrer dans l’œil par la sclérotique. Cette théorie ne peut donc être conservée.
Tel était l’état de la question, lorsqu’une découverte importante vint donner à la théorie chimique une démonstration réellement anatomique, en faisant connaître l’existence d’une substance particulière, qui siège dans les segments externes des bâtonnets, qui est chimiquement modifiée par la lumière, et qui, par cette modification même, est l’agent intermédiaire entre le phénomène physique (lumière) et le phénomène physiologique (excitation nerveuse). Nous voulons parler de la découverte du rouge ou pourpre rétinien, dont l’étude est assez importante pour faire l’objet d’un paragraphe spécial.
Du rouge rétinien. — En 1842, Krohn nota, chez les céphalopodes, un coloris rouge de la substance des segments qui sont équivalents aux segments externes des bâtonnets des vertébrés, coloris qui fut retrouvé par d’autres auteurs chez beaucoup d’invertébrés. Dans le type des vertébrés, Leydig fut le premier à décrire une couleur rouge des bâtonnets chez les amphibies et une couleur jaune chez les poissons. Il était réservé à Boll (novembre 1876) de découvrir que cette couleur rouge constitue une propriété physiologique inhérente à la substance lamellaire des bâtonnets et qu’elle se retrouve chez tous les animaux. L’expérience type, la plus démonstrative, se fait cliez la grenouille : quand on soulève chez cet animal la rétine du fond obscur que lui forme la choroïde, la rétine apparaît au premier moment d'un rouge intense, au point de faire croire qu’on a extrait de l’œil un caillot sanguin. Pendant les dix ou vingt premières secondes après l’extraction {premier stade), cette couleur pâlit, passe à une teinte jaunâtre avec un éclat de satin [deuxième stade) ; puis peu à peu cette couleur pâlit elle-même et la rétine devient incolore et transparente [troisième stade), pour se montrer, plus tard encore, trouble et opaque [quatrième stade). En répétant un grand nombre de fois ces expériences. Boll constata que parfois, quoique la préparation eût été faite avec la célérité voulue, il voyait à peine des traces de la couleur rouge, et fut amené à soupçonner qu’outre la cessation de la vie et de la nutrition normale, quelque autre raison physiologique devait contribuer à la cessation de la couleur rouge, c’est-à-dire que cette cessation devait très-probablement, dans certaines conditions, se produire pendant la vie. Aussitôt se
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présentait l’hypothèse que c’est la lumière qui joue ici le principal rôle; et en effet, des animaux qui avaient été longtemps exposés au soleil, ou même seulement à la lumière diffuse du jour, ne montraient jamais une couleur rouge de la rétine, couleur qui, au contraire, était très-manifeste après que les animaux avaient séjourné dans l’obscurité. Boll en conclut que la couleur rouge pendant la vie est continuellement consumée par la lumière qui pénètre dans l’œil, et qu’elle se reproduit continuellement aussi sous l’influence de la nutrition physiologique ; que, par conséquent, cet aspect rouge de la rétine ne se manifeste que si l’œil est resté dans l’obscurité assez longtemps pour permettre à la couleur de se reproduire. Expérimentant alors, toujours sur des grenouilles, pour déterminer le temps qu’il faut à la couleur rouge, produite en grande quantité pendant le séjour à l’obscurité, pour être détruite par la lumière, Boll constata qu’après dix minutes d’exposition au soleil il n’en restait plus de traces, mais qu’à la lumière diffuse il fallait le double ou le triple de temps pour obtenir le même résultat. Pour changer en certitude la présomption que la couleur rouge est consumée par la lumière, il restait à prouver que dans une rétine partiellement éclairée la couleur rouge n’était consumée que dans les parties éclairées et non ailleurs ; à cet effet, ayant fermé les volets de son laboratoire de manière à ne laisser entrer la lumière solaire que par une fente étroite, Boll plaça devant cette fente l’œil d’une grenouille curarisée précédemment tenue à l’obscurité, et, dix minutes après, il trouva la rétine divisée en deux moitiés rouges, séparées par une raie incolore assez nettement dessinée.
Ces diverses expériences prouvent, d’autre part, que la couleur rouge bien connue du fond de l’œil vu à l’ophthalmoscope ne dépend pas du sang et des vaisseaux, mais essentiellement de la matière colorante propre à la rétine: cette coloration n’existe que pendant la vie et ne persiste que quelques instants après la mort, surtout chez les animaux à sang chaud. Cependant même alors la disparition du rouge est due bien moins à la suppression des conditions physiologiques qu’à l’action directe de la lumière, car Boll a constaté que sur des grenouilles conservées et sacrifiées à l’obscurité l’existence du rouge rétinien était encore facile à constater au bout de vingt-quatre heures.
Restait à savoir à quoi est due la couleur rouge des segments externes des bâtonnets ? S’agit-il d’une substance chimique occupant les lamelles de ces segments, ou simplement d’un phénomène physique, d’un effet optique des fines lamelles incolores qui constituent ces segments par leur superposition? Boll ne s’est pas prononcé sur cette question; il semblait plutôt pencher vers l’idée d’un phénomène physique, parce que d’une part il n’avait pu extraire de la rétine une matière colorante, parce que d’autre part il avait observé que la compression modifie le rouge rétinien, c’est-à-dire que la rétine pâlissait subitement dès l’instant où il était forcé, pour l’examen microscopique, de la recouvrir de la lamelle de verre dite couvre-objet. Mais une substance colorante a été isolée depuis (Kühne) en traitant la rétine par la bile, et il a été ainsi obtenu une solution de rouge
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rétinien qui, filtrée, est d’un magnifique rouge carmin, mais qui, exposée à la lumière, passe rapidement au chamois, puis se décolore, comme la rétine elle-même, dans les expériences types de Boll.
Kûhne, qui a repris et complété les expériences de Boll, a recherché si le rouge rétinien (dit aussi pourpre rétinien) était uniformément réparti sur toute la surface de la rétine. D’après lui, les cônes en sont dépourvus: aussi n’en trouve-t-on que peu ou pas à la face postérieure de la tache jaune et de la fovea centralis. Chez les oiseaux, le rouge rétinien est très peu abondant et difficile à constater. Quant à l’origine de ce rouge rétinien, il faudrait la chercher dans une substance jaunâtre produite par les cellules pigmentaires delà choroïde (Foy. ci-dessus, p, 356) et qui régénérerait le rouge dans les segments externes des bâtonnets à mesure qu’il y est détruit par l’action de la lumière. Kûhne a aussi reproduit, avec nombreuses variantes, les images rétiniennes d’une ou plusieurs fentes lumineuses, les images d’objets extérieurs différemment éclairés.
Ces dessins rétiniens, qui ont reçu le nom à’optogrammes, et qui sont comme de vraies photographies rétiniennes, ne peuvent évidemment, d’après les données précédentes sur la nature, la régénération et la destruction du rouge, être obtenues qu’en renversant l’équilibre entre cette destruction et cette régénération, par exemple, en employant un éclairage prolongé et tellement intense que l’épithélium choroïdien ne puisse fournir à la reproduction du rouge. De plus, comme pour une photographie, après avoir obtenu une image, il faut la fixer : or il a été reconnu que l’alun produit cet effet et permet de conserver ces espèces de clichés. Voici donc comment opéra Kûhne : la tête et le globe de l’œil d’un lapin furent solidement fixés devant une ouverture carrée de 30 centimètres pratiquée dans le volet d’une chambre obscure ; l’œil fut recouvert pendant cinq minutes d’un drap noir, puis exposé pendant trois minutes à la lumière. Alors, l’animal étant décapité, le globe oculaire fut extirpé trèsrapidement (à la lumière du sodium), ouvert, puis plongé dans une solution d’alun (5 pour 100). Le lendemain matin, la réline présentait, sur un fond d’un rouge magnifique, une image claire, à peu près carrée, à bords nets. Ou bien encore il plaçait l’œil fraîchement extirpé dans une grande boîte noire dont une paroi était formée par une lame de verre dépoli sur laquelle on appliquait des objets découpés en papier noir ; on pouvait ensuite faire sécher, à l’obscurité, les rétines sur de la porcelaine, et les conserver toujours à l’obscurité ; du reste, ces rétines, conservées longtemps sèches et exposées ensuite à la lumière du jour, prenaient une coloration plus rosée et devenaient inaltérables (insensibles même aux rayons solaires) . Enfin, sur les yeux de bœuf, Kûhne a obtenu d’excellents optogrammes même au bout d’une heure après la mort ; ces optogrammes étaient trois fois plus grands que chez le lapin, et on pouvait les voir immédiatement, sans employer l’alun, sur les rétines isolées dans une solution faible de sel marin.
Après ces diverses expériences faites sur les animaux, il était naturel de rechercher le pourpre rétinien dans l’œil humain. E. Nettleship a eu
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cinq fois l’occasion d’examiner des yeux humains après l’opération de l’extraction: dans tous ces cas il a constaté la présence du pourpre rétinien, mais trois fois la tache jaune n’en présentait pas trace. La couleur était toujours plus intense dans l’ensemhle de la région postérieure de la rétine, et dans un cas elle cessait brusquement, par une limite tranchée, à Vora serrata. D’autre part Adler a recherché l’existence du pourpre rétinien dans les cas pathologiques, et constaté que l’existence et l’intensité de ce pourpre sont en rapport direct avec l’existence et le degré de la fonction visuelle en général. 11 semble persister dans l’œil de l’homme aussi longtemps que la rétine fonctionne. Il semble être moins intense dans les cas d’opacité des milieux réfringents ; il disparaît dans les lambeaux de rétine qui ont été décollés, et il ne se régénère pas malgré la conservation de la nutrition de la membrane et sa mise à l’abri de la lumière.
Tous ces faits paraissent indiquer d’une manière sufQsamment démonstrative le rouge rétinien comme présidant, par une modification chimique, à la transformation des vibrations lumineuses en vibrations nerveuses. Or presque tout ce que l’on sait sur le mode d’excitabilité de la rétine parait s’accorder, parfaitement avec cette théorie (Foi/, ci-après, delà rétine). Nous rapporterons ici spécialement à ce point de vue les expériences suivantes de Charpentier. Si, à l’aide de l’appareil dont se sert Charpentier pour gi’aduer à volonté l’intensité d’une lumière donnée, on augmente progressivement à partir de zéro l’intensité d’une lumière présentée à l’œil, la sensation lumineuse se produit pour un certain minimum déterminé. Mais, chose remarquable, l’œil est capable de percevoir une lumière encore plus faible que ce minimum, car si, une fois la sensation produite, on affaiblit lentement la lumière qui lui avait donné naissance, cotte lumière est encore perçue, alors qu’elle a perdu une grande partie de son intensité. H y a donc eu, dans la production de la sensation lumineuse, une certaine perte de lumière employée à mettre en branle l’appareil rétinien, c’est-à-dire que cet appareil, comme tous les organes de sensibilité, possède une certaine force d’inertie qu’il faut vaincre tout d’abord avant de produire une sensation. La force d’inertie propre à l’appareil de la sensibilité Inmineuse augmente sous l’influence du séjour dans l’obscurité. Ce dernier fait, en apparence paradoxal, s’explique cependant facilement en admettant l’hypothèse de Boll sur le rôle du rouge rétinien. En effet, s’il est vrai que la sensation lumineuse soit liée à l’action de la lumière sur le rouge rétinien, il n’y a rien d’étonnantà ce que, la proportion de cette substance augmentant dans l’obscnrité, l’absorption de lumière précédant la sensation soit alors plus considérable.
Jusqu’à présent nous avons parlé d’impressions lumineuses en général, sans distinguer si elles étaient produites par des lumières diversement colorées, ou, pour mieux dire, nous n’avons fait allusion qu’aux impressions produites par la lumière blanche (incolore) ; l’étude des impressions lumineuses colorées doit faire l’objet de paragraphes spéciaux, parce que la sensation de lumière et la sensation de couleur paraissent être deux choses différentes, se produisant dans des appareils différents, et
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pour ainsi dire par des mécanismes également différents. Cependant nous devons dès maintenant compléter l’exposé de l’expérience précédente de Charpentier, en disant que, d’après cet auteur, pour la sensation de couleur, il y a aussi une certaine inertie de l’appareil rétinien, mais cette inertie n’est pas augmentée par le séjour dans l’obscurité, nouvelle preuve que la sensation de lumière et la sensation de couleur sont deux choses bien distinctes, c’est-à-dire que sans doute le rouge rétinien n’intervient pas dans le mécanisme des sensations colorées. C’est pourquoi il faut éviter, dans toute étude sur le rouge rétinien, de confondre les impressions de lumière blanche avec les impressions de lumière colorée, confusion contre laquelle ne nous paraît pas s’être suffisamment mis en garde 11. Beauregard dans quelques passages d’un récent travail sur ces questions. Toutefois, comme ces théories sont nées d’hier, et que nous tenons à donner ici un exposé impartial de la question, nous allons résumer le travail de H. Beauregard, renvoyant pour plus de détails aux paragraphes suivants où nous traiterons des impressions colorées.
Ce travail a porté sur la rétine des batraciens et des oiseaux. Pour ce qui est des batraciens, l’auteur avait plus particulièrement pour but de contrôler l’hypothèse de Boll, d’après laquelle les gouttelettes jaunes qui siègent dans l’épithélium pigmenté de la rétine {Voy. p. 336) constitueraient la matière première aux dépens de laquelle le rouge rétinien consumé par la lumière se reproduit incessamment ; Boll aurait en effet observé que chez les grenouilles maintenues à l’obscurité toutes ces gouttelettes huileuses sont teintes d’une même couleur jaune intense, tandis que chez «elles où il s’est fait une longue consommation (à la lumière) les cellules pigmentaires contiennent un nombre considérabie de gouttelettes dont la’ substance jaune a disparu. Ayant repris ces expériences. Beauregard est arrivé à des résultats à peu près inverses, c’est-à-dire qu’il a vu les globules jaunes disparaître à l’obscurité pour se reformer à la lumière ; sans insister sur ces faits, l’auteur se borne à montrer combien serait, à son avis, peu vraisemblable l’hypothèse de Boll, d’autant que la relation supposée entre les globules jaunes et le rouge rétinen ne serait pas admissible'pour les mammifères qui possèdent bien un rouge rétinien, mais pas de globules jaunes. — Abordant alors l’étude de la coloration de la rétine chez les oiseaux, l’auteur montre que chez la poule et le pigeon les bâtonnets sont incolores, tandis que les cônes sont colorés doublement, et par des globules rouges et jaunes (ci-dessus, p. 335), et par un pigment granuleux rouge; cet état granuleux du pigment et ce fait que la lumière n’exerce sur lui aucune action le différencient complètement de la matière qui colore les bâtonnets chez les mammifères et les grenouilles. Se basant sur ces faits, l’auteur examine l’hypothèse d’après laquelle les diverses qualités de la sensation lumineuse, c’est-àdire la notion des couleurs, seraient perçues par les altérations du rouge rétinien. S’il en était ainsi, les oiseaux devraient être considérés comme n’ayant pas cette notion des couleurs, leur rouge rétinien ne subissant pas de modifications sous l’influence de la lumière. Au lieu de chercher
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le rôle physiologique du rouge rétinien dans ses altérations, ajoute l’auteur, ne serait-il pas plus simple de le chercher dans la couleur rouge ellemême? Les rayons de la lumière blanche, qui traversent d’avant en arrière la couche des cônes et des bâtonnets, pourraient en réalité être considérés comme traversant une lame colorée en rouge, et qui reste ainsi colorée par suite de sa régénération continuelle chez les uns, par suite de son inaltérabilité chez les autres. Les rayons bleus et violets seraient arrêtés par cette lame rouge, tandis que les jaunes et les rouges arriveraient jusqu’à la choroïde, et agiraient seuls dans l’acte de la vision. La coloration de la rétine aurait donc pour fonction de protéger cette membrane contre les rayons chimiques (?).
L’importance des pigments rétiniens étant mise en évidence par les physiologistes, il était naturel que les chimistes en entreprissent l’étude. Cependant nous ne nous arrêterons pas aux quelques travaux qui ont été publiés sur ce sujet, et dont les résultats ne paraissent pas encore apporter d’éléments importants pour la question physiologique. Nous dirons seulement que, d’après Capranica, on trouverait dans la rétine trois ordres de matières colorantes: le pigment brun choroïdien, qu’il est presque inutile de rappeler, le pourpre rétinien de Boll, et enfin une substance qui se montre sous la forme de gouttelettes fines, comme oléagineuses, d’un jaune rougeâtre. Cette substance, qui serait identique à la luléine de Stredeler (extraite des corps jaunes de la vache), est sensible à la lumière qui la décolore, et cette décoloration, que produit semblablement l’action de l’acide azoteux, paraît consister en une oxydation.
Nous conclurons donc, de cette étude du rouge rétinien, qu’au niveau des segments externes des bâtonnets se produit une transformation de forces, et qu’ici, comme dans tant d’autres circonstances où les phénomènes physiologiques se réduisent à des applications spéciales des lois physico-chimiques, les modalités dynamiques se substituent les unes aux autres par voie d’équivalence : tandis qu’ailleurs on voit la chaleur se transformer en travail mécanique, ou bien l’électricité en lumière, on voit ici le mouvement lumineux se transformer en mouvement nerveux (vibration nerveuse, excitation nerveuse). Si donc la lumière, après s’être réfléchie sur le miroir choroïdien, se transforme en une autre espèce de mouvement en traversant de nouveau la rétine, nous n’avons plus à la suivre plus loin comme lumière. Il faut sans doute tenir compte de ces faits pour expliquer pourquoi l’on ne peut voir sans artifice le fond de l’œil : la lumière disparaît dans l’œil (pour les raisons que nous avons énoncées, et puis aussi parce qu’il y en a d’absorbée au niveau du plan de réflexion choroïdienne) ; c’est pour cela que le fond de l’œil paraît obscur à l’observateur qui regarde la pupille. Mais, si la source lumineuse est très-intense, une partie de la lumière introduite dans l’œil pourra on ressortir sans avoir été absorbée, ni transformée. Pour l’apercevoir, l’observateur devra faire, on le conçoit, de sa propre rétine, de son propre œil, le point de départ de cette source lumineuse intense. C’est ce
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que l’on fait avec Vophthalmoscope, dont nous ne pouvons parler plus longuement ici; mais ces quelques mots suffisent pour montrer que l’étude de la marche et de la transformation de la lumière dans la rétine n’est pas étrangère à la théorie de l’ophtalmoscope.
G. De r impression de la rétine par les lumières colorées.
Jusqu’ici nous avons parlé de l’impression lumineuse sans nous arrêter aux diverses qualités qu’elle peut présenter, absolument comme si l’on étudiait les impressions auditives d’une manière générale, sans entrer dans le détail de la hanteur et du timbre des sons, en s’occupant seulement de leur intensité. 11 nous faut donc faire ici ce qu’on fait pour les excitations sonores: cette comparaison correspond en effet à la nature du phénomène physique qui, dans, l’un comme dans l’autre cas, produit les diverses modalités d’excitation, car il y a l’analogie la plus complète entre la lumière et le son.
Nature des couleurs. — La lumière consiste dans les oscillations d’un milieu subtil nommé éther, dont Hooke, Huygens, Voung, Fresnel, ont supposé, dont Foucault, Fizeau, Encke, par leurs expériences, ont presque démontré l’existence. Nous n’avons pas besoin de rappeler que le son est produit par les oscillations vibratoires de l’air (ou de tout autre corps) et que, selon que les ondes ainsi produites sont plus nombreuses, plus amples et diversement associées entre elles, on distingue dans le son trois qualités correspondantes : la tonalité, l’intensité et le timbre. De même, selon le nombre, l’ampleur et les associations diverses des vibrations de l’éther lumineux, on a appris à distinguer dans la lumière sa tonalité (couleurs), son intensité et sa saturation (saturation des couleurs correspondant à peu près au timbre plus ou moins pur des sons). Voyons d’abord quelles sont les limites de l’échelle de tonalité des couleurs, comparativement à l’échelle des sons.
On sait que toutes les vibrations des corps sonores ne peuvent pas être perçues par l’organe de l’ouïe : s’il y a moins de 32 vibrations par seconde, ce nombre est impuissant à ébranler les organes terminaux du nerf auditif ; il en est de même au delà de 73 000 vibrations dans l’unité de temps. L’excitation des organes terminaux du nerf optique présente une particularité analogue. On sait que le nombre des vibrations dans l’unité de temps est en raison inverse de la longueur d’onde : or, si l’on représente par 266 la longueur d’onde des premiers rayons lumineux capables d’exciter la sensibilité rétinienne (correspondant dans notre comparaison aux sons les plus bas), la longueur d’onde des derniers rayons visibles (correspondant dans notre comparaison aux sons les plus hauts) est représentée par 167. Nous voyons donc une première différence très-frappante entre les limites qui circonscrivent l’excitabilité lumineuse des organes terminaux du nerf optique et celles qui circonscrivent l’excitabilité des terminaisons auditives : tandis que ces dernières sont comprises entre les nombres 32 et 73 000, le rapport des premières est comme 1,59 est à 1 (ff|= 1,59) : or cette valeur 1,59 est un peu au-dessous de la valeur (1,6) de la sexte mineure, c’est-à-dire que toute la gamme
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des couleurs visibles ne correspond même pas à une octave entière de
l’échelle des sons.
Une autre différence, c’est que l’œil, comme l’oreille, peut être frappé en même temps par plusieurs systèmes d’ondes; mais dans l’oreille cès sons ne se mélangent pas : un musicien exercé est en état d’entendre immédiatement dans un accord la note produite par chaque instrument; la rétine au contraire est impuissante à reconnaître immédiatement, sans artifice expérimental, la composition d’une lumière.
Cette décomposition se fait artificiellement par l’expérience bien connue du prisme de Newton. Tout le monde sait qu’un rayon de lumière blanche est divisé par le prisme en plusieurs rayons, chacun de couleur différente, en un spectre, où les couleurs font une gamme continue. La gamme commence par le rouge (premier rayon visible) ; puis viennent l’orangé, le jaune, le vert, le bleu, l’indigo et enfin le violet (dernier rayon visible).
Si nous considérons d’abord le rouge, nous remarquons qu’à mesure qu’on descend dans le spectre la sensation du rouge devient moins intense : il y a donc, comme correspondant à cette partie du spectre, une excitation rétinienne élémentaire, qui décroît à mesure que les ondes deviennent plus courtes et plus rapides. Mais on voit alors naître une nouvelle excitation élémentaire : car, s’il n’y avait que celle du rouge, à mesure qu’on avancerait vers l’autre extrémité du spectre (vers le violet) , elle faiblirait avec le l’accourcissement et l’accélération croissante des ondes, et le spectre tout entier ne présenterait que des degrés décroissants d’intensité du rouge, tandis que, en réalité, au minimum apparent du rouge, nous voyons se produire une nouvelle excitation distincte, celle àa jaune (ou du vert). Si nous considérons alors semblablement cette excitation, nous remarquons encore que cette couleur, après avoir présenté un maximum, au lieu de s’affaiblir indéfiniment jusqu’au bout du spectre, est bientôt remplacée, au moment où il atteint son minimum, par une nouvelle excitation élémentaire, celle du bleu (ou du violet, comme nous aurons à le discuter plus loin). En étudiant cette dernière excitation, comme nous avons fait pour les deux précédentes, nous voyons, cette fois, le violet s’affaiblir indéfiniment jusqu’au bout du spectre sans subir aucun autre changement, sans être remplacé par aucune nouvelle excitation. Il y a donc dans le spectre trois excitations élémentaires qui suffisent, en se combinant, pour produire toute la série des couleurs ; c’est là ce qui constitue la gamme des couleurs : c’est ce que l’on a appelé les trois couleurs élémentaires. En d’autres termes, toutes les sensations colorées que produit le spectre se groupent autour de trois couleurs principales, rouge, jaune (ou vert), bleu (ou violet), auxquelles nous rapportons toutes les autres, ces dernières nous paraissant n’être que des formes de transition résultant du mélange des couleurs principales. — Le spectre solaire se prolonge au delà du rouge en rayons dits calorifiques obscurs et qui n’impressionnent pas la rétine; au delà du violet sont de même les rayons dits ultra-violets ou rayons chimiques
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(remarquables par leurs actions chimiques) qui impressionnent encore la rétine, mais si faiblement, que cette excitation demeure non perçue à côté de celle produite par les autres parties du spectre : en effet, si, par un artifice, ou supprime les autres couleurs du spectre, une certaine étendue de rayons ultra-violets devient visible en offrant une couleur gris bleuâtre ou gris lavande.
Revenons à la détermination des trois couleurs fondamentales, sur le nom desquelles nous avons évité de nous prononcer ci-dessus. C’est qu’en effet le rouge, le jaune et le bleu, qu’on regardait autrefois, et que, quelques pages plus haut, nous avons provisoirement regardés comme représentant les trois couleurs élémentaires ou fondamentales, ne le sont pas en réalité, d’après les recherches récentes des physiciens. Les peintres les désignent encore comme telles, et, en effet, ils peuvent par leurs mélanges reproduire avec assez de fidélité toutes les nuances et tous les tons ; mais il n’en est pas ainsi, si l’on fait arriver sur la rétine les couleurs de même nom empruntées au spectre solaire : la différence la plus frappante entre le mélange des couleurs pour la peinture et le mélange de lumière colorée consiste en ce que les peintres obtiennent du vert par le mélange du bleu et du jaune, tandis que le mélange de lumière jaune et de lumière bleue donne de la lumière blanche (la lumière jaune est produite avec un mélange du rouge et du vert du spectre). C’est qu’en effet les peintres mélangent, non pas les impressions colorées, mais les matières colorantes elles-mêmes, ce qui est bien différent : dans le mélange des poudres colorées il se passe, en effet, des phénomènes d’absorption lumineuse qui interviennent pour modifier les résultats : les liquides colorés, comme les poudres colorantes, doivent leurs couleurs à l’absorption des rayons d’une longueur d’onde déterminée, de sorte que, par exemple, un liquide bleu doit cette couleur à ce qu’il laisse passer tous les rayons bleus, un peu les rayons verts et pas du tout les rouges. Dans les mélanges de poudres ou liquides colorés, au lieu d’ajouter les unes aux autres des couleurs pures, on ne fait qu’opérer par soustractions multiples de couleurs (aussi ces mélanges sont-ils toujours plus foncés que les substances simples qui entrent dans leur composition). Or nous n’étudions ici que l’excitant lumière et ses effets sur la rétine : nous admettrons donc, d’après les résultats récents des physiciens et des physiologistes, que les couleurs fondamentales sont le rouge, le vert et le violet. — Du reste, on n’est pas encore parvenu à s’entendre bien exactement sur ces trois couleurs fondamentales. Tous les expérimentateurs sont d’accord pour le rouge, on tend à admettre le vert ; il y a pour le violet plus de discussions, dans le détail desquelles nous ne saurions entrer ici ; nous nous contenterons de rapporter une observation empruntée à M. Preyer : elle a trait à un sujet atteint de dyschromatopsie, cette singulière affection dont l’étude nous fournira plus loin nombre de faits intéressants. Une femme remarqua qu’elle voyait autrement les couleurs avec l’œil droit qu’avec l’œil gauche. L’essai fait avec les différents rayons du spectre montra que l’œil gauche voyait toutes les couleurs, tandis que le droit
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était complètement privé de la perception du vert. On rechercha aussitôt si ce sujet distinguait de cet œil le bleu et le violet du spectre comme bleu et comme violet. Si le bleu est une couleur fondamentale, l’œil privé de la perception du vert n’en devra pas moins reconnaître le bleu spectral comme tel. Si au contraire le bleu n’est produit, comme on tend à le croire généralement aujourd’hui, que par l’excitation simultanée des organes terminaux de la rétine aptes à percevoir le vert et le violet, le bleu devra naturellement être perçu comme du violet et non comme du bleu. C’est ce qui arriva en effet : tandis que l’œil gauche distingua bien le bleu et le violet, l’œil droit, privé de la perception du vert, confondit le bleu et le violet en accusant une couleur lilas avec une pointe rose. D’autre part, von Bezold a observé que, quand on diminue progressivement l’éclairage du spectre solaire, il arrive un moment où l’on ne distingue plus que le rouge, le vert et le violet, les autres couleurs intermédiaires ayant disparu, ce qui prouve bien que ces trois couleurs ont une valeur toute spéciale dans le spectre solaire.
De celte expérience nous pouvons conclure, avec Preyer, que le violet est bien l’une des trois couleurs fondamentales, comme Th. Young l’avait prétendu et comme Helmholtz avait démontré qu’il devait en être ainsi, selon toute vraisemblance.
Le mélange des couleurs fondamentales produit de la lumière blanche : c’est pourquoi le mélange de rouge avec du vert-violet donne du blanc (il va sans dire que nous parlons toujours du mélange de couleurs spectrales) . On donne le nom de couleurs complémentaires à deux couleurs dont le mélange produit ainsi la sensation de blanc, et on dit, par exemple, que le vert-violet est complémentaire du rouge et réciproquement.
Hypothèse de Th. Young et Helmholtz. — La théorie de l’excitabilité distincte de la rétine par les trois couleurs élémentaires est un des points les plus délicats de la physiologie de celte membrane ; c’est ce qu’on a appelé de tout temps la théorie des couleurs. « C’était, dit familièrement Helmholtz (üeuMC des cours scientifiques, 1868, p- 322), un morceau qui avait échappé, non-seulement à la sagacité de Goethe, mais encore aux physiciens et aux physiologi^tes. Je m’étais également consumé longtemps en efforts superflus, lorsque je découvris qu’une solution d’une simplicité surprenante avait déjà été trouvée et imprimée au commencement de ce siècle. Elle est de ce même Thomas Young, qui fit le premier pas dans la lecture des hiéroglyphes égyptiens. C’était un des génies les plus profonds qui aient jamais existé, mais il eut le malheur d’être trop avancé pour son siècle. »
La théorie de Th. Young, reprise et développée par Helmholtz, peut se résumer ainsi : chaque élément excitable de la rétine, et, par suite, chaque fibre nerveuse du nerf optique, est composée de trois fibres élémentaires, différemment excitables par chacune des trois couleurs élémentaires. L’une répond vivement à l’excitation du rouge et peu à celles du vert et du violet ; la .seconde répand très-vivement à l’excitation du vert, et peu à celles du rouge et du violet; enfin la troisième entre vive-
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ment en jeu sous l’influence des rayons violets, et très-faiblement sous celles des rouges et des verts. Le mélange de ces trois excitations dans des proportions différentes fait naître la sensation de toutes les autres couleurs du spectre.
La fig. 50 traduit, sous une forme graphique, l’hypothèse de Th. Young : les couleurs spectrales y sont disposées horizontalement, et par ordre, depuis le rouge R jusqu’au violet V; les trois courbes superposées représentent l’irritabilité des trois ordres de fibres, la courbe 1 pour les fibres du rouge, la courbe 2 pour celles du vert, et la courbe 3 pour celles du violet.
Cette théorie rend parfaitement compte des diverses particularités qu’on observe dans l’excitabilité de la rétine par les couleurs; elle explique ce qu’on appelle l’impression d’une couleur saturée : on dit qu’une couleur est saturée lorsqu’elle est aussi pure que possible, c’està-dire sans mélange d’aucun des autres éléments de la lumière colorée. Pour traduire cette proposition en langage physiologique, et en admettant l’hypothèse de Th. Young, nous dirions que, par exemple, nous avons la sensation du rouge saturé lorsque la fibre élémentaire, l’organe terminal élémentaire qui correspond à l’excitation du rouge, entre complètement seul en activité. Or, si la théorie d’Young est vraie, nous ne devrions jamais avoir la sensation d’une couleur saturée, puisque, d’après
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cette hypothèse, si la lumière rouge excite énergiquement l’élément qui correspond au rouge, elle excite aussi, quoique à un bien plus faible degré, ceux qui correspondent au vert et au violet. Toute lumière rouge, en produisant l’excitation du rouge, devra donc y mêler toujours une quantité, infiniment petite, il est vrai, de vert et de violet. — C’est ce qui a lieu en effet. Bien des personnes seraient étonnées, si on leur disait qu’elles n’ont peut-être jamais eu la sensation élémentaire du rouge porté à son maximum, sans qu’il y fût joint les deux autres, à leur minimum, il est vrai. En effet, un artifice expérimental fort ingénieux permet d’isoler le rouge maximum, que nous avons pris pour exemple, de toute trace des deux autres couleurs : il suffit pour cela d’émousser la sensibilité de l’œil pour ces deux dernières, c’est-à-dire de fatiguer, de rendre inexcitables les éléments rétiniens du vert et du violet ; alors la lumière rouge ne mettra en action que le seul élément rétinien du rouge, et nous aurons la perception du rouge saturé. Si donc nous fatiguons une partie de la rétine par une longue contemplation du vert bleuâtre du spectre, et que nous rendions ainsi cette partie de l’œ,il aveugle à la fois pour le vert et pour le violet, lorsque nous porterons imméiliatemeiit ensuite le regard sur un rouge spectral aussi pur que possible, la portion de ce rouge qui viendra impressionner la partie précédemment fatiguée de la rétine nous paraîtra d’un rouge saturé intense, d’un rouge plus pur que le reste du rouge spectral qui l’environne, et qui est pourtant le rouge le plus pur que le monde extérieur puisse nous offrir.
Nous aurons à revenir plus loin sur les diverses expériences de ce genre dans lesquelles sont mis en jeu la fatigue, l’épuisement de l’excitabilité de la rétine pour certaines parties du spectre. Indiquons seulement ici ce fait que, si une partie de la rétine est fatiguée pour une couleur, pour le rouge, par exemple, lorsque sur cette partie viendra se peindre une image blanche, la rétine ne donnera pas lieu à une impression de lumière blanche, mais bien à une impression de lumière d’un vert violet, puisque dans le blanc, composé de rouge, de vert et de violet, elle ne sera plus excitée par le rouge, mais seulement par le vert et le ' violet ; en un mot, dans la lumière blanche elle ne sera excitée que par la couleur complémentaire de celle pour laquelle elle est fatiguée. C’est ce que Gillet de Graramont s’est attaché à mettre en évidence dans une récente communication à la Société de biologie, à l’aide d’un petit appareil qu’il désigne sous le nom de chromatismoscope. Cet appareil consiste en un disque noir présentant des fenêtres derrière lesquelles on fait apparaître à volonté des surfaces colorées ou des surfaces blanches. Si l’observateur immobilise sa fixation centrale en dirigeant le rayon visuel sur un point voisin du disque, il s’aperçoit au bout de quelques instants que les sensations lumineuses très-nettes produites par les surfaces colorées s’atténuent peu à peu pour s’éteindre, s’il prolonge l’expérience ; mais à ce moment, s’il substitue brusquement aux surfaces colorées des surfaces blanches de même dimension, impressionnant par conséquent les
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mêmes points de la rétine, il aperçoit tout à coup les couleurs complémentaires avec une pureté et un éclat inconnus.
La théorie de Th. Young est également propre à expliquer les singulières anomalies connues sous le nom de dyschromatopsies. On sait que chez quelques personnes (Voy. Daltonisme) la rétine n’est sensible qu’à deux ou qu’à une des trois couleurs élémentaires. Ces observations sont très-intéressantes pour établir la physiologie de la rétine. Parmi les nombreuses formes de cécité des couleurs étudiées par les ophthalmologistes, nous ne parlerons pas de Vachromatopsie, qui consiste dans une impossibilité complète d’apercevoir les couleurs, le sujet ne distinguant qne les degrés de clair et de sombre et voyant, par exemple, les objets tels qu’ils sont représentés par la photographie ; nous nous arrêterons seulement sur les cas où l’excitabilité manque pour une seule couleur. — Parmi ces formes, le cas le plus fréquent est celui d’achromatopsie pour le rouge, à'anérythroblepsie. Chez ces sujets, la lumière rouge est comme si elle n’existait pas : par suite, toutes les différences de couleurs paraissent, pour les couleurs de peinture, des différences de jaune et de bleu; pour les couleurs du spectre, des différences de vert et de violet : a Les fleurs rouge-écarlate du géranium leur paraissent du même ton que les feuilles de cette plante ; ils ne peuvent distinguer entre elles les lanternes rouges et vertes qui servent de signaux sur les chemins de fer; le rouge écarlate très-saturé leur paraît presque noir, à tel point qu’un prêtre écossais, affecté d’anérytroblepsie, se choisit un jour par mégarde du drap rouge écarlate pour une soutane. » Tous ces phénomènes s’expliquent parfaitement grâce à la théorie de Th. Young. S’il y a en effet dans le nerf optique, on dans ses éléments terminaux, des fibres affectées au violet, d’autres au rouge, d’autres au vert, il suffit que l’une de ces espèces de fibres manque, et le sujet sera condamné fatalement à ignorer la couleur correspondante.
Enfin on peut aujourd’hui donner à la théorie de Th. Young de véritables bases anatomiques. En effet, on tend généralement à regarder les cônes comme le siège des énergies spécifiques dont l’excitation constitue le point de départ des sensations colorées, or nous allons voir qu’en acceptant l’hypothèse de Young tous les faits empruntés, soit à la vision chez l’homme, soit à la physiologie comparée des vertébrés, paraissent devoir nous décider à placer dans les cônes la sensibilité aux couleurs. Nous allons passer ces faits en revue successivement, en allant de la physiologie de la rétine humaine à la physiologie comparée, qui nous fournira les arguments les plus décisifs.
1° Les régions de la rétine humaine les plus aptes à percevoir et à distinguer les couleurs sont celles qui sont les plus riches en cônes ; en premièi’e ligne vient la tache jaune, qui, nous le savons, ne renferme que des cônes ; à mesure que l’on examine les portions équatoriales, puis les parties antérieures de la rétine, l’excitabilité chromatique s’affaiblit et disparaît ; « Chacun de nous est aveugle pour le rouge, près de la limite du champ visuel. Par la périphérie de la rétine, nous voyons le mou-
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vement d’une fleur de géranium que nous faisons aller et venir dans le champ de la vision, mais nous ne distinguons pas sa couleur, laquelle se confond avec celle du feuillage de la même plante » (Helmholtz). Or nous savons que les cônes deviennent très-rares, sinon totalement absents, vers les zones antérieures de la rétine proprement dite. Woinow a fait de nombreuses recherches sur les divers degrés d’excitabilité de la rétine par les couleurs, dans les diverses zones de cette membrane. De ses travaux et des recherches de Ruckhard il résulte, ainsi qu’on le savait du reste depuis longtemps, que les couleurs composées sont perçues tout autrement vers les régions antérieures que vers le pôle postérieur de la rétine. Expérimentant principalement avec la couleur pourpre, ces physiologistes ont montré que, vers le point de fixation (tache jaune) et dans une certaine étendue autour de lui, l’objet de couleur pourpre apparaît avec sa véritable couleur. Cette partie centrale est entourée d’une zone presque équatoriale, où la couleur pourpre est perçue comme bleue, très-nette ; enfin, plus en avant, il n’y a plus de couleur, et l’objet paraît gris.
Landolt s’est attaché à établir la topographie de l’excitabilité de la rétine par les couleurs ; en faisant mouvoir des papiers colorés dans le champ de fixation (l’œil étant immobile), et en leur faisant parcourir les diverses lignes qui rayonnent en partant du point de fixation, on arrive à déterminer une série de cercles ou d’ovales concentriques autour de ce point (autour de la tache jaune, qui correspond au point de fixation du champ visuel), cercles dont le plus petit correspond à la couleur dont la vision s’étend le moins vers la périphérie, et le plus grand à la couleur qui est reconnue le plus loin vers les parties excentriques ; Landolt a trouvé ainsi que :
Le vert disparaît avec un écartement de . 50”
le rouge — — 57“
Yorangé — — 62“
le jaune — — 67“
le bleu — — 74°"
Ces chiffres sont obtenus par des mensurations faites du côté temporal (en dehors) ; du côté nasal (partie interne du champ visuel) on obtient des écartements un peu moins considérables, c’est-à-dire qu’en réalité ce ne sont pas des cercles, mais des ellipses, qui représentent les champs de visibilité (d’excitabilité rétinienne) pour chaque couleur. Si nous rapprochons ce fait d’affaiblissement et disparition des couleurs de cet autre fait de la diminution de l’acuïté visuelle à la périphérie rétinienne (ci-dessus, page 352), nous pouvons dire, selon une comparaison employée par Hirschberg, que l’ensemble des excitations portées sur la totalité de la surface rétinienne y forme comme un tableau dont le centre est peint avec une grande précision de formes et de couleurs ; mais, à mesure qu’on s’éloigne du point central, les formes deviennent plus confuses en même temps que les couleurs disparaissent plus rapidement encore.
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Pour expliquer ces faits, en considérant les cônes comme étant le siège des excitations colorées, il faut admettre, conformément à la théorie de Th. Young, que les éléments qui sont impressionnés par les couleurs élémentaires ne sont pas également distribués dans la rétine, mais présentent dés départements d’inégale grandeur ; à la partie où se trouvent réunis les trois éléments excitables, la sensibilité pour les couleurs est parfaite, mais en dehors de là elle ne l’est plus. Dans la bande périphérique où l’objet rouge pourpre paraît bleu manquent les éléments excitables par le rouge, de sorte que le bleu (ou violet?), qui est un des éléments constituants du pourpre, apparaît seul. Le rouge, l’orange, le jaune, paraissent tous d’une couleur jaunâtre, de sorte qu’on peut, même dans l’œil sain, considérer cette zone comme aveugle pour le rouge.
La circonscription rétinienne où se produit l’excitation par le rouge peut varier d’étendue et se réduire à la tache jaune ; si elle se réduit davantage, nous tombons dans le cas de cécité complète pour le rouge. Pour nous arrêter seulement ici sur le cas des individus dont la tache jaune est seule excitable par le ronge, nous devons dire qu’on ne connaît pas la disposition anatomique qui pourrait correspondre à cette particularité. Sans doute les cônes sont alors distribués dans le champ rétinien comme dans les yeux normaux, mais les éléments du rouge sont plus difficiles à faire entrer en vibrations, ou bien leurs vibrations se perçoivent plus difficilement. En effet, non-seulement ces sujets ne distinguent le rouge que quand ils fixent l’objet coloré, mais il est encore quelquesuns d’entre eux qui ne distinguent bien cette couleur que quand elle contraste avec une autre couleur élémentaire placée dans son voisinage : c’est ainsi qu’ils ne reconnaissent le rouge que près du vert, par exemple, des fraises entourées de leurs feuilles, etc.
2° Parmi les mammifères, les cônes manquent complètement chez les nocturnes (chauve-souris, hérisson, taupe, etc.). Or nous savons que l’on ne peut dans l’obscurité distinguer les couleurs. Si les cônes sont les organes des impressions colorées, on ne doit pas s’étonner qu’ils manquent chez les chauves-souris, etc. D’autre part, si les cônes sont le siège de l’excitation par les couleurs, comme ces cônes sont plus clairsemés que les bâtonnets [Voy. page 333), il doit être nécessaire, pour qu’un objet soit perçu avec sa couleur, qu’il présente une dimension minimum plus considérable que pour être perçu seulement dans sa forme. C’est ce que démontrent en effet les expériences d’E. Fick, qui a constaté que les objets colorés vus sous un très- petit angle ne donnent plus la sensation des couleurs, mais seulement la sensation d’un objet éclairé parla lumière blanche; nous reviendrons du reste sur cette question en cherchant à établir une distinction presque absolue entre les impressions de lumière blanche et celles de lumière colorée. Pour nous en tenir pour le moment à l’examen des cônes considérés comme les organes doués des propriétés que suppose l’hypothèse de Th. Young, faisons encore remarquer que les oiseaux de nuit, de même que les mammilères noc-
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turnes, manquent complètement de cônes et n’ont que des bâtonnets ; cela doit leur suffire pour distinguer des différences quantitatives et non qualitatives de lumière. Au contraire, les oiseaux diurnes, surtout ceux qui font leur proie de petits insectes aux couleurs brillantes, possèdent un nombre relativement beaucoup plus grand de cônes que l’homme et les autres mammifères.
5° Nous avons vu en anatomie que les fibres de cônes (couche granuleuse externe) sont plus épaisses que celles des bâtonnets ; de plus, elles paraissent se décomposer en fibrilles, ce qui nous permettrait de comprendre, dans l’hypothèse de Th. Young, que dans ce nombre de fibrilles les unes répondraient au rouge, les autres au vert, d’autres enfin au violet: nous pourrions donc concevoir, toujours d’accord avec cette hypothèse, qu’un seul cône fût excitable à la fois et d’une manière distincte par chacune des trois couleurs élémentaires.
Mais, si la manière dont la lumière mélangée est décomposée dans les cônes nous est complètement incompréhensible chez l’homme et chez les mammifères, il existe chez les oiseaux une disposition que nous avons précédemment étudiée et dont nous avons même indiqué l’usage probable (Voy. p. 335). Nous voulons parler de la boule graisseuse colorée que l’on trouve entre le segment interne et le segment externe des cônes, boule qui est rouge dans les uns de ces éléments, jaune dans les autres, et enfin, dans d’autres encore, tout à fait incolore. Il est donc probable qu’ici la réception de chaque couleur simple serait dévolue à un élément conique distinct, cette pluralité des cônes des oiseaux correspondant à un seul cône chez l’homme (Schultze). Selon la couleur de leur boule graisseuse, les uns ne transmettraient que de la lumière rouge, les autres que de la lumière jaune, et les derniers que de la lumière blanche, aux éléments sensibles, etc.
Distinction des impressions de lumière et des impressions de couleurs. — Jusqu’à présent les physiologistes et les physiciens avaient considéré l’impression du blanc comme une impression colorée composée, c’est-à-dire comme résultant de l’excitation simultanée des trois éléments correspondant aux couleurs simples. Cependant les distinctions physiologiques que nous avons été amené à faire dans les éléments rétiniens, considérant les cônes comme le siège des impressions colorées et les bâtonnets comme le siège des impressions lumineuses incolores (blanches), doivent déjà faire penser qu’il y a là deux ordres de sensibilités bien distinctes; et en effet les nombreuses recherches faites sur ce sujet par M. A. Charpentier sont venues montrer que le blanc n'est pas une couleur, qu’il agit sur notre œil d’une tout autre façon que les couleurs. Rappelons d’abord que l’exploration du champ visuel permet de constater des limites de visibilité plus étendues pour les objets blancs que pour les objets colorés, c’est-à-dire que toutes les parties de la rétine sont également impressionnables par la lumière blanche (ci-dessus, p. 352), tandis que l’œil reconnaît de plus en plus imparfaitement, à mesure qu’on explore une partie rétinienne plus excentrique, les diverses
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couleurs qui lui sont présentées (page 570). Si cependant le blanc était une couleur composée, elle devrait se comporter comme toutes les couleurs quelconques et agir de moins en moins sur la rétine en s’éloignant du céntre. D’autre part on a observé, et MM. Charpentier et Landolt en ont récemment constaté un cas, des anomalies caractérisées par la cécité complète pour toutes les couleurs, et cependant chez ces sujets la sensibilité lumineuse et la perception des formes étaient intactes. Comment expliquer dans ces cas la sensation de blanc, qui, comme chacun le sait, peut être produite par le mélange de plusieurs couleurs simples, et en général de deux couleurs spectrales complémentaires? Les expériences suivantes de Charpentier et Landolt nous paraissent de la plus haute importance pour cette interprétation. Ces auteurs ont constaté que toute lumière colorée, aussi simple qu’elle soit, augmentant lentement d’intensité à partir de zéro, commence par produire une impression purement lumineuse, avant toute impression de couleur ; ce n’est que pour une intensité déjà relativement considérable que se produit l’impression chromatique, laquelle est d’abord confuse et ne devient bien nette qu’avec une intensité lumineuse variable selon le point de la rétine excité. L’intervalle entre la sensation lumineuse et la sensation chromatique est peu marqué et difficile à saisir quand on interroge le centre de la rétine, mais sur les points excentriques le phénomène devient d’une netteté frappante, et plus on s’éloigne du centre, plus est grand l’intervalle qui sépare la sensation primitive purement lumineuse de la sensation de couleur ; à la périphérie même, cette dernière est très-difficile à faire naître.
Renvoyant aumémoire de l’auteur (Charpentier, Arch. d" ophtalmologie, nov. 1880) pour plus de détails et pour l’exposé de diverses autres expériences, nous nous contenterons d’insister ici sur la conclusion qu’il en tire, à savoir que les sensations de lumière et les sensations de couleur sont le résultat de deux fonctions bien distinctes, qui, intimement fusionnées dans l’exercice habituel de la vision, peuvent être nettement isolées l’une de l’autre par l’analyse physiologique, la sensation de couleur étant essentiellement variable suivant le point de la rétine considéré et suivant de nombreuses conditions expérimentales, indépendamment de la sensibilité lumineuse; mais, réciproquement, la sensibilité lumineuse peut changer dans certaines conditions pendant que la sensibilité aux couleurs reste constante : ainsi l’œil reposé dans l’obscurité jouit d’une sensibilité lumineuse très-supérieure à celle de l’œil qui n’a pas cessé d’être en activité ; mais pour l’un comme pour l’autre œil on trouve le même minimum pour l’appréciation de chaque couleur, c’est-à-dire que la sensibilité chromatique n’est pas modifiée par l’exercice ou par le repos {Voy. ci-dessus, page 464).
Pour expliquer l’action du repos de l’œil sur la sensibilité lumineuse, on peut invoquer les faits découverts par Boll, c’est-à-dire l’existence, dans la rétine, d’une substance chimique de couleur rouge que la lumière décolore et qui se régénère dans l’obscurité, et admettre que par suite le
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nerf optique est excité, non pas directement par la lumière, mais indirectement par la modification chimique que la lumière produit dans le rouge rétinien : le repos de l’œil dans l’obscurité produirait donc une augmentation de la sensibilité lumineuse par le fait de la présence dans cet œil d’un excès de substance rouge photochimique. Cette hypothèse est confirmée par l’expérience suivante ; quand on présente à un œil qui sort de l’obscurité une couleur pourpre, cet œil ne voit pas une couleur saturée, mais une couleur fortement mélangée de blanc ; c’est qu’il s’ajoute à l’impression chromatique pure une forte impression de lumière blanche, comme on l’obtiendrait à l’aide des mélanges de couleur et de blanc par le disque rotatif.
D’ailleurs cette coexistence dans un même appareil sensoriel de deux sensibilités distinctes n’est pas en physiologie un fait isolé : de même, dans l’oreille, les éléments nerveux qui se terminent dans le vestibule sont généralement considérés comme servant à la perception rudimentaire des bruits, tandis que l’appareil limacéen donnerait la notion de la hauteur et du timbre des sons ; ce que les terminaisons vestibulaires (saccule et utricule) sont aux terminaisons cochléennes, les bâtonnets le sont sans doute aux cônes, et de même qu’un son quelconque agit à la fois sur les deux appareils de l’oreille interne, de même la lumière suscite à la fois une sensation lumineuse brute et une sensation chromatique. Mais si, laissant la question théorique, nous nous arrêtons plus spécialement à quelques phénomènes bien mis en évidence par les expériences précédentes, nous y trouverons des données pratiques et l’explicalion de faits depuis longtemps signalés. Nous avons vu qu’il faut une certaine intensité lumineuse pour qu’une couleur produise à la fois l’impression lumineuse et l’impression colorée. Or cette intensité lumineuse nécessaire varie pour les différentes couleurs du spectre ; ainsi le rouge exige, pour être vu, une lumière plus forte que le bleu; pendant le jour un papier rouge et un papier bleu vus bien distinctement se présentent à la tombée de la nuit, le bleu comme bleu, le rouge comme presque noir : aussi tout le monde sait-il que ce sont les couleurs rouges qui disparaissent les premières, tandis que le bleu est encore longtemps visible ; c’est pourquoi les peintres donnent une teinte bleuâtre aux paysages destinés à représenter des effets de nuit ou de lune, parce qu’à ce faible éclairage il n’y a plus que les parties bleues qui soient visibles comme couleurs. De même pour Jes parties situées sur les plans lointains d’un paysage, les particules du milieu atmosphérique, surtout dans les pays du nord, formant une sorte de voile qui affaiblit la lumière, adoucit les ombres et rend les couleurs moins vives, il en résulte que les lointains sont d’un gris bleuâtre, aspect que les peintres savent parfaitement imiter. Inversement, si l’éclairage devient très-intense, la perception du bleu, et en général de la partie la plus réfrangible du spectre, tend à s’effacer, tandis que celle du jaune et du rouge, c’est-à-dire de la partie la moins réfrangible, prédomine. Dans un paysage fortement éclairé par le soleil, le jaune et le rouge impressionnent fortement la rétine : c’est pourquoi
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un paysage que nous regardons à travers un verre rouge ou jaune nous paraît éclairé par le soleil: aussi les peintres laissent-ils le bleu et poussent-ils au jaune et au rouge les tableaux où ils veulent produire un effet de soleil.
G. Intensité des excitations rétiniennes.
Dans tout ce qui précède, et notamment à propos de la vision des couleurs, nous avons dû faire à plusieurs reprises allusion à l’influence de l’intensité de la lumière. Si nous devons ajouter ici quelques considérations à ce sujet, ce sera surtout pour tenir compte de quelques données pratiques qui nous paraissent de la plus haute importance.
On sait que pour les organes des sens en général, et pour le tact en particulier, l’intensité de la sensation ne croît pas en raison directe de l’intensité de l’excitation, car, lorsque les excitations deviennent trèsénergiques, il faut, pour que nous puissions faire la différence entre deux sensations, qu’il y ait une différence relativement considérable entre les deux excitations correspondantes; et, au contraire, deux excitations faibles produisent des sensations dont nous faisons parfaitement la différence, alors que ces deux excitations ne présentent entre elles qu’une faible différence d’intensité. Un exemple, emprunté aux sensations du toucher, fera mieux comprendre cette loi. Supposons qu’on tienne à la main un poids de 17 grammes; l’addition de 1 gramme suffira pour que la différence soit perçue, c’est-à-dire que nous saurons distinguer deux poids, tenus un dans chaque main, et dont l’un serait de 17 et l’autre de 18 grammes. Mais, si au lieu d’un poids de 1 7 grammes nous tenons dans une main un poids de 17 kilogr., nous ne ferons pas la différence, avec l’autre main, d’un poids de 17 kilogr. -h 1 gr. ou de 17 kilogr. -t- 2 gr. ; il faudra, pour que la différence soit sentie, que cette seconde main tienne un poids d’au moins 18 kilogrammes. Nous voyons donc que, pour la sensibilité aux poids, pour que la différence soit faite entre deux sensations, la différence entre les deux excitations correspondantes doit être d’autant plus grande que ces excitations sont plus grandes d’une manière absolue, et qu’inverseinent, à mesure que deux excitations diminueront d’intensité, en présentant une différence absolue toujours la même, la différence entre les sensations produites deviendra de plus en plus grande, de plus en plus perceptible. Cette loi, loi de Weber, qui exprime le rapport de l’intensité de l’excitant à l’intensité de la sensation, peut être énoncée en disant que l’intensité de la sensation est inversement ()roportionnelle à celle de l’excitation, c’est-à-dire que pour faire croître la sensation d’une même quantité, qui est le plus petit accroissement perceptible, en progression arithmétique, il faut faire croître l’excitation en progression géométrique. Cette loi a été exprimée par diverses formules algébriques (la sensation est proportionnelle au logarithme de l’excitation) et a reçu divers développements mathématiques qui ne sauraient trouver place ici.
Mais l’exemple que nous avons emprunté au sens du toucher, nous montrant que cette loi est établie sur l’étude de la sensibilité aux différences, va nous permettre de montrer qu’il en est du sens de la vue
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comme des autres sens. Voici les deux expériences décisives à ce sujet : si l’on regarde au ciel deux nuages d’une teinte très-peu différente, assez peu différente pour que l’on puisse regarder cette différence de teinte comme la plus petite perceptible, puis qu’ ensuite on interpose entre l’œil et le ciel des verres gris enfumés qui ont la propriété de diminuer l’intensité de la lumière, sans la changer du reste, on remarque que la différence de teinte est, après cette interposition, tout aussi sensible et même plus sensible qu’avant, et que cette différence reste toujours de plus en plus sensible au même degré pour des verres même très-foncés. Il est clair que, dans ce cas, l’intensité de la sensation produite par chaque objet en particulier a diminué, et pourtant nous apprécions avec la même facilité la différence d’intensité. Supposons au contraire qu’on ajoute aux deux intensités lumineuses une même somme de lumière, leur différence restera la même, mais leur rapport deviendra différent, et, dans ce cas, nous ne devrons plus apprécier aussi bien les différences d’intensité. C’est ce qui a lieu en fait. C’est pour cela que pendant le jour nous ne distinguons plus au ciel des astres que nous y voyons la nuit. C’est pour le même motif que nous ne distinguons plus les différences de teinte d’un tableau à l’huile très-brillant, quand il réfléchit une forte lumière, celle qui se projette par une croisée, par exemple. Les différences d’intensité des différentes couleurs sont restées les mêmes, car il s’est ajouté à chacune d'elles une même quantité de lumière, mais le rapport entre ces différentes intensités a changé.
11 est un grand nombre de phénomènes et d’observations quotidiennes qui trouvent leur explication par le seul énoncé de la loi sus-indiquée et l’indication des deux expériences types que nous venons de rapporter. C’est ainsi qu’une lumière, d’une intensité ttès-faible, comme celle de la lune, projette une ombre sensible sur un papier blanc, quand on interpose, par exemple, une règle entre le papier et la lumière de la lune ; mais, si l’on approche du papier la lumière d’une lampe, l’ombre disparaît (elle existe toujours, mais sa différence d’intensité avec la lumière générale est devenue relativement trop faible pour être perçue). Quand on regarde à travers un verre gris la flamme d’une lampe, on y distingue bien mieux les différences de teinte qu’à l’œil nu. Pendant les nuits peu claires, les objets clairs paraissent, par rapport aux objets voisins, plus brillants que pendant le jour, au point qu’on est tenté de leur attribuer une lueur propre; c’est ainsi que du bois peint en blanc paraît alors brillant et comme phosphorescent. L’inverse a lieu pour un éclairage très-intense : c’est ce que Helmholtz résume dans la proposition suivante, à savoir qu’à l’éclairage du soleil la clarté et la couleur des objets d’intensité lumineuse moyenne s’approchent davantage de la clarté et de la couleur des corps les plus éclairés, tandis qu’à l’éclairage de la lune elles se rapprochent de celles des corps les plus foncés (pour les couleurs, voyez en effet ci-dessus, p. 378).
H. Analyse intime de l’excitation rétinienne : durée de l’excitation [images persistantes) ; contrastes, hmadiation
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Les phénomènes que nous allons étudier sous le nom d’analyse intime de l’excitation rétinienne ont sans doute leur origine aussi bien dans le nerf optique et dans les centres nerveux que dans la rétine elle-même, mais, comme la rétine en est le point de départ, nous ne saurions les passer sous silence à propos de la physiologie de cette membrane. Ces phénomènes se rapportent principalement à la durée de l’excitation et à la fatigue ou épuisement qui succède à cette excitation. Ici nous nous servirons indifféremment des mots excitation et perception, puisque les phénomènes en question ont aussi bien leur siège dans les organes terminaux rétiniens que dans les conducteurs nerveux et les centres perceptifs.
Durée de la perception lumineuse. — Lorsque la rétine est excitée, la perception n’est pas immédiate; elle retarde d’un temps infiniment court. Ce retard est dû à ce que sans doute il faut un certain temps pour que se fasse la transformation du mouvement lumineux en mouvement nerveux: puis ce dernier mouvement met un intervalle de temps, intervalle infiniment petit, pour se propager jusqu’aux centres cérébraux le long du nerf optique; enfin les centres de perception eux-mêmes ne s’ébranlent pas immédiatement. D’après les recherches de Plateau, Lissajous, Helmholtz, l’ensemble de ces retards serait de 1/50 à 1/30 de seconde. — De même, lorsque l’excitation a cessé, la cessation de la perception ne se produit pas aussitôt et retarde d’un temps égal, qui se compose certainement aussi de trois fractions devant être rapportées à une légère continuation de l’état vibratoire des éléments rétiniens, du nerf optique et des centres cérébraux. La part qui, dans ces retards, revient à la rétine, n’a pu être déterminée d’une façon exacte, comme elle l’a été pour des retards semblables, dans d’autres organes des sens.
Persistance des images sur la rétine. — Il résulte de ce retard que les impressions très-rapides nous paraissent plus longues qu’elles ne sont en réalité, lorsque ces impressions durent un temps moins considérable que celui que mettent la rétine, le nerf optique et les centres cérébraux, à rentrer dans le repos. C’est ainsi que nous attribuons à l’éclair une durée qu’il n’a pas; et, de plus, comme la lueur de l’éclair est instantanée, et que ni l’impression, ni la transmission, ni la perception visuelle, ne le sont, il s’ensuit qu’au moment où nous le voyons il a déjà disparu. — Que d’autre part un phénomène lumineux se produise d’une façon intermittente et à intervalles assez rapprochés pour que chaque nouvelle impression commence avant que la perception précédente soit éteinte, il en résultera que la perception sera continue et que le phénomène nous paraîtra l’être. Lorsque nous imprimons à un corps incandescent un mouvement rapide de rotation, il semble que nous ayons devant les yeux une circonférence lumineuse continue; lorsqu’une fusée volante s’élance dans les airs, elle semble conduire à sa suite une longue tramée de feu; lorsqu’une voiture se meut avec une grande rapidité, les jantes qui réunissent la circonférence des roues avec les moyeux disparaissent; lorsque les cordes vibrantes résonnent, elles paraissent amplifiées à leur
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partie moyenne; si sur une telle corde on marque un point en blanc, ce point ressemble à une ligne.
C’est sur ce fait de la persistance des images rétiniennes qu’est basé l’emploi des disques rotatifs pour l’étude du mélange des couleurs. Supposons d’abord un disque divisé en secteurs blancs et noirs alternativement disposés : si l’on fait tourner le disque pendant qu’on le regarde, les parties rétiniennes, qui un instant auparavant se couvraient avec les secteurs noirs et qui par conséquent n’étaient pas excitées, sont bientôt, par le fait de la rotation, impressionnées par les secteurs blancs et vice versâ. Si la vitesse de rotation est assez grande pour que deux excitations successives produites par deux secteurs blancs (séparés par un noir) soient telles que la seconde ait lieu alors que la première persiste encore, on aura l’impression d’une excitation continue, mais plus faible que s’il n’y avait pas eu interposition d’un secteur noir, c’est-à-dire que le disque ne paraîtra plus divisé en parties blanches et noires, mais bien uniformément teinté d’un mélange de blanc et de noir ; il sera vu uniformément gris. De même quand on fait tourner des disques qui portent des secteurs •différemment colorés; quand la vitesse de la rotation est suffisante, les impressions produites par les différentes couleurs sur la rétine éveillent une impression unique, celle de la couleur mixte. Ainsi, quand on dispose sur le disque des secteurs colorés correspondant aux principales couleurs du spectre, comme dans la figure 51, la sensation résultante est ■celle de la lumière blanche. Ce procédé de mélange des couleurs consiste donc à mélanger, ou, pour mieux dire, à superposer des excitations qui se succèdent à court intervalle ; il faut le distinguer des pro¬
cédés dans lesquels on mélange les rayons colorés enx-mêmes, c’est-à-dire qu’on amène simultanément deux impressions colorées sur la rétine, comme, par exemple, dans le procédé de Lambert (fig. 52). Ce dernier procédé consiste en effet à placer verticalement au-dessus d’une table noire une petite lame de verre a, à surfaces planes et parallèles, en même temps qu’on dépose sur la table, en b et c, des objets colorés, par exemple, des pains à cacheter: si alors on regarde obliquement vers
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la lame du verre, on voit à travers la lame l’objet b, et on voit par réflexion l’objet c, qui paraît alors coïncider avec b; l’image commune de b etc présente alors la couleur résultante (Nous avons vu, page 369, que, par contre, le mélange des matières colorantes ne pouvait être considéré, au point de vue de la physiologie de la rétine, comme un mélange de couleurs) .
C’est également sur le fait de la persistance des images sur la rétine qu’est basée la construction de divers appareils curieux connus sous les noms de thaumatrope, phénakisticope, anorthoscope, stroboscope, etc. : dans ces appareils on voit venir se peindre successivement sur une même partie de la rétine des images d’un sujet représenté dans les différents stades d’un mouvement accompli, de sorte que, l’impression rétinienne étant continue, on croit voir réellement l’image exécuter le mouvement en question. Le phénakisticope n’a été jusqu’à présent qu’un jouet ; nous avons pour notre part essayé d’en faire l’application à la physiologie, pour la synthèse de certains mouvements complexes dont la méthode graphique avait donné l’analyse : c’est ainsi que, sous la direction du professeur Marey, nous sommes parvenu à reproduire les allures du cheval et de la marche de l’homme {Voy. Marey, La Machine animale, 1873, pages 184-186). Nous croyons que le phénakisticope pourrait devenir un utile appareil de démonstrations physiologiques pour tout ce qui a rapport aux mouvements, non-seulement de la locomotion, mais même de la circulation, par exemple, pour la théorie de la succession des contractions auriculaire et ventriculaire du cœur.
Images accidentelles ou consécutives, positives et négatives ; fatigue de la rétine. — Cette persistance des images se constate alors même qu’on ferme les yeux ou qu’on porte le regard sur un fond obscur : l’excitation continuant un certain temps dans la rétine, nous voyons encore l’objet éclairé qui a produit cette excitation. C’est là ce qu’on a appelé les images accidentelles ou consécutives ; le type le plus frappant en est donné par l’expérience suivante ; après avoir regardé un instant le soleil ou une flamme très-brillante, on ferme les yeux qu’on recouvre des deux mains, et alors on continue à voir pendant un court espace de temps une image brillante du soleil. On obtient le même résultat avec des objets moins lumineux, à condition de laisser d’abord l’œil quelque temps dans l’obscurité, et de regarder ensuite momentanément l’objet lumineux. L’image persistante ou accidentelle présente encore très-nettement les divers détails de l’objet lumineux ; bien plus, elle permet parfois de reconnaître, par le fait de sa longue persistance, certains détails qu’on n’avait pas eu le temps de remarquer lors de l’impression très-courte faite par l’objet lui-même.
Ces images persistantes ou consécutives, ou accidentelles, qui se produisent aussitôt après l’impression, qui ne sont que cette impression continuée, et qui se peignent par des parties lumineuses correspondant aux parties lumineuses de l’objet, sont dites images positives; mais bientôt cette image positive pâlit peu à peu, puis est remplacée par une image
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consécutive dite négative, c’est-à-dire dans laquelle les parties précédemment lumineuses sont vues en noir, tandis que les parties noires sont vues en blanc, en un mot, cette nouvelle image est à la première ce qu’un cliché négatif de photographe est à une épreuve photographique. « Pour obtenir, dit Helmholtz, une image négative très-nettement dessinée, il est nécessaire, pendant l’éclairement, de fixer invariablement un point déterminé de l’objet éclairé. Alors, dans l’image accidentelle négative obtenue, on peut, mieux encore que dans l’image positive, reconnaître des détails qu’on n’a pas remarqués dans l’observation directe.
L’explication des images consécutives négatives n’est pas difficile, si l’on tient compte de la fatigue des éléments rétiniens (ou des éléments du nerf optique, ou même des éléments centraux), c’est-à-dire de ce que, après l’action de la lumière sur ces éléments, il y a d’abord en eux persistance de l’excitation (image consécutive positive), puis diminution de l’excitabilité : on sait que cette diminution d’excitabilité après une excitation se constate pour tous les nerfs, moteurs ou sensitifs, et c’est elle qu’on désigne en physiologie sous le nom de fatigue : dans tous les appareils nerveux ou autres elle doit être rapportée à l’usure de certains éléments chimiques, à la présence desquels est due la sensibilité de l’organe (pour la rétine en particulier, il n’est pas difficile de préciser quel peut être l’un de ces éléments chimiques, puisque nous connaissons aujourd’hui le rouge rétinien) . — Partant de ces données sur la fatigue des éléments sensitifs, il faut, pour expliquer les images négatives, considérer successivement les deux cas où elles peuvent se produire.
1“ L’image négative se produit surtout nettement lorsque, au moment où l’image positive observée les yeux fermés va disparaître, on ouvre les yeux et dirige le regard sur une surface uniformément claire, ou même simplement si, écartant les mains qui couvrent les yeux, on laisse pénétrer dans ceux-ci, à travers les paupières, une faible quantité de lumière. 11 y a donc alors dans tous ces cas une lumière uniforme qui vient impressionner toute la rétine ; c’est ce qu’on appelle la lumière réagissante. Or, tandis que la lumière réagissante excite les parties non fatiguées de la rétine, elle est impuissante à faire naître une excitation dans les parties fatiguées : ces parties se traduiront donc dans le champ visuel par des places obscures : c’est pourquoi, si après avoir regardé le soleil, et alors que son image consécutive positive a disparu, on regarde la voûte céleste uniformément claire, on croit voir dans le ciel une tache (image négative du soleil) qui accompagne partout le regard.
2“ Mais on observe aussi les images consécutives négatives dans le champ visuel complètement obscur, les yeux fermés et recouverts des mains, et en apparence en l’absence de toute lumière réagissante. C’est que dans ce cas, s’il n’y a pas de lumière réagissante venant de l’extérieur, il n’en existe pas moins une lumière réagissante pour ainsi dire intérieure, ce que nous avons précédemment (page 348' appelé la lumière pro|)re de la rétine. Nous avons vu en effet que l’appareil sensitif du nerf optique n’est jamais dans un repos absolu, mais est soumis.
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par le fait même de sa circulation et de sa nutrition, à des causes d’excitation propre qui y font naître une impression lumineuse constante plus ou moins prononcée. Lorsqu’une partie de la rétine a été épuisée par une forte excitation extérieure, cette partie devient moins sensible à la lumière propre, c’est-à-dire que celle-ci joue alors le rôle de lumière réagissante, et qu’en définitive les conditions des images négatives dans le champ visuel dit obscur se trouvent ainsi identiques à celles de leur production dans le champ visuel uniformément clair ; il n’y a de particulier que l’origine de la lumière réagissante, qui est d’origine extérieure dans un cas, d’o'-iginc intérieure dans l’autre. On peut du reste, et c’est là une expérience très-démonstrative, emprunter à n’importe quelle source d’excitations artificielles (phosphènes, électrité) la lumière réagissante nécessaire pour développer les images consécutives négatives : ainsi, lorsqu’après avoir fait naître dans l’œil une image négative on fait traverser l’œil et le nerf optique par un courant électrique ascendant, ce qui produit l’éclairement bleuâtre du champ visuel, on voit l’intensité de l’image négative augmenter considérablement.
Nous l’avons dit précédemment, dans tous ces phénomènes d’images persistantes et d’images négatives, on ne saurait faire exactement la part de ce qui revient aux éléments rétiniens, nerveux (nerf optique) ou centraux (cerveau). C’est donc à tort (]ue Plateau, dont nous résumerons plus loin les théories dans une vue d’ensemble, n’a voulu voir dans ces faits que des manifestations de l’excitabilité rétinienne. Il semblerait même qu’ici, comme pour les images consécutives colorées dont nous aurons encore à parler, c’est la rétine qui prend la moindre part au phénomène. Nous ne citerons à l’appui de noire manière de voir que deux expériences : — 1“ Quand une image consécutive s’est produite, la grandeur de cette image paraît varier avec la distance de la surface sur laquelle on jette les yeux; cette circonstance avait été invoquée par J. Plateau pour prouver que le fait de la persistance est bien un fait rétinien, quant à son siège : « Car, disait-il, la partie modifiée (de la rétine) ayant une étendue constante, si nous attribuons successivement aux images des distances différentes, en les projetant sur des surfaces plus ou moins éloignées, nous devons nécessairement juger leur grandeur absolue plus ou moins considérable ». Mais cela ne prouve rien : car, en admcltant que le cerveau seul soit le siège de cette réviviscence de l’image, nous savons que tout organe central rapporte ses perceptions subjectives à l’extrémité des nerfs sen-iiifs corresjiondant et précisément dans une étendue périphérique en rapport avec l’étendue de l’organe central mis en action. Mais il est des preuves direclcs que la grandeur variable de l’image dé|)cnd d’un effet moral, et que, par suite, cette image ellemême est principalement de nature centrale. Van Breda a rernanjué qu’il voyait, en se couvrant parfaitement les veux, l’image accidentelle se rapetisser ou s’agrandir lorsqu’il c.xécutait des mouvements qui le rapprochaient ou qui l’éloignaient d’un objet réel occupant le lieu apparent de l’image. — 2" Si l’on examine une image stéréoscopique transparente,
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lorsque l’une des rétines est affectée par une image accidentelle, on voit celle-ci dans l’un des plans de l’image stéréoscopique sur lesquels on fixe particulièrement les yeux ; il est curieux de voir l’image suivre les reliefs donnés par le stéréoscope ; lorsqu’elle se rapproche des plans situés sur le devant, sa grandeur diminue; elle est plus grande incontestablement quand on l’observe dans les derniers plans, dans ceux qui paraissent les plus éloignés. « Il semblerait, di Melsens, auquel nous empruntons cette expérience, et qui se montre cependant très-partisan de la théoide de Plateau, il semblerait donc que l’imagination a une part très-considérable dans l’apparence, la petitesse et la grandeur de l’image accidentelle » .
Un phénomène très-remarquable, et dont l’explication est également facile par les données de la physiologie générale des nerfs, est celui connu sous le nom à' alternance des images consécutives. Nous en empruntons à Helmholtz la description et l’explication : « Dans l’état où l’on a rendu visible pour un instant, sous sa forme négative, au moyen de la lumière réagissante, une image consécutive persistante, bn voit quelquefois apparaître, aussitôt après, une image accidentelle positive dans le champ visuel obscur. Il faut conclure de là que l’excitation des parties fatiguées de la rétine, au moyen de la lumière réagissante, excitation qui est plus faible que celle des parties non fatiguées, présente cependant une durée plus longue, circonstance analogue à ce qui se passe pour les nerfs moteurs, puisque la contraction d’un muscle fatigué, moins énergique que celle d’un muscle qui ne l’est pas, présente une durée plus considérable ».
Couleurs des images consécutives et images consécutives des objets colorés. — Au moment où les images consécutives passent du positif au négatif, elles présentent des alternances de phases colorées dans leurs parties primitivement claires, c’est-à-dire que les parties blanches passent successivement par un bleu verdâtre à l’indigo, puis au violet, à l’orangé et finalement au vert jaunâtre. 11 est facile de se rendre compte de ces phénomènes en admettant que, pour les fibres qui président à l’impression par chacune des couleurs fondamentales, les périodes d’excitation persistante et d’épuisement ou fatigue consécutive, c’est-à-dire, en un mot, les différentes périodes des images consécutives (positive et négative) ont des durées différentes : ainsi une partie impressionnée par le blanc, c’est-àdire par du rouge, du vert et du violet, présentera d’abord une image persistante positive blanche ; puis, la persistance de l’excitation sur la fibre rouge cessant plus vite que sur les deux autres fibres, l’image positive perdra son élément rouge, c’est-à-dire passera au vert bleuâtre, etc. Mais l’arrivée d’une lumière réagissante pourra modifler l’aspect ou l’accentuer davantage. Si, pendant la présence de l’image accidentelle, dit Helmholtz, on laisse pénétrer peu à peu de la lumière réagissanle, en écartant doucement les mains dont on a recouvert les yeux, on voit cette image accidentelle passer à des phases plus avancées de son développement cliromatique ; elle revient au contraire à des phases moins avancées, lorsqu’on affaiblit la lumière réagissante. Si on laisse pénétrer la lumière
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au moment où les parties claires de l’image sont bleues, on les voit devenir jaunes; si l’on recouvre alors les yeux, on retrouve le bleu.
C’est qu’en effet ce que nous avons dit pour les images consécutives des corps simplement lumineux se reproduit, avec une modification facile à comprendre, pour les objets colorés. Si l’on regarde un objet rouge, puis qu’on ferme les yeux, par le fait de la persistance de l'excitation, on continue à voir l’objet avec sa couleur rouge; c’cst ici l’image consécutive positive, dite dans ce cas homochroïque (de même couleur que l’objet) ; mais, dès que cette image disparaît et est remplacée par une négative, cette dernière prend la couleur complémentaire, c’est-à-dire que, dans l’exemple choisi, elle est vue verte ou d’un bleu verdâtre. Pour obtenir ce résultat il faut que la lumière réagissante, qui développe le négatif, soit assez intense ; il faut, par exemple, après avoir regardé un objet coloré, porter le regard sur du papier blanc ou gris clair : si donc on a regardé du papier rouge, l’image consécutive négative obtenue en fixant du papier gris sera d’un bleu verdâtre. Du papier rose, au contraire, donnera une image négative complètement verte ; du vert en donnera une rosée, du bleu une jaune, et du jaune une bleue. La rétine (ou le nerf optique) peut donc éprouver une fatigue partielle pour les couleurs (Foi/, ci-dessus, pag. 372, la question des couleurs saturées) ; si, par exemple, d’après l’hypothèse de Th. Young, les fibres sensibles au vert ont subi une grande excitation et une grande fatigue en présence d’une lumière verte, lorsque cette même partie de la rétine reçoit ensuite de la lumière blanche, l’impression du vert est affaiblie ou supprimée, et celles du rouge et du violet sont vives et dominantes ; leur somme donne alors l’impression du pourpre, qui, en se mélangeant avec le blanc invariable du fond, produit la couleur rose. 11 va presque sans dire que, si Ton emploie comme lumière réagissante non de la lumière blanche, mais de la lumière colorée, l’image négative aura une couleur mixte, résultant de la couleur du fond et de la couleur que doit avoir l’image négative en raison de la nature des fibres qui ont été précédemment épuisées par l’impression directe.
Contrastes. — C’est encore par la fatigue rétinienne que s’expliquent la plupart des phénomènes connus sous le nom de contrastes des couleurs. Cependant il faut distinguer ce que Chevreul a appelé le contraste successif et le contraste simultané.
Tous les faits que nous venons d’indiquer relativement aux images consécutives colorées et négatives (non homochroïques) rentrent dans la classe des contrastes successifs ; ce sont des phénomènes grâce auxquels une partie de la rétine, selon qu’elle vient d’être fatiguée par l’impression d’une couleur, devient par cela même plus ou moins apte à être impressionnée par une autre couleur ; si Ton a regardé une surface rouge, puis qu’oii regarde une surface bleu vert, les fibres du rouge étant fatiguées par la première impression, il n’y a que les fibres du vert et du violet qui entrent fortement en action, et alors le bleu vert est vu avec une netteté, une saturation toute particulières (Foÿ., p. 372) ; on dit alors que ce bleu
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vert est vu plus fortement par un effet de contraste, ce qui revient à dire que l’impression du bleu vert objectif est comme renforcée par l’image accidentelle négative du rouge, puisque celle image négative est précisément complémentaire du rouge, c’est-à-dire formée de vert et de violet. — C’est encore dans la classe des contrastes successifs que rentrent les moiliflcalions qu’imprime à une couleur une autre couleur placée dans son voisinage immédiat : c’est qu’en effet, dans l’usage habituel de nos yeux, nous laissons toujours le regard errer sans cesse d’un point à un autre ; le regard «lissant ainsi sur des surfaces et des objets clairs, sombres ou colorés, l’impression de chaque couleur est modiûée, puisqu’elle vient successivemént exciter des pai ties de la rétine qui immédiatement auparavant avaient été frappées par d’autres couleurs et dont la sensibilité est ainsi modiQée: chaque champ coloré donne ainsi une image consécutive négative, qui, par suite des oscillations du regard, arrive à être couverte par le champ coloré voisin et en change la teinte perçue. — De même nature est le phénomène qu’on observe lorsqu’un champ très-petit, d’une couleur déterminée, se présente sur un fond large d'uue autre teinte : si, par exemple, il y a un espace ronge (un petit carré de papier rouge) sur un fond gris, notre reirard passant toujours, par des oscillations presque insensibles de l’œil, par-dessus le bord du rouge au gris, les parties grises les plus voisines du rouge sont atteintes par une image consécutive négative du rouge, et apparaissent avec une faible teinte de vert bleuâtre. Inversement, si l’on fixe un morceau de papier blanc ou gris avec un œil et qu’on glisse derrière un verre coloré, le morceau de papier [ireiid immédiatement la couleur complémentaire du verre coloré, et la prend seulement sur ses bords, si le papier a une large surface, sur toute son étendue, si cette surface est peu considérable. — Tous ces phénomènes sont des contrastes successifs, quoiqu’à première vue on soit tenté de les prendre pour des contrastes simultanés, si l’on ne tient pas compte de ce fait que dans l’usage habituel de nos yeux nous laissons toujours le regard eirer d’un point à un autre.
Quels sont doue les phénomènes qui méritent le nom de contrastes simultanés? Ce sont, ceux dans lesquels les mouvements de l’œil sont absolument exclus, de sorte qu il n’y ait pas inodilîcation de l’excitabilité d’une région rétinienne par la fatigue résultant d’une impression colorée antérieure. Ces contrastes sont rares, et nous n’en citerons qu’un exemple destiné à montrer qu’il s’agit ici non pas de phénomènes rétiniens, mais d’actes purement psychiques dans les(|uels le jugement joue le rôle le plus important. Nous voulons parler de la célébré expérience des ombres colorées. Si, à la clarté du jour, on al'mne une bougie dont la lumière est rougeâtre, et si l’on fait tomber l’ombre d’un corps éclaii'é par cette bougie sur un papier blanc, roinbre devrait paraî're grise, puisqu’elle n’est due qu’à la lumière diurne, et cependant elle est bleuâtre. La cause en est évidemment dans la comparaison avec la lumière rougeâtre ambiante qui provient de la bougie. Cette lumière nous semble blanche, parce que nous sommes habitués à considérer la lumièiœ diffuse comme blanche.
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Or, du moment que noire jugement est altéré au point qu’une lumière rougeâtre nous semble blanclic, toute lumière qui, en réalité, est blanche, doit nécessairement nous paraître vert bleuâtre. Si Tonne produit Tombre qu’après avoir rendu impossible toute comparaison avec la lumière ambiante de la bougie (en regardant, au travers d’un tube noirci à l’intérieur, Tombre portée), cette ombre paraît grise (Fechner); mais, si on la regarde au contraire par le tube après que déjà on a Jugé qu’elle est bleue, elle restera de cette teinte alors même que la lumière de la bougie est enlevée.
On voit que, à part les phénomènes dans lesquels le jugement ou acte psychique intervient d’une manière à peu près exclusive (il a certainement une part plus ou moins grande dans tous), nous pouvons expliquer toutes les particularités, parlbis si bizarres, des images consécutives, positives ou négatives, ainsi que la plupart des iihénomènes de contraste, par deux propriétés des éléments nerveux (terminaux ou conducteurs), à savoir la persistance de leur excitation, et la diminution de leur excitabilité par la fatigue. Cette théorie, développée par iïelmholtz, et aujourd’hui adoptée par la majorité des physiologistes, a pris la place d’une autre théorie célèbre, qui régna longtemps sans conteste, la théorie de Plateau, à laquelle nous devons au moins une courte mention. D’après Plateau, il y aurait des transformations spontanées dans l’état de l’appareil nerveux terminal pendant la durée des effets dits consécutifs, c’est-à-dire que les images consécutives 'seraient dues à une nouvelle action de la i*étine, action qui serait opposée à la première : après chaque sensation vive de lumière, la rétine ne reviendrait au repos qu’en accomplissant une série d’oscillations qui la feraient passer alternativement par des états opposés, et ces états opposés correspondraient aux sensations d’images consécutives négatives et d’images consécutives colorées avec couleurs complémentaires. « Lorsque la rétine, dit Plateau, est soumise à l’action des rayons d’une couleur quelconque, elle résiste à celte action et tend à regigner l’état normal avec une force de plus en plus intense. Alors, si elle est subitement soustraite à la cause excitante, elle revient à l’état normal par un mouvement oscillatoire d’autant plus énergique que l’action s’est prolongée davantage, mouvement en vertu duquel l’impression passe d’abord de Tétat posi^lt à Tctat négalif, puis continue généralement à osciller d’une manière plus ou moins régulière en s’affaiblissant. » Ce sont surtout les phénomènes d’alternance des images consécutives, positives et négatives (ci-dessus, p. 586), qui avaient amené Plateau à concevoir cette théorie des oscillations rétiniennes, pour ainsi dire autour du centre de gravité représenté par Tétat de repos; nous avons vu que les notions de physiologie générale relatives à TiiiQuence de la fatigue sur la durée de l’excitation surajoutée nous permettent d’expliquer ces faits sans hypotbè.'es. Plateau avait été également amené à sa théorie par l’étude des phénomènes d'irradiation sur lesquels nous dirons quelques mots, uniquement pour montrer qu’ils ne sont pas d’origine rétinienne.
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Irradiation. — Les phénomènes d’irradiation sont bien connus : lorsqu’on regarde un objet brillant sur un fond obscur, l’objet paraît plus grand qu’il n’est en réalité ; inversement un objet de couleur sombre, sur un fond brillant, paraît plus petit. On trouve décrits partout les singulières allusions et les changements de forme que cette irradiation produit dans les objets :
dans la fig. 53, le carré blanc sur fond noir paraît plus grand que le carré noir sur fond blanc, quoique les deux carrés aient été construits exactement avec les mêmes dimensions.
Lorsque, à la nouvelle lune ou dans la dernière phase de la lune décroissante, on peut apercevoir la portion non directement éclairée de cet astre, ce qu’on appelle la lumière cendrée, on remarque que la portion directement éclairée sur le bord paraît appartenir à un disque de diamètre beaucoup plus grand que la partie éclairée de lumière cendrée. Un phénomène du même genre est celui par lequel des surfaces lumineuses très-voisines paraissent se confondre : ainsi, quand on tend un fil très-fin ou un cheveu entre l’œil et la flamme d’une lampe trè.s-éclairante, le fil disparaît. Plateau expliquait cette extension apparente des parties claires aux dépens des parties sombres, en disant que les éléments rétiniens fortement excités communiqueraient aux éléments les plus voisins leur ébranlement, leurs vibrations, de sorte que l’excitation se propagerait sur la rétine au delà de la portion directement frappée par la lumière. L’irradiation aurait donc été un phénomène rétinien. Cette théorie n’est plus admise aujourd’hui. Il est démontré en effet, surtout grâce aux travaux de Helmholtz, que l’ensemble des milieux réfringents de l’œil est loin de former un appareil optique parfait, irréprochable : que, même dans l’accommodation la plus exacte, il existe toujours des cercles de diffusion, de sorte qu’au bord de l’image rétinienne d’une surface éclairée il y a une pénombre ofi la lumière diffuse pour ainsi dire sur la partie noire. Et en effet la grandeur de l’irradiation dépend précisément des deux causes qui peuvent faire varier la grandeur de cette diffusion, à savoir de Véclat de l’objet éclairé et de la conformation de l’œil ; plus la lumière est éclatante, plus sa dispersion doit s’étendre loin ; et d’autre part plus l’œil réunit imparfaitement jes rayons (par le fait de myopie, par exemple), et plus l’irradiation est grande. Le degré d’irradiation dépend aussi de la distance de l’objet lumineux : en effet, on sait que le diamètre de l’image rétinienne d’un objet diminue à mesure que la distance augmente; mais il n’en est pas de même du cercle de diffusion, qui reste sensiblement le même, ou qui peut même croître (pour les yeux myopes) avec la distance. Ces faits sont assez importants pour expli-
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quer certains effets produits par des images à couleurs multiples : les surfaces colorées et vivement éclairées produisent aussi des effets d’irradiation, et d’autant plus qu’on les regarde de plus loin (dans certaines limites). Or, quand des surfaces colorées, dit Brücke, sont rassem-blées les unes à côté des autres sur un espace assez petit pour que, du point de vue adopté, on ne puisse plus les distinguer isolément et que leurs images rétiniennes, par le fait de l’irradiation, ne restent pas séparées, mais se recouvrent mutuellement, elles se combinent dans des conditions spéciales qui sont bien différentes de ce que donne le mélange sur la palette, c’est-à-dire le mélange des matières colorantes mômes {Voy. ci-dessus, p. 369), de sorte que l’artiste ne saurait se rendre compte de l’effet obtenu, s’il ne connaît les lois du mélange des excitations colorées. En effet, dans ce cas, l’outre-mer et le jaune de chrome donnent ensemble du gris, et non du vert comme sur la palette ; l’union du rouge cinabre et du vert donne du jaune ; bref, le mélange a lieu suivant les mêmes lois que sur le disque rotatif (p. 382). Brücke, auquel nous empruntons ces intéressantes considérations, fait remarquer que par ce mode de mélange on peut obtenir des effets auxquels il est impossible d’arriver autrement : l’incertitude dans la distinction des couleurs donne à la surface une certaine vie qu’elle n’aurait pas, si elle était couverte d’une seule teinte... Du reste, ajoute-t-il, l’idée de mélanger sciemment les couleurs sur la rétine n’est nullement nouvelle ; la délicatesse de tons particulière aux chairs de Murillo tient essentiellement à la multiplicité des couleurs différentes qu’il a su rassembler sur un petit espace.
Résumé et questions accessoires. — En résumé, si nous jetons un regard en arrière pour embrasser l’ensemble de l’étude physiologique de la rétine, nous voyons que l’excitabilité de cette membrane, V énergie spécifique des organes terminaux du nerf optique, est surtout mise en jeu par la lumière ; celle-ci, constituée par les vibrations de l’éther, agit sur les extrémités des fibrilles optiques par l’intermédiaire des cônes et des bâtonnets, comme le son, représenté par les vibrations de l’air, puis des liquides de l’oreille interne,' agit sur les extrémités du nerf acoustique, par l’intermédiaire des arcs de Corti. Seulement, tandis qu’il y a 3000 arcs de Corti et que, par suite, l’échelle des sons est relativement immense et contient h peu près six à neuf octaves, il n’y a dans la rétine, comme analogue aux fibres de Corti, que trois fibres à excitabilité distincte, et dont l’hypothèse seule de Young nous permet de concevoir l’existence : aussi l’échelle des impressions lumineuses, loin de présenter neuf octaves, ne présente pas même une octave, mais seulement l’étendue de ce qu’on appellerait en musique une sixte mineure ; à la variété infinie des sons, depuis celui qui présente 32 vibrations jusqu’à celui qui en offre 73 000, ne correspondent que trois couleurs élémentaires, le rouge, le vert et le violet.
Enfin nous avons vu que ces trois excitations élémentaires présentent des particularités analogues à celles des excitations élémentaires de l’organe auditif, sous le rapport de l’intensité, du ton (couleurs) et du
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timbre (saturation parfaite ou imparfaite). Nous pouvons donc dire, en résumant la partie de notre étude consacrée aux couleurs, que les couleurs simples sont les notes de la gamme ; mais nous ne comparerons pas les couleurs composées à un accord, parce que dans un accord une oreille exercée peut discerner chaque note composante, tandis que l’œil ne peut décomposer sans artifice une couleur. Nous dirons plutôt que les coMfewrs composées correspondent aux sons composés d'un son fondamental et de plusieurs harmoniques : or c’est là précisément ce qui, pour le son, constitue le timbre ; et de même que le timbre varie selon la nature des corps et peut permettre à l’oreille de reconnaître cette nature, de même les couleurs (toujours plus ou moins composées) varient avec la nature des corps et nous servent essentiellement à les distinguer.
Telles sont les questions auxquelles peut se borner la physiologie de la rétine; pour ce qui est des images persistantes, des effets de contraste, etc., nous avons vu que les conducteurs et les centres nerveux y prennent autant et peut-être plus de part que les organes terminaux euxmêmes ; nous devons seulement examiner encore jusqu’à quel point il en est de même pour les deux questions si discutées et bien connues sous les noms de vue droite avec les images rétiniennes renversées et de vision stéréoscopique.
l“Pour ce qui est de la vue droite avec les images renversées, on sait que, d’après les lois de l’optiiiue, l’œil constituant une cl.ambre obscure munie antérieurement d’une lentille biconvexe, les images des objets extérieurs viennent se former dans la région de la rétine et s’y peignent renversées. Cependant, nous voyons (acte cérébral) les objets dans leur position droite réelle. Ce que cette simple question de la vue droite avec les images rétiniennes renversées a fait dire et écrire formerait plus d’un volume. On trouvera dans la physiologie de Longet un résumé complet des principales théories émises à ce sujet. Rappelons seulement que les géomètres, avec Descartes, admettent que nous rapportons la position des objets à la direction suivant laquelle ils envoient des rayons lumineux, nous transportons l'impression reçue à la direction noi'male à la surface de la rétine (Brewster). Les métaphysiciens, au contraire, font de ce phénomène une affaire de jugement, d’acte cérébral, dans lequel nous sommes guidés par l’habitude, grâce aux notions acquises par le toucher. C’est aussi l’opinion que nous nous sentirions à priori disposé à adopter, et, regardant ce prétendu redressement comme un acte de perception, nous n’aurions pas à l’étudier ici, où nous n'analysons que les phénomènes (^impression rétinienne.
Mais nous nous sommes déjà élevé contre cette vieille formule qui identifie la rétine à un écran ; nous avons vu qu’il ne suffit pas de conduire le rayon lumineux jusqu’à la rétine, il faut le suivre et l’étudier dans cette membrane. Or, après cette étude, on peut se demander si nous ne sommes pas en possession de faits capables de nous expliquer la vue droite (par les prétendues images renversées), au moyen de simples phénomènes rétiniens.
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C’est ce problème intéressant que Rouget a abordé dès 1860; en 1866, son élève Rigail en a esquissé la solution en quelques lignes (thèse de Montpellier). Enfin, nous avons pu, en 1872, dans notre thèse d’agrégation, reproduire plus complètement et d’après une note originale la théorie de Rouget, que nous lésumerons ici delà manière suivante :
« La situation de l’image subjective des pliospliènes, diamétralement opposée à celle delà région de la rétine excitée (quoique cette image soit comidétement indépendante des phénomènes optiques de la vision), démontre que toutes les impressions, communiquées aux extrémités des nerfs rétiniens par l’intermédiaire des bâtonnets, sont reportées au dehors de Vœil, dans la direction des axes prolongés des bâtonnets . Les axes prolongés s’entre-croisent au centre de courbure de la rétine (dans l’œil), puisque les bâtonnets sont ordonnés suivant les rayons de cette courbure ; après leur entre-croisement, ils ont en dehors de l’œil, dans la place où est reportée l’image subjective, une direction inverse à celle des bâtonnets eux-mêmes : les axes prolongés des bâtonnets de la région supérieure de la rétine correspondent à la partie inférieure de l’image subjective (phosphènc) ; ceux de la région inférieure, à la partie supérieure, etc. Cette inversion se produit également quand, an lieu d’un corps solide (extrémité du doigt, par exemple, pour les phosphènes), c’est une image renversée formée sur le miroir choroïdien qui fait vibrer après réflexion les bâtonnets dans la direction de leur axe. De cette façon, le renversement physique (optique), résultant de l’entre-croisement des rayons principaux au point nodal, est compensé et annulé. En un mot, Vimage, renversée par les conditions optiques de Vœil, est jxdressée par le mécanisme physiologique des sensations reportées à distance du point excité, comme sont reportées loin du point excité les sensations de fourmillement périphérique résultant de congestion médullaire ; ou, mieux encore, comme les sensations des moignons des amputés sont rapportées à l’extrémité des doigts » (Ch. Rouget).
2“ Quant à la vision stéréoscopique, binoculaire, si le lecteur veut bien se reporter à l’article Optique (nerf], il vei ra qu’elle ne doit pas nous occuper ici, puisqu’elle paraît avoir pour condition essentielle le chiasma des nerfs optiques; cependant, comme son explication et, de plus, celle de la perception de l’espace, des plans, celle de la vision stéréüSCO[>ique, ont été surtout établies sur la théorie des points identiques des diux rétines, on pourrait croire que nous ne pouvons passer sous silence la disposition des éléments rétiniens, qui serait de nature à nous donner la notion correcte de la séparation des points dans l’espace. R en serait ainsi, en effet, si nous adoptions la théorie de Jean Müller, d’après laquelle l’organe sensible, et la rétine en particulier, se sent lui-même dans l’espace par suite d’une notion innée. Celte théorie, dite nativistique, considère donc les notions d’espace comme innées, comme originelles, et la fusion des deux images des deux rétines comme la conséquence préétablie de points correspondants fatalement liés l’un à l’autre dans les deux yeux. Nous nous contenterons de dire que cette théorie ne
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peut plus se soutenir aujourd’hui : renvoyant, pour plus de détails, aux belles études de Helmholtz, nous dirons que tout, dans les notions que nous fournit la vue, tend à être considéré comme le résultat de l’expérience, de l’éducation de ce sens. Rien n’est ici ■préétabli et fatalement lié à une disposition anatomique; en un mot, la théorie empiristique doit remplacer la théorie nativistique. Ne nous suffit-il pas de faire des préparations sous le microscope composé, qui renverse les images, pour apprendre à diriger nos mouvements d’après une perception visuelle qui est l’inverse de celle à laquelle nous sommes habitués? Les strabiques ne s’habituent-ils point à fusionner les images fournies par des 'points non identiques des deux rétines, et cette habitude ne devient-elle pas assez grande pour que la diplopie se manifeste lorsque, après opération et retour de l’œil à sa position normale, les images viennent se faire, cette fois, sur les prétendus points identiques? {Voy. l’art. Diplopie, t. XI, page 635.)
Pour la stéréoscopie, nous nous contenterons de citer la conclusion de Helmholtz, que deux sensations, reconnaissables l’une de l’autre, arrivent simultanément à notre conscience; que leur fusion en une notion unique de l’objet extérieur ne se fait pas par un mécanisme préétabli de l’excitation de l’organe des sens, mais par un acte de conscience. Sur toutes les questions de ce genre, l’histoire des aveugles-nés qu’on vient d’opérer est décisive. Au moment où ils recouvrent la vue, ils éprouvent les mêmes sensations visuelles que nous ; mais leurs centres des perceptions visuelles n’ont pas fait, dans leurs rapports avec les autres centres, la même éducation que les nôtres ; ce qui leur manque, c’est ce que nous avons acquis. Le plus souvent, au moment où, pour la première fois, ils voient clair, ils croient que tous les objets qu’ils aperçoivent touchent leurs yeux; ils ne savent ni situer, ni interpréter leurs impressions rétiniennes. L’histoire de l’aveugle de Cheselden est connue de tout le monde. Hirschberg a rapporté récemment une très-complète observation du même genre, qu’il donne à l’appui de la théorie empiristique : il s’agit d’un garçon de 7 ans qui avait une cataracte congénitale double sans altération sensible des fonctions de la rétine. Le quatrième jour après l’opération du premier œil, la pupille était transparente et l’on put commencer les expériences : l’enfant distingua divers objets avec l’aide du touclier, mais il ne put parvenir à se rendre compte de leur forme au moyen de la vue, et dut se servir de ses mains pour apprendre peu à peu la valeur des images de sa rétine; mêmes résultats de l’expérimentation à la suite de l’opération du second œil.
Concluons donc que la rétine n’est que le siège d’impressions brutes, de signes sensoriels, qu’elle transmet au cerveau. Toutes les modifica. tiens curieuses et plus ou moins accidentelles (irradiations, contrastes, persistance, réviviscence) de ces signes sont des phénomènes centi’aux ; toutes leurs combinaisons (vision binoculaire, notion d’espace, stéréoscopie), toutes leurs transformations en perceptions, qui les mettent en rapport avec les signes analogues fournis par les autres organes des sens,
sont le produit de l’élaboration de ces centres ; et ici le domaine de la physiologie touche immédiatement à celui de la véritable et saine psychologie.
Vu le nombre considérable de mémoires publiées sur la rétine, nous nous bornerons ici, sauf quelques exceptions, aux travaux récents, c’est-à-dire postéi-ieurs à 1872, renvoyant pour les travaux antérieurs à la bibliograpbie qui accompagne notre thèse citée ci-après :
Plateau (J.), Essai d’une théorie générale com[)renant l’ensemble des apparences visuelles qui succèdent à la contemplation d’objets colorés [Ann. de ckim. et de phy s., . id. id.
{Bullet. de VAcad. roy. de Belgique, 18S0).
Cheveeul, Influence que deux couleurs peuvent avoir l’une sur l’autre quand on les voit simultanément {Mémoires de l'Institut, t. XI, 1832) ; id. id. (Compt. rend. Acad, des sciences, 1838). — Du contraste des couleurs, etc. (ombrelle et cheveux dits verts) {Compt rend. Acad, des sciences, 22 mars 1873, p. 698, et Revue scientifique, 20 r.ov. 1873, n° 21, p. 494). — Deuxième note sur la vision des couleurs {Compt. rend. Acad, des sciences, 22 avril 1878, p. 985) . — Sur la vision des couleurs (id., 22 oct. 1878, n» 17, p. 576, et 11 nov. 1880), n» 20, p. 707). — Contraste rotatif, (id., 12 mai 1879, n° 19, p. 929). — Sur la vision des couleurs (id., 8 avril 1878).
Serre (d’Uzès). Essai sur les phosphènes ou anneaux lumineux de la rétine, Paris, 1853.
Roüget (Ch.), Fonctions de la choroïde. Théorie nouvelle de la vision {Arch. de physiol. de Brown-Séquard, 1861 et 1862).
Brücee (E.), Des couleurs au point de vue .physique, physiologique et artistique. Traduct. franc., Paris, 1866.
RiG.iiL (S.), Anatomie et physiologie de l’appareil irido-choroïdien, thèse de Montpellier,
ScHüLTZE (M.), Divers mémoires in Arch. f. mikrosk. Anat. (1867, p. 213; 1869, p. 1, 379; 1871, p. 244). Voyez surtout son article in Stricker’s Bandbuch der Lehre von d. Geweben, 2® partie, Leipzig, 1872.
Heuiholtz (II.), Optique physiologique, traduct. franç. par E. Javal et Th. Klein, Paris, 1867.
De la conservation des dernières impressions visuelles sur la rétine (Discussion à la Soc. méd.
psychol.). Voy. Annales id., id., 1869, l'® partie, p. 430).
Rist (Ad.), Observations sur la physiologie des sensations, thèse de Paris, 1869.
Leber, Bemeikungen über die Circulationsverhællnisse des Options und der Relina [Arch. f.
Ophthalmolog., B. XVIII, 2' part., page 25).
Dcval (Mathias), Structure et usages de la rétine, thèse de concours, Paris, 1872.
Kleik, De l’influence de l’éclairage sur l’acuïté visuelle, Paris, 1872.
Baretï (Alex.), Expériences établissant la possibilité de ralentir et de suspendre à volonté la circulation dans les vaisseaux artériels de sa propre rétine {Journ. d’ophth., sept. 1872, p. 455).
Leber, Deber die Théorie der Farbenfalindheit [Klin. Monatsber. f. Augenheilk., 1873). Magnds (Hugo), Die mikroskopischen Gelasse der menschlichen Netzhaut (Leipzig, 1873). Schwalbe, Ueber Lymphbahnen der Jîetzhaut und des Glaskôrpers [Arbeiten aus der phys. Anstalt. zu Leipzig, 1873).
Schmidt (de Marburg.), Die Farbe der Macula lutea im Auge des Menschen [Centralblatt, 1874, n» 57, p. 900).
Ewaet, Notes on the minute structure of the retins and vitreous humour {Joum. of Anat. and Physiol. XV, page 166).
lIiRscHBERG, Eine Beobachtungsreihe zur empirischen Théorie des Sehens (Berlin, klin. Wochenschrift, 1874, n» 49, page 621).
Lasdoit (Edm.), De la perception des couleurs à la périphérie de la rétine [Annales d'oculist., janv. 1874).
Ndssb-aumer, Ueber subjective Farbenempfindungen (Wien. med. Woch., 1873).
Pt.ATEAu (J.), Sur les couleurs accidentelles, Bruxelles, 1875.
Woisow, Beitrag zur Farbenlehre [Arch. fur Ophthalmologie de de Graefe, Berlin, 1875). Moraso (Franz), Stomata in der Pigmentschicht der Retina {Centralblatt, p. 67, n’ 5, 1875). Dreoer, Zur Théorie des Sehens (Arch. f. Anat., 1875).
Michel (J.), Ueber die Ausstralilungsweise der Opticusfasern in der menschlichen Retina. Leipzig, 1875 (in Beitrâge z. .Anat. und Phys).
Huîschbeeg, Eine Beobachtungsreihe zur empirischen Théorie des Sehens [Berl. klin. Wochenschrift, 1875).
Riedel (D.), Die perivasculâre I.ymphrâume im Centralnervensystem und der Retina [Arch. fur mikr. Anat., 1873).
Ricco, Sulla successione eperrislanza délia sensazione dei colori, 1875.
Haxsovee, Recherches critiques sur riiistologie et la physiologie de la rétine (Monogi'aphie avec 6 planches. Copenhague, 1875).
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Ch-itis (J.), Sur la structure du bâtonnet optique chez les crustacés (fiom.pt. rend. Acad, des sciences, 27 nov. 1876, n» 22, p. 1052).
Rosenstiehl (A.), De l’emploi des disques rotatifs pour l’étude des sensations colorées (Compt. rend. Acad, des sciences, 21 mai 1876, p. 1133).
Dobrowolskï (W.), üeher die Emplindlichkeit des Auges gegen die Lichtintensitat der Farben [Pflüger's Arch. fur gesammte Physiolog., pl. XII, p. 411, 1876).
- Ko-sckel (J.), Structure des yeus composés des animaux articulés (Société de biologie, 6 mai
Émerï (C.), Osservazioni endottiche e sperimenti in proposito (Movimento medicale, n° 16,
Boil (P.), Zur .Anatomie und Physiologie der Retina (Serf. Acad. Monatsber., 1876, et janvier 1.S77). Id., Sull’ anatornia et Osiologia délia retina (Annales d’oculistique, mai-juin, 1877)
Littex (S.), Colohoma choro’ideæ et retinæ inferius circonscriptum (Arch. f. path. Anat. und Physiol., ÿsnd I.XVII, p. 616, 1877).
KmixE (W.), Optographische Versuche (Centralblatt, 1877, n» 5). Id., üeher den Sehpurpur (Vnterstichungen ans dèm physiologischen Institute, Heidelberg, 1877).
Gdss (Marcus), A contribution to the minute anatomy of the human retina (Journ. of Anat. and Physiol., vol. XI, April 1877).
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Mathias Duval.
Pathologie de la rétine et du nerf optique. — La pathologie de la rétine, presque inconnue avant la découverte de l’oplilhalinoscope, est devenue aujourd’hui une des parties les plus importantes des études ophlhalmologitjues, et qui intéresse au plus haut degré aussi bien le spécialiste que le médecin et le chirurgien.
La rétine étmt reliée à l’encéphale par le nerf optique, dont l’e.Kpansion terminale fait partie intégrante de cette membi’ane, force nous est de rattacher la patliologie de ce tronc nerveux à celle de la rétine.
Comme d’autre part à l’article Choroïde et Choroïditë de cet ouvrage il n’a pas été parlé des tubercules si fréquents de la choroïde, nous rattacherons cette étude à celle des tubercules de la rétine dont il va être question plus loin.
On le voit, le cadre que nous aurons à parcourir est assez long, et pour éviter les répétitions nous tâcherons de grouper ensemble les lésions du
598 RÉTIXE. — hyperémie de la rétike.
même ordre, telles qu’elles s’offrent à nous dans la clinique, tout en faisant unejuste part à l’anatomie pathologique. Il va sans dire que nous ne nous occuperons ici que des maladies proprement dites de la rétine et du nerf optique, renvoyant aux articles Amblyopie — Amaurose — Daltomsme — Vision, pour tout ce qui a trait aux divers troubles fonctionnels dont l’appareil sensoriel de la vision peut être le siège.
Nous commencerons cette étude par les troubles circulatoires de la rétine.
1“ Hyperémie de la rétine. — Hyperesthésie rétinienne. Il s’agit ici de l’hyperémie essentielle et non de celle qui est symptomatique d’une maladie de l’œil ou du cerveau.
Signes. — A Vophthalmoscope, cette hyperémie se caractérise par la rougeur anormale de la papille dont les divers cercles concentriques sont confondus entre eux et avec le fond rouge de la rétine environnante. Les gros vaisseaux qui émergent du centre du disque optique sont peu changés de volume, n’offrent pas de grandes fléxuosités et ne sont point voilés par l’œdème, preuve qu’il ne s’agit point d’un travail phlegmasique proprement dit, comme dans certaines formes de névrite dont il sera question plus tard.
Les troubles fonctionnels se rattachent tous à l’hyperesthésie de la rétine.
C’est ainsi que les malades fuient la lumière tant soit peu vive et se condamnent à l’obscurité parfois la plus absolue. A cette photophobie ne tarde pas à s’ajouter une asthénopie accommodative et des douleurs circum-orbitaires vives qui rendent tout travail impossible, ne fût-ce que pour quelques instants. Par contre, des phosphènes spontanés, sous la forme de traînées lumineuses ou de disques colorés en bleu ou en vert, indiquent que la sensibilité spéciale de la rétine se trouve manifestement exagérée.
L’acuïté visuelle centrale est non-seulement conservée, mais les malades arrivent à distinguer dans l’obscurité des objets très-fins qu’un œil sain ne pourrait y voir. Il n’en est pas toujours ainsi des parties périphériques du cliamp visuel, ni même des parties centrales de ce champ lorsque la maladie dure depuis quelque temps déjà ; ce qui porte à penser qu’à l’hyperémie simple s’ajoutent à la longue d’autres troubles nutritifs des éléments de la rétine. En pareils cas on n’a 'plus affaire à l’hyperémie simple.
Le sens chromatique n’est pas altéré tant qu’il s’agit d’une simple hyperémie.
Causes. — Les malades qui souffrent de l’hyperémic de la rétine sont ordinairement jeunes, plus ou moins chloro-anémiques, et surtout il s’agit de femmes hystériques ayant des troubles menstruels.
Il est à présumer d’après cela qu’il s’agit ici d’une véritable névrose vaso-dilatatrice d’ordre plus au moins réflexe. C’est ainsi que l’exposition à une lumière vive, et l’application prolongée des yeux sur des objets fins ou mal éclairés, principalement chez les individus prédisposés à l’asthénopie accommodative ou musculaire (hypermétropes ou myopes), de-
RÉTINE. — ANÉMIE on ischémie de la rétine. viennent des causes occasionnelles de cette affection. Dans le même ordre d’idées il faut se préoccuperdes dents cariées, des blessures du sourcil et de la présence d’un petit corps étranger resté ignoré dans l’un, des culs-de-sac conjonctivaux, causes qui toutes peuvent devenir le point de départ de l’affection chez les individus prédisposés.
Pronostic. — Sans être grave, l’hyperémie rétinienne accompagnée d’hyperesthésie constitue une maladie longue, souvent sujette à des récidives et qui peutrésister opiniâtrément au traitement le plus rationnel enapparence.
Traitement. — Le traitement devra être général et local. C’est ainsi que par des toniques, le grand air, l’hydrothérapie et une nourriture azotée, on s’efforcera de combattre l’anémie et de rétablir les règles chez les jeunes personnes hystériques et aménorrhéiques ; s’il s’agit de femmes arrivées à l’âge de la ménopause, il faut au contraire insister sur une médication révulsive et dérivative, sans négliger les autres moyens hygiéniques précédemment indiqués.
Le repos des yeux et l’emploi de verres correcteurs de l’amétropie, teintés au besoin, constituent la base du traitement local. Le séjour dans l’obscurité est un moyen adjuvant de premier ordre à l’époque de l’acuïté du mal, mais il faudrait se garder de trop en prolonger la durée, de peur de rendre la rétine par trop sensible à l’action de la lumière du jour. Le tout, en pareil cas, consiste à procéder graduellement dans l’exercice des yeux, aussi bien que dans le passage de l’obscurité à la clarté.
Si l’on soupçonne que des dents cariées ou qu’une lésion quelconque de voisinage, branches du trijumeau, sont le point de départ de l’hyperesthésie rétinienne, il faut s’adresser à ces causes pour les combattre. Dans le même ordre d’idées on explorera attentivement les culs-de-sac et les divers replis de la conjonctive pour en extraire, s’il y a lieu, quelque corps étranger passé inaperçu.
Dernièrement, nous avons obtenu une guérison rapide qui avait résisté à tout, grâce à l’application de courants continus d’un tempe à l’autre.
Anémie ou ischémie de la rétine. — La diminution du calibre des vaisseaux rétiniens, qui n’intéresse presque jamais que les artères, est habituellement symptomatique d’une embolie de l’artère centrale d’une maladie avec atrophie du nerf optique et de la rétine, ou d’une tumeur orbitaire comprimant le nerf dans sa portion terminale, au voisinage du globe oculaire.
Il résulte de là que l’anémie idiopathique de la rétine est rare, et presque toujours transitoire-
Même dans les cas de cécité brusque, survenant à la suite d’hémorrhagies graves, on n’a pu démontrer à l’ophthalmoscope l’existence d’un véritable état ischémique de la rétine.
Dans la syncope, pendant les attaques d’épilepsie et aussi pendant la période algide du choléra, on a constaté une anémie transitoire.
Il en est souvent de même dans la période algide de l’affection décrite par Maurice Raynaud sous le nom d’asphyxie locale des extrémités.
Les signes ophthalmoscopiques de l’anémie rétinienne sont : la
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décoloration de la papille ; la minceur des artères, réduites à l’état de filaments à côté des veines dont le volume reste à peu près normal, et le pouls artériel.
Ce dernier symptôme s’explique par l’ondée sanguine, qui seule parvient à parcourir le vaisseau coarcté au moment de la contraction des ventricules : aussi la pulsation est-elle toujours synchrone à la systole du cœur.
Les troubles fonctionnels se résument dans la torpeur de la rétine, dont la sensibilité se perd cojicentriquement de la pénpherie vers le centre. Au début de la syncope on sent en effet que l’obscurité se fait autour de soi avant de devenir complète. 11 en est de même de l’obscurcissement du champ visuel lorsqu'on exerce une pression sur le globe de l’œil. Dans celte expérience, la vision baisse, puis elle disparaît complètement au moment où le pouls artériel se produit.
L’anémie de la rétine ne constituant pas une entité morbide, le traitement de cet état devra s’adresser aux causes qui l’ont provoqué. Toujours est-il que des moyens tels que les injections hypodermiques de strychnine et de pilocarpine sont capables de réveiller la torpeur de la rétine. Les courants continus peuvent être aussi d’un puissant secours.
Anévrysme de l’artère centrale de la rétine. — L’anévrysme d'un des troncs principaux de celle artère a été rarement indiqué. Sous, de Bordeaux, le premier, a eu l’occasion de l’observer chez un individu de 64 ans, atteint de palpitations depuis 6 à 7 ans. A l’examen ophthalmoscopique, on voyait (image renversée) les deux tiers inférieurs de la papille recouverte par une saillie rouge, ovo'ide, située sur le trajet d’une branche artérielle et animée par des mouvements de dilatation systolique et de rétrécissement diastolique. Les autres artères de la rétine étaient filiformes, tandis que les veines se montraient plutôt dilatées.
Le malade se plaignait de ne pouvoir distinguer avec cet œil les caractères d’imprimerie les plus gros.
De Graefe, en disséquant l’œil d’une femme devenue aveugle par suite de pulsations ressenties au fond de l’orbite, trouva dans l’épaisseur du nerf optique l’artère centrale dilatée au point d’acquérir le volume d’une tige de blé.
Sous le nom à' anévrysme artério-veineux, Magnus décrivit un cas où à la suite d’une violente contusion de l’œil on observait à l’ophthalmoscope de fortes varicosités aussi bien des artères que des veines avec couleur brune foncée de ces deux ordres de vaisseaux. La papille en voie d’ali’opbie était recouverte de vaisseaux de nouvelle formation du côté temporal. En l’absence de toute néernpsie, les cai-actèrcs opblbalmoscopiques ci-dessus sont absolument insuffisants pour prouver l’existence d’une communication anormale entre les artères et les veines de la rétine.
Nous en dirons autant de l’observation de Manhard, qui, se trouvant en
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face d’une petite saillie grisâtre et pulsatile de la papille, crut avoir affaire, sans plus de preuves, à l’existence d’un anévrysme probablement traumatique.
Si les anévrysmes des grosses branches sont rares, et jusqu’à un certain point discutables, il n’en est plus ainsi des anévrysmes miliaires multiples de la rétine, analogues à ceux des artères du cerveau et qui comme eux donnent souvent lieu à des apoplexies.
C’est ce qui a été démontré anatomiquement par Liouville chez des vieillards athéromateux ayant succombé à une apoplexie cérébrale, et qui, d’après Charcot, offraient une périartérite des petits vaisseaux, aussi bien de ceux de l’encéphale que de ceux de la rétine.
La connaissance de ces anévrysmes miliaires de la rétine est surtout importante, depuis qu’on sait que les yeux qui en sont atteints deviennent souvent le siège du glaucome dit hémorrhagique.
Embolie de l’artère centrale de la rétine. — Parmi les troubles circulatoires des vaisseaux de la rétine, l’embolie de l’artère centrale, par sa gravité aussi bien que par sa fréquence, tient incontestablement la première place.
Historique. — E.-V. Jâger, en 1854, publia le premier cas qu’il décrivit exactement, mais sans se rendre suffisamment compte de la cause pathogénique du mal.
C’est véritablement von Graefe qui, éclairé par les travaux de Virchow, put, dès 1859, diagnostiquer à l’oplithalmoscope l’embolie de l’artère centrale de la rétine, et donner l’explication des troubles fonctionnels qui l’accompagnent.
Depuis lors, un grand nombre d’observations cliniques furent ajoutées par Liebreich, Schnuller, Knapp, Mauthner, Hirschmann, Leber, Sæmisch et d’autres.
De leur côté, Schweigger, A. Sichel, Nettleship, Priestley Smith et II. Smith, s’efforcèrent d’éclairer par des études anatomo-pathologiques les symptômes observés pendant la vie, de sorte que ce chapitre de la pathologie oculaire est aujourd’hui, malgré quelques lacunes inévitables, l’un des mieux assis.
Divisions. — Au point de vue des détails qui vont suivre, il faut distinguer l’oblitération du tronc de l’artère centrale de celle de l’une de ses branches. Nous verrons en outre que l’oblitération peut être complète ou incomplète.
I. Embolie du tronc de l’artère centrale. — Lorsque le tronc même de cette artère est oblitéré au point d’intercepter en entier le cours du sang artériel dans la rétine, le malade accuse une cécité brusque et plus ou moins absolue.
Signes ophthalmoscopiques. — Si l’accident est encore récent, l’ophthalmoscope permet de constater tous les signes de l’ischémie. Petitesse des artères, devenues filiformes et s’étendant moins loin qu’à l’état normal, du côté de la périphérie. En même temps les veines sont moins remplies, surtout vers le centre. Le disque optique se montre décoloré, mais sans
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offrir cet aspect blanc tendineux qui caractérise l’atrophie de la papille.
Dans les gros vaisseaux, le reflet lumineux physiologique fait défaut, et il n’est pas rare d’observer de chaque côté de la mince colonne sanguine qui les parcourt un liséré grisâtre, comme nébuleux, dû à l’infiltration séreuse de la rétine.
Fic. 5i. — Embolie de l'artère centrale de la rétine d’après de Graefe. {Clinique ophtahn.)
Parfois aussi les fins vaisseaux qui avoisinent la macula, semblent thrombosés et offrent çà et là de petits caillots d’un rouge sombre. Nulle part il n’existe du pouls veineux, et aucune pression exercée sur l’œil ne saurait le faire apparaître. Toutes les fois que les choses se passent autrement, on est en droit de conclure, ou que l’oblitération du tronc artériel est incomplète, ou que déjà la circulation commence à se rétablir. C'est ainsi que Zebender trouva du pouls veineux, dès le quatrième jour de l’apparition de la cécité, et que Schmidt, dans un cas vérifié à l’autopsie comme embolie véritable, constata la persistance de la cii'culation veineuse de la rétine.
Dès le premier ou le second jour, quelquefois plus tard, on voit apparaître des troubles nutritifs caractéristiques. Au niveau de la papille et le long des gros vaisseaux qui en émergent on voit un léger nuage strié. Par contre, dans la région de la macula, il se montre un épais nuage gris laiteux offrant à l’endroit de la fovea une tache rouge sang, de forme ronde et bien délimitée.
Cette tache, qui est tout à fait caractéristique, manque parfois et disparaît toujours à mesure que la nébulosité maculaire se dissipe, iinsi que Liebreich l’a pensé le premier, il s’agit là non d’une tache de sang, mais tout simplement de la couleur rouge de la choroïde vue à travers le fond très-mince de la fovea et au milieu du nuage blanc laiteux qui encadre cette dernière.
Cette explication paiaît d’autant plus juste, que la tache en question
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correspond invariablement à la fovea et que son intensité varie avec le degré du trouble laiteux du voisinage.
Souvent on observe quelques points hémorrhagiques de petites dimensions, situés principalement entre la papille et la macula, plus rarement ailleurs.
A mesure que la circulation se rétablit, les veines, parfois aussi les artères, sont parcourues irrégulièrement par de petites colonnes sanguines, qui oscillent en différents sens et dans des directions variables. A la place de la nébulosité grisâtre de la macula, on voit apparaître parfois un pointillé brillant qui peut disparaître à son tour, ou subsister sous la forme d’une plaque étoilée. De même les points hémorrhagiques de la rétine peuvent faire place à des taches brunâtres ou noirâtres.
Si, comme cela arrive souvent, la maladie se termine par l’atrophie de la rétine et du nerf optique, on voit la papille devenir blanche, atrophique, et les vaisseaux rétiniens être remplacés, surtout du côté de la périphérie, par des cordons blanchâtres.
Pour bien se l’endre compte des troubles nutritifs et fonctionnels qui accompagnent l’embolie totale, il faut se rappeler que la rétine et le nerf optique reçoivent leur nutrition principalement de l’artère centrale et tout à fait accessoirement du cercle de Haller, émanation des artères ciliaires courtes postérieures. L’établissement d’un courant collatéral admis par Hugel et Rasaw, entre les vaisseaux de la choroïde et ceux de la rétine, vers l’ora serrata, lorsque la circulation de la rétine est interrompue, est loin d’être prouvé.
On conçoit dès lors pourquoi dans l’affection qui nous occupe la perte de la vue est si souvent définitive et incurable.
Signes fonctionnels. — Le début en est caractéristique. Le malade s’aperçoit de l’apparition brusque d’un voile qui couvre soudainement sa vue, et qui, au bout de quelques instants, met .l’un de ses yeux dans un état de cécité absolue.
Ce double caractère de la soudaineté de l’attaque et de son siège unilatéral doit toujours faire penser à l’embolie de l’artère centrale.
11 n’est pas rare de voir l’attaque se montrer la nuit, pendant le sommeil du malade, qui s’en aperçoit à son réveil.
Dernièrement un de nos malades, après s’être réveillé de bon matin pour lire. son journal, se rendormit de huit à dix heures, et c’est en sortant de ce supplément de sommeil matinal qu’il s’aperçut de la perte totale de la vue de l’œil gauche.
Une autre particularité digne de remarque, c’est l’existence d’obscurcissements temporaires et périodiques, survenant sur un seul œil, et se répétant un plus ou moins grand nombre de fois, avant la perte totale et définitive de la vue. Mauthner, qui a observé de ces cas, ainsi que de Wecker et nous-même, nous expliquons le fait en admettant que le courant sanguin, simplement entravé par moments, finit par se rétablir jusqu’à l’instant où l’obstruction de l’artère centrale devient complète et définitive.
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Z° Embolie de l’une des branches. — Lorsque l’embolie est partielle, c’est-à-dire lorsque l’une des branches collatérales de l’artère se trouve seule oblitérée, les symptômes, tant ophthalmoscopiques que fonctionnels, diffèrent de ceux précédemment indiqués.
Fio. K. Fio. S6.
Une seule branche artérielle, tantôt la supérieure, tantôt l’inférieure, se trouve ici réduite de volume et parfois transformée en un cordon blanc, immédiatement au sortir de la papille. Le trouble nuageux se localise à cette partie de la rétine et la papille ne s’atrophie que dans la moitié correspondante. Dans un cas par nous observé, le trouble laiteux qui était en bas, avait envahi la région de la macula, aussi la tache rouge de sang de la fovea y existait.
Les apoplexies rétiniennes sont bien plus communes ici que dans l’embolie totale. Elles occupent la région qui est le siège, de l’ischémie et semblent dues à la thrombose des veines correspondantes.
Le trouble visuel, pour être caractéristique de l’embolie, doit se montrer brusquement. 11 varie nécessairement suivant le siège et l’étendue de la lésion. D’ordinaire, il est question d’un scotome d’autant plus gênant qu’il siège au centre. Quant à son étendue, elle varie depuis celle d’une tache
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jusqu’à l’hémianopsie d’un œil, qui elle-même peut être supérieure, inférieure, latérale, ou oblique. Dans notre cas la lésion se trouvant en bas et en dedans, le scotome occupait la moitié supéro-externe du champ visuel.
Anatomie pathologique. — On ne possède que peu d’observations d’embolie véritable suivie de nécropsie, c’est pourquoi nous allons les mentionner en détail.
La première en date, concernant un malade de de Graefe, et qui mourut un an et demi après l’accident, appartient à Schweigger. Ici l’embolie obstruait complètement le tronc de l’artère centrale, immédiatement en arrière de la lame criblée.
La seconde dissection, due à A. Siebel, concerne une malade du service de Maurice Raynaud qui, après une perte subite, mais temporaire, de la vue de l’œil gauche, accompagnée d’hémorrliagies rétiniennes éparses, vit sa vue décliner définitivement, cinq mois plus tard. Après une survie de dix mois, cette femme mourut d’accidents cérébraux dus à une insuffisance mitrale dont elle était atteinte. A l’autopsie Siebel trouva dans l’artère centrale, à trois millimètres en arrière de l’extrémité scléroticale du nerf optique, un caillot dense de cinq millimètres de long, et adhérent aux parois du vaisseau. En ce point la veine centrale paraissait faire défaut.
H. Schmidt, chez un homme cardiaque atteint d’une affection de la moelle, et qui fut pris subitement d’une cécité absolue d’un côté, trouva à l’autopsie l’artère centrale oblitérée par un caillot à son entrée dans la gaine du nerf. Il est à noter toutefois que pendant la vie, outre les signes ophthalmoscopiques de l’embolie de la rétine, le malade eut une iridochoroïdite avec synchisis qui rendirent l’œil inéclairable pendant un mois. Après l’éclaircissement de cet œil l’ophthalmoscope montrait, outre l’atrophie de la papille, l’existence de plaques atrophiques choroïdiennes. Ce cas nous paraît dès lors complexe.
Priestley Smith trouva l’embolus arrêté immédiatement en arrière de la lame criblée, comme dans le cas de Schweigger.
Dans un premier cas de Nettleship, le caillot était au même point, mais s’avançait jusqu’à la bifurcation de l’artère centrale dans la papille.
Dans le second cas de Nettleship, le caillot était un peu plus en arrière que le précédent. Les altérations rétiniennes différaient du reste dans les deux cas. Tandis que dans le premier, à part un certain œdème, toutes les couches de la rétine se montraient saines, dans le second, l’atrophie des différentes couches était manifeste.
Gowers, chez un hémiplégique par thrombose de l’artère sylvienne gauche, atteint d’une cécité brusque de l’œil du même côté, trouva à l’autopsie des altérations diffuses de l’artère centrale de la rétine. Celleci offrait des dilatations et des resserrements alternatifs, mais pas de caillot véritahlement oblitérant.
Si nous ajoutons que pendant la vie la rétine se montrait partout nuageuse, môme à la macula, où l’on n’observait guère la tache rouge
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caractéristique, on sera tenté de ne pas ranger ce cas parmi les embolies véritables de la rétine.
L’erreur inverse est encore possible. C’est ainsi que pendant la vie on a cru parfois devoir diagnostiquer des embolies dont l’existence n’a pas été confirmée par l’autopsie, soit parce qu’on s’était réellement trompé, comme dans le cas de Popp, soit parce qu’on n’avait pas examiné une partie assez étendue du tronc nerveux, comme cela a dû arriver dans l’observation relatée par Loring et Delafield.
Étiologie. — Les causes sont celles de l’embolie en général, à savoir : les affections organiques du cœur et des gros vaisseaux, et en particulier l’endocardite. Pour l’embolie des branches isolées de la rétine, Steffan et Mauthner ont admis sans preuve directe, mais en se fondant sur l’aspect de cordons blancs que présentent les vaisseaux à l’ophthalmoscope, qu’elle dérive d’une périvasculite localisée.
Certaines pyrexies, l’albuminurie et la grossesse, prédisposent parfois à l’embolie de la rétine, ainsi qu’il résulte des observations d’Ewers et Volckers.
Il est des cas où, aucune de ces causes ne pouvant être invoquée, on a pensé à la possibilité d’une endartérite émanant de la thrombose (Mauthner), ou d’une apoplexie dans la gaine du nerf optique (Magnus), pouvant simuler l’embolie par l’arrêt brusque de la circulation dans l’artère centrale de la rétine, mais ce ne sont là que des hypothèses qui attendent la preuve anatomo-pathologique.
DIAGNOSTIC. — Le siège souvent profond de l’embolus dans la portion du tronc artériersituée derrière la lame criblée le rend inaccessible à nos moyens d’investigation, et le diagnostic, fait uniquement par voie d’induction, est loin d’offrir toujours le degré de certitude désirable.
Toutefois, si chez un individu prédisposé (cardiaque ou athéromateux, et généralement âgé) on voit survenir sur un seul œil une attaque de ■cécité brusque, et que l’ophthalmoscope y révèle tous les signes de l’ischémie rétinienne précédemment décrits, on peut conclure, sans crainte de se tromper, à l’existence d’une embolie de l’artère centrale de la rétine.
Ce n’est pas que d’autres affections ne puissent produire une cécité brusque : la compression du nerf optique par tumeur ou par épanche- : ment sanguin et séreux dans sa gaine, ainsi que la thrombose des artères
■ consécutive à une névrite, sont au contraire du nombre. Mais on n’a véritablement raison de songer à ces causes que si lés signes ophthalmoscopiques ne sont pas typiques, et surtout si l’on a affaire à une cécité bilatérale. Il serait bien difficile, en effet, d’admettre en pareil cas une
■ embolie survenant à la fois dans les deux systèmes carotidiens droit et gauche, et partant dans les artères centrales des deux rétines. Même la perte consécutive du second œil est chose rare dans l’embolie, et dans les trois cas de ce genre publiés par Landesberg, Page et E. Jaeger, on ne peut pas affirmer avec certitude que le second œil affecté le fût véritablement par cette cause plutôt que par une autre.
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Une complication beaucoup plus commune est l’apoplexie cérébrale succédant à l’embolie de l’artère centrale de la rétine et d’autres fois la précédant. Comme cette dernière, elle est due au même processus embolique et sert dès lors à confirmer la nature de l’affection oculaire.
Dans certains cas plus rares, comme ceux de Nettleship et Loring, on a TU des yeux atteints d’embolie devenir consécutivement glaucomateux. Il faut avoir ces cas rares présents à l’esprit pour ne pas méconnaître alors la double affection oculaire.
Prokostic. — L’embolie complète de l’artère centrale de la rétine se termine à peu près constamment par une cécité absolue et incurable avec atrophie blanche et à marche rapide du nerf optique. On s’explique facilement ce résultat en songeant à la disposition anatomique des artères de la rétine, qui viennent toutes exclusivement du tronc central. Les quelques ramifications capillaires qui, au niveau de la papille, relient physiologiquement le système de l’artère centrale de la rétine avec les artères ciliaires courtes par l’intermédiaire de l’anneau vasculaire de Haller, sont plus qu’insuffisantes pour rétablir la circulation artérielle par voie collatérale. D’ailleurs ce rétablissement se produirait-il à la longue, ainsi qu’on l’a noté parfois, qu’il arriverait trop tard pour que les éléments rétiniens privés de leur nutrition pussent reprendre leur fonctionnement primitif.
Il résulte de là que ce n’est que dans les cas d’embolie partielle ou incomplète qu’on peut vraiment espérer le retour de la fonction, et pas toujours complètement.
A part le sort de l’œil affecté, l’embolie rétinienne a une autre signification mauvaise, c’est qu’elle est parfois le précurseur d’accidents du même ordre dans le cerveau, aboutissant à l’hémiplégie avec ou sans aphasie.
En somme, le pronostic de l’embolie rétinienne est fort sombre et il doit être toujours réservé. La seule chose qui puisse consoler le malade, R’est l’assurance que l’autre œil échappe habituellement à cette redoutable affection.
Traiteîiext. — Aucun des moyens thérapeutiques mis en usage n’a pu rétablir la vision perdue.
On a proposé et pratiqué des paracentèses, ainsi que l’iridectomie, en •vue de diminuer le tonus de l’œil et de permettre au sang d’aborder plus facilement l’intérieur de l’organe. On conçoit qu’un pareil espoir ne puisse se réaliser que si le caillot est assez petit pour qu’il émigre dans l’une des branches de bifurcation de l’artère centrale, laissant l’autre branche perméable au cours du sang.
Nous avouons ne pas trop compter sur une pareille éventualité : aussi nous n’aurions recours à une intervention chirurgicale que si le tonus de l’œil se montrait très-élevé, et dans ce cas nous donnerions la préférence aux ponctions répétées ou à la sclérotomie plutôt qu’à l’iridectomie, qui perd ici sa supériorité.
Hémorrhagies rétiniennes (apoplexie de la rétine) . — Bien que
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liées le plus souvent à des lésions inflammatoires, les hémorrhagies rétiniennes peuvent exister seules. De plus, les taches hémorrhagiques idiopathiques de la rétine revêtant les mêmes aspects que celles d’ordre inflammatoire, force nous est de conserver un paragraphe aux hémorrhagies rétiniennes considérées en elles-mêmes, en dehors des causes qui peuvent leur donner naissance.
Sysiptômes et marche. — Le nombre, l’aspect, l’étendue et la configuration des foyers hémorrhagiques en question diffèrent à l’infini. Malgré cela on peut les diviser en grands et en petits, d’après la quantité de sang épanché, et en superficiels ou profonds, suivant leur siège dans le tissu de la rétine.
Les épanchements superficiels occupent la couche des vaisseaux et des fibres d’expansion du nerf optique. Aussi les observe-t-on le long des gros vaisseaux et en particulier des veines.
Le sang en s’extravasant suit la gaine adventive des gros troncs, comme aussi les interstices des fibres nerveuses. De là l’aspect strié des ecchymoses, et les bords dentelés et comme crénelés qui les limitent.
Lorsque l’épanchement est profond, celui-ci occupe les couches granuleuses ou inter-granuleuses, bien plus rarement celle des cônes et des bâtonnets. Comme là le sang s’extravase en suivant les fibres de soutènement, ou de Millier, l’aspect du foyer est tout autre. Plus de configuration striée, plus de bords crénelés, mais bien des amas arrondis, variant de volume et de profondeur suivant les cas. C’est qu’ici le foyer hémorrhagique est vu de profil, et que les divers éléments rétiniens, au lieu d’être disposés linéairement, comme les fibres d’expansion du nerf optique, se trouvent fortement imbriqués entre eux. Ajoutons que l’absence de vaisseaux dans les couches les plus profondes de la rétine fait que les foyers en question semblent indépendants des canaux vasculaires, bien qu’en réalité le point de départ en soit là et pas ailleurs.
Si l’on se demande pourquoi le sang extravasé suit tantôt un trajet superficiel le long des fibres nerveuses, et pourquoi dans d’autres cas il s’insinue de préférence dans les couches profondes de la rétine, on ne peut répondre qu’en admettant un siège différent pour la rupture vasculaire dans les deux cas, gros vaisseaux ou capillaires, à moins de supposer qu’une lésion préexistante du tissu de la rétine, ramollissement ou infiltration, facilite la migration du sang extravasé, plutôt dans un sens que dans un autre, quel que soit le siège de la rupture vasculaire.
Du reste, cette distinction des foyers hémorrhagiques de la rétine en superficiels et profonds est loin d’être toujours tranchée, et l’on observe bien des cas où les deux ordres de lésions coexistent, sans parler des faits moins fréquents, où le sang sorti des vaisseaux en grande quantité fait irruption en avant jusque dans le corps vitré, et en arrière entre la choroïde et la rétine, qu’il soulève parfois. II va sans dire qu’alors l’une ou l’autre des deux limitantes, ou toutes les deux à la fois, se trouvent rompues par le sang.
L’hémori’hagie de la macula, par sa fréquence, parle trouble très-grand
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qu’elle apporte à la vision, aussi bien que par ses caractères ophthalmoscopiques, mérite une mention toute spéciale.
Ici le foyer hémorrhagique affecte une forme arrondie ou verticalement elliptique, bien délimitée et mesurant ordinairement de 4 à 5 diamètres papillaires. Parfois on observe autour d’autres petits points d’hémorrhagies. L’épaisseur de l’extravasation est peu considérable, à en juger parle manque de tout soulèvement appréciable, du côté du corps vitré. L’absence physiologique de fibres nerveuses et de vaisseaux d’une certaine importance dans la région de la macula explique suffisamment les particularités de l’aspect ophthalmoscopique, en même temps que lé retour assez fréquemment observé de l’acuité visuelle témoigne de la petite quantité de sang extravasé et du peu de lésion qui en résulte pour les cônes et les cellules ganglionnaires de cette région. Vu ces particularités, on en est même à se demander si le sang extravasé siège réellement dans la macula ou s’il ne s’agit bien plus là de la rupture d’un vaisseau marginal avec filtration du sang en nappe entre la rétine et le corps vitré décollé en ce point.
Cette hypothèse est pour le moins plausible pour les cas d’apoplexies de la macula, où, au bout d’un temps plus ou moins long, on voit toute trace de lésion disparaître et l’acuïté visuelle redevenir normale, ou à peu près.
D’une façon générale, dans l’apoplexie de la rétine les troubles hémorrhagiques du corps vitré sont peu abondants, à moins que ceux-ci ne le deviennent à la suite d’épanchements de sang répétés. On peut voir parfois le coagulum adhérer à la rétine par un bout et flotter dans le corps vitré à la façon d’une petite sangsue.
Lorsque les taches hémorrhagiques doivent se résorber complètement, on voit leur couleur pâlir de la périphérie vers le centre pour passer au jaune et au gris et faire place définitivement à la couleur normale du fond de l’œil. Langhans pense que beaucoup de globules rouges disparaissent enveloppés et comme digérés qu’ils sont par des globules lymphatiques ou embryonnaires. Les globules rouges ainsi enfermés se transforment en une substance brillante, comme graisseuse, et en granulations pigmentaires jaunes ou noires qui disparaissent à leur tour, comme autant de produits transitoires.
Toutes les fois que la résorption est incomplète, on voit subsister des plaques blanches atrophiques, bordées et parfois entremêlées jqu’elles sont de plaques noires pigmentaires. Cette terminaison fâcheuse par ^cicatrice est à craindre loi’squ’il s’agit de larges plaques hémorrhagiques ou d’épanchements répétés qui peuvent se montrer sur tous les points de la rétine, aussi bien au centre qu’à la périphérie de cette membrane.
Les altérations fonctionnelles consistant en un trouble de la vue survenu brusquement ne se font sentir que lorsque l’hémorrhagie a lieu dans les parties centrales de la rétine, et surtout au niveau de la macula. Les malades ’se plaignent non pas toujours d’un scotome central absolu, mais souvent d’un brouillard qui couvre uniformément les objets.
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surtout ceux placés juste en face. Parfois à cela s’ajoute le symptôme de la
métamorphopsie, qui fait qu’une ligne droite paraît brisée.
Lorsqu’une partie périphérique ou un secteur du champ visuel font franchement défaut, c’est que d’autres altérations se surajoutent aux hémorrhagies. Telles sont la thrombose et l’embolie partielles, ou le décollement de la rétine, lésions qui toutes entraînent, tôt ou tard, l’atrophie de la papille du nerf optique et offrent dès lors un pronostic fort grave.
Causes. — Les contusions et les blessures de l’œil peuvent produire des épanchements sanguins dans le tissu de la rétine. Cela est surtout à craindre, si après une élévation du tonus de l’œil le traumatisme entraîne une détente brusque par perte de l’humeur aqueuse ou du vitréum.
C’est précisément ce qui peut arriver à la suite de l’iridectomie pour glaucome ou après simple ponction de la cornée dans certains cas d’hydrophthalmie. La règle en pareil cas est de procéder à l’opération avec lenteur et d’appliquer sur l’œil, immédiatement après, un bandage compressif.
Toutes les affections qui altèrent la composition du sang, ou qui s’attaquent au cœur et aux vaisseaux, deviennent souvent cause d’apoplexies rétiniennes. Celles-ci sont tantôt simples, et d’autres fois accompagnées d’une inflammation du tissu de la rétine : aussi est-ce à propos des rétinites hémorrhagiques que nous en parlerons en détail. Pour le moment nous ne ferons que mentionner l’artério-sclérose, les affections organiques du coeur, l’embolie et la thrombose des petites artères, les anévrysmes miliaires et la dégénérescence graisseuse des vaisseaux de la rétine. Parmi les affections générales nous avons : le diabète, l’albuminurie, la leucémie, l’ictère, l’anémie pernicieuse, le scorbut et le purpura hemorrhagica.
Une classe toute particulière d’apoplexies rétiniennes s’observe chez des individus jeunes, enfants ou adolescents des deux sexes, habituellement faibles ou anémiques, mais qui n’offrent d’ailleurs aucune autre lésion appréciable. Tout au plus a-t-on signalé parfois des épistaxis concomitantes, ou, ce qui est plus rare, des troubles de la menstruation.
Ce genre d’hémorrhagies rétiniennes récidive souvent, elles occupent une large surface dans la région de la macula, ou en avant vers l’ora serrata, se combinent fréquemment avec des épanchements dans le vitréum et peuvent aboutir au glaucome.
Chez les femmes qui allaitent on a signalé parfois la cécité unilatérale. Celle-ci, d’après Critchett, serait due à des apoplexies rétiniennes, ou rétrorétiniennes.
Traitement. — Celui-ci devra s’adresser à la cause générale, toutes les fois que la chose est possible.
Localement, on peut agir par des applications froides dans les cas traumatiques, par le bandage compressif lorsqu’il y a diminution du tonus, et finalement par le collyre d’ésérine, au cas d’hypertonie. Un temps généralement long, cinq à six mois, est nécessaire pour voir disparaîti’e les ecchymoses. '
Des Rétinites. — L’inflammation de la rétine est rarement primi-
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tive. Le plus souvent il s’agit là d’une extension de la phlegrnasie du tractus choroïdien, ou mieux encore d’une manifestation qui dépend d’une altération organique éloignée.
Dans le premier cas nous avons affaire aux différentes variétés de choriorétinites ; dans le secend, aux rétinites symptomatiques d’une altération fonctionnelle des principaux organes, tels que : le cœur, les reins, le foie, la rate ou le cerveau.
Rêtinite suppiira.tive. — La rétinite suppurative peut être traumatique ou spontanée.
La suppui’ation coexiste, presque toujours, avec une irido-cyclite ou une choroïdite suppurative. Toujours est-il que la suppuration peut commencer par la rétine, ainsi que cela a été constaté par Virchow, Sehweigger, Knapp et Berlin.
L’inflammation débute dans la rétine, tantôt par la papille, et d’autres fois par la portion ciliaire de celle-ci.
L’infiltration purulente gagne de dedans en dehors et sur plusieurs points à la fois les différentes couches de la rétine. En même temps le pus s’infiltre dans le corps vitré, qui adhère de plus en plus à la rétine au point de se confondre.
C’est à cette période qu’il n’est pas rare de rencontrer des taches hémorrhagiques disséminées dans le tissu de la rétine, aussi bien que des épanchements sanguins ou séro-fibrineux sous la membrane nerveuse partiellement décollée.
Sur une coupe histologique, on y distingue, outre les éléments du sang et du pus, de la fibrine ayant la forme d’un fin réseau. De plus, lorsque la maladie reconnaît une cause infectieuse, telle que le typhus, la méningite cérébro-spinale épidémique, l’endocardite ou la fièvre puerpérale, on rencontre dans les vaisseaux des thromboses et des embolies. Ces dernières ont été reconnues parfois pour des amas de microbes.
La rapidité de la marche de la rétinite suppurative est telle, qu’en quelques heures la vue est perdue et que l’œil, en état de panophthalmie, proémine hors de l’orbite.
C’est dire que dans l’immense majorité des cas tout traitement est incapable d’arrêter la marche foudroyante du mal, et que l’énucléation reste le seul remède lorsqu'un seul œil en est atteint.
Rétinite pnrencliyniateuse plastique. — La rétinite parenchymateuse se présente sous deux formes différentes, la diffuse et la circonscrite, qui a également reçu le nom àepérivasculite, de péripapillite et de rétinite de la macula, suivant le siège qu’elle occupe.
Les lésions anatomo-pathologiques qui caractérisent ce genre de rétinite ont été bien étudiées par Iwanoff.
I. Forme diffuse. — Quand la maladie revêt la forme diffuse, elle débute toujours par la couche des fibres nerveuses, où elle reste longtemps localisée, avant de gagner les couches granuleuses, plus rarement aussi les cônes et les bâtonnets.
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C’est l’ora serrata qui est l’origine habituelle de la maladie, pour de là gagner les parties centrales de la rétine. L’explication de ce fait se tire de ce que le point de départ habituel de l’affection rétinienne est une chorio-cyclite chronique, spontanée ou traumatique.
La lésion caractéristique consiste dans la production d’un nouveau tissu embryo-plastique qui finit par étouffer les éléments propres de la rétine et en particulier les fibres nerveuses et les cellules ganglionnaires. Le corps vitré participe lui-même à l’inflammation et à l’organisation conjonctive.
Il n’est pas rare de voir alors la limitante antérieure se fendiller et se dissocier sur certains points, tandis que sur d’autres elle subit une altération spéciale qui donne naissance à des excroissances verruqueuses de cette membrane.
Outre la syphilis, dont elle est une des formes rétiniennes les plus fréquentes, la rétinitc parenchymateuse diffuse succède souvent à une chorio-cyclite chronique de cause traumatique ou non, plus rarement à une ophthalmie sympathique, à une iritis séreuse, à une kératite interstitielle ou à une chorio-rétinite disséminée, surtout chez des jeunes filles, qui offrent en même temps des troubles du corps vitré.
Les caractères cliniques propres à cette affection sont mal définis, par suite de la coexistence d’autres lésions du côté de la choroïde.
Toutefois, une diminution notable et rapide de l’acuïlé visuelle, allant de la périphérie vers le centre, portera à penser qu’une rétinite parenchymateuse est venue se surajouter à une chorio-cyclite préexistante.
11. Formes circonscrites. — On peut distinguer trois variétés de rétinite parenchymateuse circonscrite.
1“ La l’étinite périvasculaire, qui diffère des autres, d’après Iwanoff, en CS que Les lésions sont exclusivement limitées autour des vaisseaux, et laissent intactes ou à peu près les fibres nerveuses et la couche des cellules ganglionnaires. Disons toutefois qu’il n’est pas rare de trouver la rétine infiltrée d’un liquide séro-albumineux et la papille saillante.
A la coupe on trouve l’endothélium des vaisseaux en voie de prolifération et leur tunique adventice remplacée par une agglomération de noyaux ovalaires, fusiformes ou arrondis, entourés d’un lacis de fibrilles extrêmement fines et d’une quantité à peine appréciable de protoplasma. Ces noyaux forment des couches concentriques qui varient en nombre de quatre à douze.
Les artères en possèdent plus que les veines et celles-ci plus que les capillaires, où les noyaux n’arrivent jamais à former une gaine complète.
Causes. — On ne peut encore rien dire de précis au sujet des causes de la périvasculile. Dans les quelques cas publiés jusqu’ici l’on avait affaire à une vieille irido-cyclite, avec ou sans cataracte régressive, ou bien à une lésion du cœur, des reins et du cerveau.
Symptômes. — Quand il n’y a pas d’œdème notable, ou lorsque celui-ci a disparu, on trouve à l’ophthalmoscope les artères et même leurs rameaux transformés en cordons blanchâtres. Sur certains d’entre eux on peut
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voir encore un filet rougeâtre médian, bordé de^ deux bandes latérales blanches. Grâce à un mode particulier d’éclairage, imaginé par Nagel et qui consiste à projeter à l’aide du miroir l’image de la flamme tout à côté du cordon vasculaire et non dessus, on arrive à éclairer celui-ci d’arrière en avant, par suite de la diffusion de la lumière dans le tissu de la rétine. La couleur rouge du sang qui parcourt le vaisseau devient alors visible pour l’observateur.
Les troubles fonctionnels varient d’après les lésions choroïdiennes qui ont précédé l’apparition de la périvasculite. Dans le cas de Nagel il est fait mention de lacunes périphériques du champ visuel.
Diagnostic. — Dans l’état actuel des choses il serait difficile de différencier nettement à l’ophthalmoscope la périvasculite parenchymateuse d’avec la dégénérescence athéromateuse des vaisseaux ou la sclérose des parois vasculaires, telle qu’on la rencontre dans la maladie de Bright. Pour y arriver il faut tenir compte des lésions choroïdiennes préexistantes, et même il ne faudrait accepter comme des observations de périvasculites authentiques que celles qui ont été suivies d’examen histologique.
2° La seconde variété ou rétinite parenchymateuse circonscrite par foyer, s’observe rarement, et elle se localise le plus souvent à la région de la macula.
Son caractère clinique consiste en un scotome central, survenant brusquement, et pouvant disparaître spontanément après quelques jours de durée pour réapparaître sous forme d’attaques, après un répit de quelques semaines ou de mois : de là le nom de rétinite centrale à récidives, qui lui a été également donné.
Le nombre de ces récidives varie suivant les cas, et l’on a pu en compter parfois jusqu’à trente et même quatre-vingts. Au début les rémissions sont complètes, mais à mesure que les attaques se répètent on voit l’acuïté visuelle centrale baisser de plus en plus.
Von Graefe a vu parfois le scotome affecter au début la forme d’un anneau qui, en prenant une extension de la périphérie vers le centre, se transformait bientôt en un disque obscur total. Cette marche montre que la lésion exsudative du début envahit la macula de la périphérie vers le centre. Il n’est pas rare d’observer alors d’autres troubles visuels caractérisés par de la micropsie ou de la métamorphopsie, à quoi s’ajoute parfois de la photophobie et une légère injection périkératique.
L'ophthalmoscope montre au début un trouble nuageux dans la région de la macula, de couleur grise ou jaunâtre et parsemé parfois d’un pointillé blanchâtre disséminé, ou disposé par groupes.
Dans l’intervalle des premières attaques la macula reprend son aspect normal, mais, à mesure que celles-ci se répètent, on y voit subsister un certain trouble, et dans les cas graves des taches pigmentaires en plus ou moins grand nombre.
Causes. — Dans le petit nombre de cas observés jusqu’ici, la syphilis invétérée paraît avoir été la cause la plus probable, à en juger par les antécédents et surtout par la complication de rétino-choroïdite syphili-
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tique commune, qui précède parfois le développement de la rétinite
parenchymateuse vasculaire.
11 est toutefois des cas où, la syphilis ne pouvant pas être mise en cause, on reste jusqu’ici dans l’ignorance de ce qui a pu lui donner naissance. Nous en avons cité un exemple dans nos Leçons sur les rétinites.
Anatomie pathologique. — On ne possède qu’une seule autopsie due à Sæmisch. Il a constaté au microscope une destruction des éléments propres, avec substitution de vaisseaux et de tissu connectif. Il s’y était fait, en même temps, une migration de cellules pigmentaires altérées ; preuve que la maladie avait envahi, dans la région de la macula, toute l’épaisseur de la rétine.
5“ Une troisième variété de rétinite parenchymateuse circonscrite, plus rare encore que la précédente, et souvent confondue avec l’inflammation du nerf optique, est celle décrite par Iwanoff sous le nom de rétinite circumpapillaire, par suite de son siège autour de l’entrée du nerf optique.
Les lésions anatomiques, caractérisées par une hyperplasie du tissu conjonctif et par de l’œdème, ont pour siège principal les couches externes de la rétine.
La diagnostic ophthalmoscopique est loin d’être facile. Le gonflement œdémateux de la papille, et la turgescence des vaisseaux, simulent à s’y méprendre une névrite par stase. Le seul caractère distinctif réside dans l’absence de cet aspect nuageux qu’offre habituellement la partie voisine du corps vitré en cas de névrite optique véi’i table.
Au point de vue clinique, cette affection mérite de nouvelles recherches.
Rétinites apoplectiques. — Il existe toute une classe de rétinites bien différentes par leur origine, mais qui se rapprochent entre elles par un caractère objectif commun, l’extravasation de sang dans la trame de la rétine.
Comme pour l’encéphale, les épanchements apoplectiques de la rétine reconnaissent deux causes organiques différentes, l’altération du cœur et des vaisseaux, ou une modification dans la composition du sang. Parfois cés deux causes se combinent dans un seul et même processus morbide.
Les altérations des vaisseaux rétiniens se réduisent à l’athérome et à la sclérose avec formation d’anévrysmes miliaires, comme dans le cerveau. Il existe en outre des dilatations variqueuses ou fusiformes des capillaires, dont la paroi restée transparente et hyaline, après s’être dilatée, se rompt simplement. Ce dernier fait résulte des recherches histologiques de J.-W. Hulke et des nôtres (Voy. Atlas à’ Anatomie pathol. de l’œil par Panas et Remy) .
Les altérations du sang, qui favorisent la sortie de ce liquide sous forme d’épanchements, se rattachent à certaines dyscrasies bien connues : le scorbut, le diabète, la leucémie, l’albuminurie, l'oxalurie, etc.
Dans la leucémie en particulier, l’abondance des globules blancs peut
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occasionner, par suite des propriétés adhésives de ceux-ci, de véritables infarctus leucocytiques ; que l’impulsion cardiaque vienne à augmenter, ou que les anastomoses collatérales restent insuffisantes, et l’on verra survenir des épanchements apoplectiques composés à la fois de globules blancs et d’hématies. Le plus souvent, dans les apoplexies rétiniennes, l’on a affaire à une hypertrophie du ventricule gauche, avec lésions valvulaires et altérations athéromateuses des vaisseaux, ou bien encore il s’agit d’une lésion du cœur droit, provoquant des stases veineuses, une congestion du foie ou une albuminurie, états qui tous peuvent entraîner la rupture des vaisseaux de la rétine.
La gêne de la circulation générale peut reconnaître une cause éloignée. C’est ainsi qu’une grossesse avancée, qu’une tumeur volumineuse de l’abdomen, qu’un épanchement péricardique ou pleurétique étendu, que toute gêne de la respiration entraînant des efforts musculaires violents, peuvent provoquer des épanchements apoplectiques dans la rétine, pour peu que les vaisseaux de cette membrane soient altérés et par suite disposés à se rompre.
11 ne suffit pas de la présence de plaques hémorrhagiques sur la rétine pour déclarer qu’il s’agit d’une rétinite apoplectique. D’autres signes ophthalmoscopiques, propres à la phlegmasie de cette membrane, sont nécessaires pour cela. Tels sont;!’ Ay/ieî’êmîe avec effacement de Xr papille, une infiltration nébuleuse dn tissu de la rétine, parfois aussi l’existence de plaques blanches disséminées dont les unes, primitives, dépendent de l’altération dite variqueuse des fibres nerveuses, tandis que d’autres, tardives, reconnaissent pour point de départ l’altération avec substitution sclérosique et granulo-graisseuse des éléments de la rétine. A cela s’ajoutent des éléments pigmentaires provenant surtout de la macéi-ation avec diffusion dn pigment choroïdo-rétinien, et accessoirement de l’altération mélaiiotique des hématies extravasées.
La rétinite hémorrhagique s’attaque tantôt à un œil et d’autres fois aux deux.
Presque toujours la rétinite hémorrhagique unilatérale se rattache à une lésion organique du cœur ou des gros vaisseaux, tandis que celle bilatérale reconnaît pour cause une dyscrasie.
De même, la première siège de préférence au pôle postérieur de l’œil, papille, macula et son voisinage, tandis que la seconde, généralement multiple en tant que foyers hémorrhagiques, envahit également la région équatoriale de la rétine.
Il va sans dire qu’il y a des exceptions à la règle.
D’une façon générale, la rétinite hémorrhagique se montre chez des personnes de l’âge mûr. Les femmes en sont principalement atteintes au moment de la ménopause. La cessation brusque des règles ou d’un flux hémorrhoïdal habituel en sont parfois la cause.
La chloro-anémie et l’anémie pernicieuse ne sont pas non plus sans influence sur le développement de cette rétinite chez des personnes plus jeunes.
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Les généralités qui précèdent une fois bien comprises, nous allons passer à l’étude des principales variétés de rétinite hémorrhagique en particulier, en commençant par les plus importantes, qui sont : l’albuminurique, la diabétique et la leucémique.
Rétinite albuminurique ou néphrétique. — La rétinite albuminurique est une des variétés les plus communes de la rétinite apoplectique.
Bright, puis Osborne, Addison, Malmsten, Christison, Gregory, Rayer et surtout Landouzy, avaient attiré l’attention sur les troubles oculaires qui accompagnent souvent l’albuminurie. Seulement, privés du secours de l’ophthalmoscope, ces auteurs avaient considéré l’amblyopie albuminurique comme liée à l’urémie.
C’est Türck qui fit connaître le premier certaines altérations anatomiques de la rétine. Il fut suivi dans celte voie par Yirchow, Heymann, H. Müller, Nagel, Schweigger, etc.
L’étude ophthalmoscopique complète de cette affection appartient à Liebreich, puis à Fôrster, von Graefe et d’autres.
Causes et Pathogénie. La rétinite hémorrhagique qui nous occupe se montre plus particulièrement dans les formes chroniques de l’albuminurie, bien qu’elle s’observe également dans certains cas où la maladie revêt la forme aiguë.
Un autre fait très-important, c’est qu’il n’existe aucune relation directe entre la quantité d’albumine excrétée et le développement de la rétinite.
C’est ainsi qu’on peut voir la rétinite survenir et s’aggraver chez des individus qui ont à peine des traces d’albumine dans les urines, et qui ne présentent pas d’œdème. De là la nécessité de faire l’analyse des urines chaque fois qu’on rencontrera des taches apoplectiques sur la rétine, qu’il y ait ou qu’il n’y ait pas d’autres symptômes d’albuminurie.
Cette analyse devra être répétée plusieurs fois, la présence de l’albumine dans les urines pouvant être intermittente.
Les rapports pathogéniques qui existent entre l’affection rénale et les lésions de la rétine ne sont pas toujours faciles à préciser.
D’une façon générale, on peut en admettre de deux ordres, à savoir :
— La rétinite par modifications hémato-dynamiques et hémato-chimiques du liquide en circulation.
— La rétinite par altération des parois du cœur et des vaisseaux.
Cette dernière variété est la plus commune, sans aucun doute, mais
c’est à tort qu’on a considéré les lésions du cœur comme le lien obligé entre l’albuminurie rénale et la rétinite hémorrhagique. D’après Cornil, les deux cinquièmes seulement des individus morts de néphrite albuminu rique offrent des lésions cardiaques. En outre, bien des malades atteints d’affection cardiaque et d’albuminurie parcourent tous les stades de la maladie sans jamais présenter des troubles de la vue.
La fréquence de la rétinite albuminurique dans la grossesse et
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dans la scarlatine, mérite que nous nous y arrêtions tout particulièrement.
Déjà on connaissait l’albuminurie gravidique et l’amblyopie qui l’accompagne, lorsque l’ophthalmoscope est venu démontrer qu’il s’agissait encore là d’une rétinite analogue à celle qu’on rencontre dans la maladie de Bright.
Le fait que l’albuminurie gravidaire avec ou sans glycosurie se montre de préférence, ainsi que la rétinite qui en dépend, dans les derniers mois de la grossesse, prouve que les ü'oubles par compression de la circulation rénale y joue un rôle prépondérant.
Le cœur, d’après les recherches de Liégeois, est lui-même augmenté de volume et de poids, ce qui suppose une élévation de la tension artérielle générale.
Ajoutons que souvent la quantité d’urée excrétée diminue au point de déterminer une accumulation de ce principe dans le sang, et de provoquer parfois des accidents éclamptiques graves.
Les lésions vasculaires font ordinairement défaut, et c’est ce qui explique la guérison fréquente de cette rétinite, sans laisser de traces, comme dans le cas de Litzmann, cité par Mackenzie, et concernant une femme chez laquelle neuf grossesses successives furent compliquées d’anémie et d’amblyopie passagères. Pour la même raison, les apoplexies sont ici moins abondantes et peuvent faire complètement défaut.
La rétinite scarlatineuse, beaucoup moins commune que la rétinite gravidaire, ne peut s’expliquer que par l’altération du sang et par les exsudais séreux (anasarque) qui se font dans les différents tissus, en même temps que l’urine devient albumineuse.
Symptômes. — Nous les diviserons en objectifs, ou ceux] fournis par l’ophthalmoscope, et en subjectifs, ou fonctionnels.
Les signes ophthalmoscopiques doivent être étudiés dans les différentes parties de la rétine et au niveau de la papille optique.
En règle généi’ale, toutes les lésions propres à la [rétinite albuminurique siègent au pôle postérieur de l’œil et se propagent de la couche des fibres optiques, qui est la plus vasculaire, vers les couches externes de là rétine.
Le premier signe qui frappe l’observateur est un gonflement avec aspect nuageux de la papille optique dont les bords deviennent indistincts. Une coloration gris-rougeâtre envahit la totalité du disque qui se confond insensiblement avec les parties environnantes. Les artères qui émergent du centre de la papille conservent leur volume ou paraissent amincies, tandis que les veines, fortement gorgées de sang et tortueuses dans toute leur étendue, paraissent sur certains points d’un rouge plus sombre, et sur d’autres plus pâles et comme enfouies dans l’exsudât nébuleux qui les recouvre.
Le nuage dont nous venons de parler déborde de tous côtés la papille et envahit la rétine dans une étendue égale à deux ou trois fois le diamètre papillaire; c’est dans cette région qu’on observe des taches
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hémorrhagiques entremêlées de plaques blanches ayant la forme d’un piqueté ou d’un semis bariolé de rouge et de blanc. Les uns et les autres suivent le trajet des gros vaisseaux, offrent un aspect strié, et ont des contours crénelés.
Parmi les plaques blanches qui caractérisent la rétinite albuminurique, il en est de deux espèces correspondant à une période différente de la maladie et occupant un siège différent dans l’épaisseur de la rétine.
Celles de la première espèce, qui se rencontrent au début de l’affection rétinienne sous la forme de plaques blanches striées à bords crénelés, font saillie du côté de la limitante antérieure, ou même recouvrent les vaisseaux sur différents points. Tous ces caractères prouvent à n’en pas douter que les plaques en question sont dues à une altération des fibres nerveuses optiques, dont le microscope nous précise, comme nous le verrons tout à l’heure, la nature.
Fig. 59. Rétiiiile albuminurique
Les plaques blanches de la seconde espèce diffèrent des précédentes en ce qu’elles sont arrondies sur les bords et situées manifestement derrière les gros vaisseaux, dans les couches profondes de la rétine, ou bien encore à la région de la macula, qui est dépourvue normalement de vaisseaux. Elles caractérisent essentiellement la période régressive de la maladie, et leur structure histologique est toute différente de celle des plaques de la première espèce.
a, iiifîltrafionséreusepéripapillaire; /.»,&, b', taches tique de la macula, d,d, hémorrhagies do la rétine.
blanches exsudatives ; c, exsudatioa caractéris-
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A mesure que la rétinite fait des progrès, on voit plusieurs plaques blanches se confondre entre elles pour former de larges surfaces chatoyantes qui finissent par entourer le disque optique. Celui-ci tend à son tour à s’atrophier et à devenir d’un blanc uniforme plus ou moins terne.
La macula devient souvent dans la rétinite albuminurique le siège d’une altération qui, sans être absolument exclusive à cette affection, n’en est pas moins caractéristique. Nous voulons parler d’une espèce de constellation blanche, nacrée, chatoyante, qui sous la forme de petits points brillants ou de rayons entoure la macula. Les espaces séparent les points où les rayons sont d’un noir plus foncé, comme si le pigment y avait subi une prolifération. Plus rarement on y rencontre un fin semis hémorrhagique entremêlé de ces points blancs.
Ce caractère ophthalmoscopique de la macula albuminurique peut, avec un certain degré d’amblyopie, constituer parfois le seul signe d’une rétinite néphrétique. A ce titre il a une valeur toute spéciale.
Ce n’est qu’ exceptionnellement qu’on peut rencontrer de petits points hémorrhagiques disséminés dans la région de l’ora serrata. Par contre, dans la période régressive de la rétinite, on y rencontre souvent, aussi bien là qu’ailleurs, un véritable aspect tigré foncé de la choroïde, preuve que la couche pigmentaire de celle-ci a plus ou moins participé au processus morbide.
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Les signes fonctionnels de la rétinite albuminurique se réduisent à une diminution, rarement à une perte totale de la vue.
Lorsque la lésion se montre sur la macula, le malade se plaint d’un scotome central, survenant parfois brusquement.
Au début, l’acuité visuelle peut n’être que fort peu altérée, grâce à l’intégrité de la macula et des couches profondes de la rétine. Aussi arrive-t-il fréquemment que les apoplexies rétiniennes passent inaperçues et qu’elles ne sont reconnues à l’ophthalmoscope que plus tard ; cette marche lente, insidieuse, de l’affection, est caractéristique de la rétinite albuminurique.
Dans certains cas, l’amblyopie est au contraire lesymptôme dominant, et c’est à peine si l’on découvre sur la rétine quelques taches blanches ou hémorrhagiques. Cette forme semble se lier plus particulièrement aux accidents cérébraux urémiques de l’albuminurie et elle s’attaque au nerf optique lui-même ou aux centres, bien plus qu’à la rétine.
Dans la rétinite albuminurique, les deux yeux sont pris à la fois, bien qu’un œil soit généralement plus fortement atteint que son congénère.
Le sens chromatique se conserve longtemps intact. La dyschromatopsie ne s’observe guère que dans les cas invétérés, alors que le nerf optique a subi lui-même un certain degré d’atrophie.
Diagnostic. — La seule confusion possible serait entre certaines névrites par stase et les variétés atténuées ou à peine ébauchées de la rétinite albuminurique. De même, des apoplexies rétiniennes d’une autre origine peuvent être confondues avec une rétinite albuminurique dépourvue de plaques blanches caractéristiques.
Ces faits sont heureusement exceptionnels, et la présence de l’albumine dans les urines, sans être une preuve absolue d’une affection rénale, puisque des lésions intra-crâniennes provoquent parfois de l’albuminurie, sert dans les cas douteux à trancher la question. Il faut seulement se rappeler que, dans certains cas, l’albuminurie est intermittente, et qu’avant de déclarer que les urines ne contiennent pas d’albumine 1 faut se livrer à plusieurs analyses successives.
L’anasarque dans la rétinite scarlatineuse est également un signe de grande valeur, d’autant plus qu’elle peut exister sans albuminurie, et qu’elle succède souvent à des formes frustes de scarlatine.
Naguère on attachait une grande valeur diagnostique à la présence de la plaque constellée blanche delà macula, qu’on jugeait pathognomonique de la rétinite albuminurique.
Malheureusement il n’en est pas absolument ainsi, et l’on peut rencontrer ce caractère dans d’autres variétés de rétinites, et en particulier dans la névro-rétinite par méningite basilaire.
Anatothe pathologique. — Les lésions qu’on y rencontre varient avec la forme et surtout avec le degré d’ancienneté de la rétinite. Au début, les fibres nerveuses se gonflent, offrent un aspect finement granuleu.x et deviennent variqueuses, en même temps que la gangue conjonctive do la rétine s’infiltre d’un liquide séro-albumineux.
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L’altération variqueuse des fibres optiques est également un fait cadavérique, aussi ne doit-on la considérer comme étant d’ordre pathologique que si elle est très-prononcée, et si les coupes ont été faites sur des rétines conservées dans la liqueur de Müller peu de temps après la mort. Quant à la cause du gonflement variqueu-v des fibres nerveuses, elle n’est autre que l’imbibition de celles-ci par le liquide séro-albumineux exsudé dans la trame de la rétine. Ce sont elles qui pendant la vie forment les plaques blanches superficielles qui cachent les vaisseaux.
Les fibres de Müller se montrent dissociées en même temps qu’elles s’hypertrophient, surtout du côté de la limitante interne. Voilà pourquoi, sur des coupes réussies et suffisamment minces, on suit la continuité de ces fibres bien mieux qu’à l’état normal.
La tunique adventice des vaisseaux subit la même hypertrophie, et il n’est ■ pas rare de la trouver entourée de tous côtés d’une couche de leucocytes.
Les deux couches, interne et externe, des grains, semblent hypertrophiées, surtout au voisinage de la papille. Il en résulte des bosselures ondulées qui refoulent en arrière et rendent sinueuse la couche des cônes et des bâtonnets, dont plusieurs se déforment ou même disparaissent. Le pigment rétinien en est lui-même dissocié et comme bouleversé.
Il n’est pas rare de rencontrer dans les deux couches moléculaires et intergranulaires de gros amas colloïdes.
Les hémorrhagies que nous avons signalées le long des vaisseaux peuvent être poursuivies jusque dans la bouche interne des grains, rarement au delà. Les larges foyers sont les plus superficiels, tous présentent des amas de globules rouges d’autant plus altérés et ci’énelés que l’hémorrhagie est de date ancienne. Sur certains points, le sang remplit sans la dépasser la gaine dite lymphatique des vaisseaux.
La plupart des petites artères offrent des parois sclérosées ; quant aux capillaires, leurs parois hyalines sont simplement dilatées.
Les lésions qui précèdent se rencontrent au début de l’affection, mais, à mesure que la rétinite fait des progrès, on voit survenir d’autres lésions d’ordre régressif.
L’une de ces altérations est la sclérose par plaques, qui atteint les fibres nerveuses aussi bien que les fibres de Müller. La figure radiée blanche circum-maculaire est due à cette altération.
Plus tard, on voit apparaître une autre altération régressive, consistant dans la présence de globes graisseux et granuleux dans les couches externes de la l’étine, principalement dans la couche intergranulaire. L’acide osmique en les colorant en noir permet de les mettre en évidence et de les distinguer nettement des plaques blanches sclérosiques.
La destruction du pigment rétinien se montre surtout au voisinage des plaques blanches sclérosiques de la rétine.
Parfois on a signalé dans la choroïde la sclérose des vaisseaux de la chorio-capillaire, et des saillies verruqueuses de la lame élastique de cette membrane.
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Le corps vitré peut présenter à sa surface un fin réseau fibrineux, ou une prolifération de ses éléments cellulaires.
Le décollement de la rétine ne se montre que partiel, et encore exceptionnellement.
Tantôt il existe en arrière, près de la papille, et d’autres fois en avant.
Les altérations du nerf optique n’ont pas été suffisamment étudiées. On a noté seulement l’hypertrophie de son tissu conjonctif, l’infiltration de celui-ci par des corpuscules lymphatiques, et parfois des amas de corpuscules amyloïdes.
Pronostic. — Il est généralement grave, vu le peu de curabilité de la néphrite interstitielle qui en est habituellement la cause.
Par contre, dans les albuminuries passagères et curables, il suffit que la rétinite ne se soit pas par trop répétée, et qu’on ne soit pas encore arrivé à la période régressive et atrophique, pour espérer la guérison. Tel est le cas des rétinites albuminuriques gravidaire, scarlatineuse, néphrétique par refroidissement, etc.
Traitement. — Il doit s’adresser surtout à la cause de la rétinite, qui est X albuminurie.
Comme traitement local il faut prescrire le repos des yeux et des verres noirs fumés. Il ne faut avoir recours à une méthode antiphlogistique (sangsues, ventouses, purgatifs, sudorifiques, pilocarpinej que tout à fait au début, pour ne pas affaiblir la constitution du malade. Très-souvent on sera obligé de s’adresser aux amers, aux ferrugineux, à l’huile de foie de morue et aux autres moyens analeptiques, sans négliger l’hygiène.
Rétinites glyeosurique, polyurique, oxalurique, etc. — Pathogénie. — La coïncidence de la rétinite apoplectique avec le diabète sucré se trouve mise hors de doute depuis les observations de Desmarres, de Noyés et de Haltenhoff. Dans ces deux dernières observations surtout, les urines furent analysées non-seulement minutieusement, mais à plusieurs reprises, sans qu’on ait pu y découvrir autre chose que de la glycose. Dans le cas de Noyés l’urée fut même dosée, et elle a été trouvée en quantité normale.
Telle n’est pourtant pas la règle, et dans la plupart des observations où l’on a analysé les urines il y avait, en même temps que du sucre, une plus ou moins grande quantité d’albumine.
Cette particularité a conduit certains auteurs à prétendre que la rétinite des diabétiques se rattachait moins à la glycosurie qu’à l’albuminurie concomitante.
Bien que la rétinite glycosurique se montre ordinairement dans la période avancée du diabète, lorsque les troubles nutritifs et l’amaigrissement ont ait des progrès rapides, nous avons rencontré des cas de rétinite apoplectique chez des individus dont l’urine contenait peu de sucre, en même temps, il est vrai, que des soupçons d’albumine.
Une question qui se présente à l’esprit, eu égard à la pathogénie de la rétinite mélituriqim, c’est celle de savoir si la triade symptomatique : le
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diabète, V albuminurie et la rélinite, dérive d’une seule et même lésion ayant pour siège la protubérance et le bulbe.
On objectera, non sans raison, que les lésions oculaires d’origine cérébrale affectent habituellement la forme d’une névrite optique, et rarement celle d’une rétinite apoplectique. Mais, outre que la chose est peutêtre plus commune qu’on ne le croit généralement, il faut se rappeler la remarque fort importante de Galezowski, d’après laquelle l’atrophie rapide avec décoloration et blancheur anormale de la papille accompagnerait souvent la rétinite glycosurique.
Symptômes. — L’aspect ophthalmoscopique du fond de l’œil est encore plus variable, suivant les cas et le degré de la maladie, que dans la rétinite brightique.
Parfois on trouve simplement des apoplexies qui peuvent s’accompagner ultérieurement de plaques blanches rétiniennes et A’ épanchements sanguins fréquents dans le corps vitré. Cette fréquence des épanchements hémorrhagiques dans le corps vitré explique le trouble assez commun des milieux de l’œil dans le cours de la rétinite glycosurique. Th. Leber a pu dans un cas suivre à l’oplithalmoscope l’origine de l’hémorrhagie et voir la face interne de la rétine recouverte de longs caillots tortueux, simulant à s’y méprendre des vaisseaux rétiniens devenus énormément variqueux.
Dans d’autres cas, les deux ordres lésions, foyers apoplectiques et lâches blanches, coexistent et ont souvent pour siège le voisinage de la macula. D’après Leber le pointillé blanc est ici plus fin et offre moins de
Ÿ A, B, atrophie p.Titi.-Ile de la papille; C,C,C, taches apoplectiques de la rétiae; D,D,1), taches blanche exsudatives de la rétine.
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tendance à se grouper sous la forme de larges plaques que dans la rétinite albuminurique.
On a noté dans certains cas : l’iritis, Noyés et Wickersheimer; la mydriase, Haltenhoff ; le glaucome hémorrhagique sur un seul œil, bien que les deux fussent atteints antérieurement de rétinite hémorrhagique, Galezowski, comme autant de complications de la rétinite glycosurique.
Les troubles fonctionnels varient depuis la simple amblyopie jusqu’à la perte totale de la vue. Les causes qui peuvent ainsi abolir la vue sont : des hémorrhagies abondantes et répétées dans le corps vitré et la rétine, le glaucome et l’atrophie du nerf optique. Cette atrophie se reconnaît par la blancheur anormale de la papille, par le rétrécissement périphérique et de plus en plus grand du champ visuel, et par l’altération ou l’abolition du sens chromatique.
Diagnostic. — Le diagnostic différentiel entre les deux variétés de rétinite apoplectique, la glycosurique et l’albuminurique, ne peut reposer que sur l’analyse chimique bien faite et réitérée des urines. De la sorte on ne s’exposera pas à méconnaître la présence parfois transitoire et même alternante du sucre et de l’albumine dans l’urjne, et on évitera les interprétations erronées qui en découleront nécessairement.
Pronostic. — Il est nécessairement variable suivant les cas, et dépend beaucoup du degré du diabète et du plus ou moins d’influence de cette dyscrasie sur l’organisme.
Lorsqu’un œil est atteint de rétinite diabétique, la règle est que le second le soit à son tour. Nous avons vu toutefois des cas de rétinites, avec plaques hémorrhagiques des plus abondantes, n’attaquer qu’un seul œil et respecter, au moins pour plusieurs années, son congénère. Il est bon d’ajouter que dans les cas auxquels nous faisons allusion en ce moment l’altération chimique des urines était peu prononcée, le sucre ne s’élevant qu’à cinq grammes de glycose par litre et l’albumine à deux grammes.
Les rechutes s’observent encore assez souvent, et coïncident chaque fois avec l’aggravation du diabète.
On voit d’après cela que la rétinite diabétique offre un pronostic généralement fâcheux. Heureusement qu’elle constitue la complication oculaire la moins commune du diabète, vu qu’elle est moins commune que la névrite optique diabétique, et infiniment plus rare que la cataracte de même nature.
Traitement. — Le traitement n’est autre que celui du diabète combiné à celui de l’albuminurie, si les deux états coexistent.
La lithiase rénale d’ordre arthritique ou goutteux devra être également recherchée et traitée. C’est dans cet ordre d’idées que les préparations alcalines et arsénicales seront utilement prescrites.
11 va sans dire qu’on évitera toute médication pouvant congestionner la tête ou affaiblir le malade. Le repos de la rétine dans un jour atténué ne pourra que faciliter la résolution de la phlegmasie et la circulation du sang extravasé.
'Vapiétês paras de Rétinites liées A d’autres altérations
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de l’urine. Rétinite polyurique. — Nous n’en dirons que quelques mots, les cas observés jusqu’ici n’étant qu’au nombre de trois, et encore l’observation seule de Bowman, relatée par Bader, s’y rapporte en réalité.
Le malade de cette observation avait, outre le diabète insipide, une hypertrophie du cœur avec des intermittences du pouls. C’était donc un cas complexe, et la rétinite apoplectique unilatérale, suivie plus tard de glaucome, ne peut être mise en entier sur le compte de la polyurie.
Les deux autres observations, citées par Galezowski et recueillies par lui dans les services de Lasègue et Hérard, se rapportent encore moins à une forme de rétinite apoplectique.
Il s’agissait en effet, dans les deux cas, de simples apoplexies rétiniennes, sans rétinite et sans trouble aucun de la vue.
RÉmiTE OxALURiQUE. — Bouchardat avait signalé les troubles de la vue consécutifs à l’oxalurie, mais c’est â Mackenzie que nous devons la première observation bien prise chez un garçon de 19 ans. — Th. Leber en a rapporté deux autres, Mauthner et E. V. Jâger encore deux, ce qui porte le chiffre à cinq cas connus jusqu’ici.
La rétinite n’a pas toujours offert la forme hémorrhagique, bien que dans tous les cas il y eût dans les urines, dont la densité était notablement augmentée, une grande quantité de cristaux octaédriques d’oxalate de chaux.
Le seul traitement qui ait réussi à Mackenzie a consisté dans l’administration d’eau régale (acide nitrique et chlorhydrique à parties égales) à la dose de dix gouttes par jour.
Nous ne ferons que mentionner en terminant les troubles visuels signalés par Bouchardat dans VHippurie et la Benzurie, rien de précis n’étant encore connu sur les lésions oculaires qui peuvent se montrer dans ce genre d’altération des urines.
Rétinite hépatique et ictérique. — Cette variété est encore aussi peu connue que les précédentes. Junge est le seul qui dans un cas de cirrhose du foie constata par l’examen histologique de la rétine une petite extravasation de sang avec dégénérescence partielle des couches des grains.
Vers la limite interne de la couche externe des grains on voyait des corps opalescents, qui tranchaient par leur peu de coloration sous l’influence des réactifs.
Pendant la vie, le malade ne s’était plaint d’aucun trouble visuel.
H. Millier à signalé des lésions analogues chez les chiens porteurs de fistules biliaires et devenus amblyopes par la suite.
Rétinite leucémique. — C’est Liebreich qui, le premier, décrivit cette variété de rétinite apoplectique.
Vu la rareté de la leucémie, et le peu de constance des altérations rétiniennes dans cette dyscrasie (dans un tiers ou un quart des cas environ), on comprend que la rétinite leucémique ne soit pas elle-même très-fréquente.
De l’ensemble des faits publiés il résulte que c’est dans la forme splé-
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nique de la leucémie que se montre la rétinite. Immermann cite un cas unique de leucémie myélogène consécutive au typhus abdominal, et qui s’accompagna d’hémorrhagies rétiniennes.
La rétinite leucémique se monü’e habituellement sur les deux yéux, bien qu’avec une intensité variable d’un côté à l’autre.
Caractères ophthalmoscopiques. — Ainsi que Liebreich l’a établi, il y a une variété typique, propre à la rétinite leucémique, et dépendant des altérations de composition du sang. Mais il a été prouvé depuis que cette rétinite peut se confondre par ses caractères objectifs avec la rétinite albuminurique, et même avec les simples apoplexies rétiniennes.
Quoi qu’il en soit, voici les caractères qui en sont pathognomoniques.
La papille est décolorée, entourée d’une zone nébuleuse, pâle et striée, surtout prononcée en haut et en bas, dans le sens des vaisseaux. Ces derniers sont d’un rose pâle, enfouis par places dans le brouillard circumpapillaire. On reconnaît les artères par leur peu de volume, comparativement aux veines qui sont dilatées et tortueuses.
L’ensemble du fond de l’œil offre une pâleur rouge orange, qu’on apprécie surtout par l’éclairage faible, au miroir plan. Les apoplexies qu’on y observe sont arrondies, jaunâtres, bordées de rouge, et entremêlées de taches d’un blanc chatoyant.
Les unes et les autres ont pour siège de prédilection le pourtour de la macula et les parties antérieures de la rétine, vers l’ora serrata. Ce siège de prédilection en avant, joint à la décoloration du fond de l’œil et à la pâleur relative des foyers hémorrhagiques, constitue un ensemble de présomptions en faveur d’une rétinite leucémique. Toutefois ce n’est qu’après constatation de l’augmentation du nombre des globules blancs dans le sang, et la recherche du volume généralement augmenté de la rate, qu’il est permis d’affirmer le diagnostic de la rétinite leucémique.
Troubles fonctioksels. — Grâce au siège, habituellement périphérique, des hémorrhagies, les troubles visuels peuvent passer souvent inaperçus. Il n’en est plus de même, lorsque les lésions occupent une position centrale et en particulier la macula.
On observe alors de l’amblyopie ou un scotome central, s’accompagnant souvent de métamorphopsie. La cécité absolue d’un œil, avec ou sans signes glaucomateux, se rencontre rarement, et seulement alors que de vastes hémorrhagies répétées infiltrent la rétine, la choroïde, et presque tout le corps vitré.
Aaato.mie pathologique. — Le trouble nuageux de la papille et de son pourtour s’accompagne rarement d’une augmentation de volume de ces parties. Roth y a constaté une infiltration granuleuse et une certaine hyperplasie de la partie externe des fibres de Müller. La coloration orange pâle ou chamois du fond de l’œil, de même que la décoloration des vaisseaux et la pâleur des foyers apoplectiques, sont dues à la pauvreté du sang en hématies et à la surabondance des globules blancs.
Ces apoplexies ne sont pas exclusives à la rétine où on les rencontre
RÉTINE. - RÉTINITE LEÜCÉHIQÜE. 4!27
parfois, à toutes les profondeurs, mais on peut les trouver dans la choroïde, dans le corps vitré, et même sous la conjonctive.
Les plaques blanches brillantes, sans mélange de rouge, ont été définies par Recklinghausen et Roth, comme une sclérose des hbres nerveuses devenues variqueuses. Quant aux amas blancs grisâtres, entourés, d’une auréole rouge, et généralement saillants du côté de la limitante antérieure, Th. Leber les a trouvés constitués par une accumulation de globules blancs au centre, entourés d’une couronne de globules rouges à la périphérie.
L’auteur cité reste dans le doute au sujet de la nature de ces petits amas qui peuvent être considérés, soit comme des foyers hémorrhagiques, soit comme autant de petites tumeurs lymphoïdes.
D’après Heymann, les extravasats sanguins abondants s’étalent de préférence dans la couche ganglionnaire.
Poncet, outre des extravasats sanguins en grand nombre, trouva la papille optique infiltrée d’une grande quantité de globules blancs. La gaîne lymphatique des vaisseaux en était tellement remplie qu’ils étaient aplatis. A chaque tache apoplectique rouge correspondait un centre formé par un amas de globules blancs.
Outre les éléments figurés, Poncet décrit dans la limitante interne des globes colloïdes contenant une ou deux taches rouges. 11 les considère comme des amas fibrineux altérés et englobant un ou deux globules rouges. Nulle part dans la rétine il n’y avait de réticulum lymphoïde : aussi s’inscrit-il en faux contre l’idée de considérer les foyers leucocytiques comme un néoplasme lymphoïde. Poncet insiste sur les infarctus vasculaires formés par des globules blancs, au voisinage des points par lesquels les vaisseaux ont livré passage aux globules épanchés. Il en conclut que ces infarctus, en gênant la circulation, doivent favoriser en certains points la diapédèse et ailleurs la rupture des parois vasculaires.
Pas plus que dans la rétine, la choroïde n’offre de tissu lymphoïde. Toutce qu’on y trouve, ce sont des infarctus des petits vaisseaux, produits par les amas des globules blancs dont ils sont gorgés.
Dans une préparation de Perrin et une autre d’O. Becker, on rencontrait çà et là des plaques graisseuses dans la rétine, et nous avons dit que Recklinghausen a noté l’altération variqueuse des fibres nerveuses, telle qu’on la trouve dans la rétinite albuminurique.
Pour expliquer les variétés d’aspect ophthalmoscopique coïncidant avec des lésions histologiques différentes, suivant les cas, on pourrait songer à des degrés divers dans la gravité de la maladie rétinienne.
Toutefois, lorsque la rétinite leucémique revêt l’aspect ophthalmoscopique de la rétinite albuminurique, on est en droit de se demander si l’on n’a véiûtablement pas affaire à cette dernière.
Cette supposition est d’autant plus permise, qu’on sait que dans le cours de la leucémie le rein peut, au même titre que les autres viscères, devenir le siège de productions lymphoïdes.
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Dans l’observation citée de Perrin il est dit, en effet, que le malade . avait eu pendant une certaine période de l’albumine dans les urines. A l’autopsie on trouva les reins augmentés de volume et parsemés de nombreuses petites fumeurs lymphoïdes.
Pronostic et traitement. — Tous deux se rattachent à l’histoire de la leucocytose dont la rétinite n’est qu’un épiphénomène : c’est dire que le pronostic en est grave, et la thérapeutique nulle ou à peu près.
Rétinite liémorrlia.gique dnns l’nnémie pernicieuse progressive. — Dans l’affection connue depuis le travail de Biermer, paru en 1871, sous le nom ^anémie 'pernicieuse progressive, on trouve presque constamment des apoplexies rétiniennes, avec ou sans mélange des lésions que nous avons décrites précédemment, à propos de la rétinite leucémique et albuminurique.
La fréquence, pour ne pas dire la constance des apoplexies rétiniennes, dans le cours de l’anémie grave dont il est question ici, en constitue précisément un des caractères pathognomoniques importants : aussi ne saurait-on rechercher les lésions rétiniennes avec trop d’attention, dans les cas de diagnostic douteux.
Les troubles visuels, généralement très-prononcés, à cause du nombre et de l’étendue des apoplexies, peuvent quelquefois manquer par suite du siège périphérique de celles-ci.
Les lésions histologiques de la rétine en sont, d’après Manz, Schiess et Quinke, analogues à celles qu’on y trouve dans la leucémie, <à cette différence près que les infarctus leucocytiques ne siègent plus dans les petits vaisseaux, mais dans les capillaires eux-mêmes.
Rétinite syphilitique. — La rétinite syphilitique fait partie de la rétinite plastique diffuse, déjà décrite, dont elle ne diffère essentiellement que par la cause spécifique qui lui donne naissance.
Elle se montre habituellement dans la période de transition des accidents secondaires et tertiaires, rarement plus tôt, mais parfois plus tard, à savoir, une ou plusieurs années après l’infection syphilitique.
Ainsi que Fôrster le premier en a fait la judicieuse remarque, et nous avons eu l’occasion de vériücr le fait sur plusieurs de nos malades, Vâge avancé prédispose d’une façon singulière au développement de la rétinite syphilitique. Même influence, d’après nos propres observations, de la constitution strumeuse de l’individu, quel qu’en soit l’âge; et nous en dirons autant de V alcoolisme. Si l’on réfléchit que toutes ces conditions donnent à la syphilis en général un caractère particulier de gravité, on arrive, en renversant la proposition, à considérer la rétinite comme un signe de syphilis grave, et c’est en effet ce qui est généralement vrai.
La rétinite dont il s’agit ici peut s’observer comme manifestation de la syphilis congénitale, auquel cas elle se lie le plus souvent avec l’iritis et la kératite parenchymateuse.
Pour la rétinite syphilitique acquise, la complication de l’iritis est presque la règle, à tel point qu’en cas de diagnostic douteux il suffit du moindre dépôt de pigment sur la cristalloïde antérieure, ou de la plus pe-
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tite synéchie irido-capsulaire, pour nous conduire à admettre l’origine syphilitique de la rétinite.
Du reste, en dehors même des signes de l’iritis, toute rétinite offrant lesearactèresophthalmoscopiques indiqués plus bas devra être considérée, jusqu’à preuve du contraire, comme étant d’origine syphilitique. C’est en partant de cette conviction qu’il nous est arrivé maintes fois de diagnostiquer la syphilis, dans des cas où tout autre accident spécifique faisait défaut, et où l’anamnèse ne nous avait été d’aucun secours. Il va sans dire que l’efficacité du traitement, ou des traces anciennes restées jusquelà cachées, viendront confirmer la justesse du diagnostic porté grâce au secours de l’ophthalmoscope.
Symptômes. — Signes ophthalmoscopiques . — La papille paraît au début recouverte d’un nuage qui en rend les contours indistincts et qui s’étend plus ou moins loin, jusqu’au voisinage de la macula. Au delà, et vers î’ora serrata, le fond de l’œil reprend sa transparence et l’on distingue nettement l’aspect tigré normal de la choroïde. Bien que la pupille se montre plus rouge qu’à l’état normal, elle n’est point saillante et gonflée, comme dans d’autres variétés de rétinites. Ce détail n’est pas sans importance, en ce sens qu’il prouve que la nébulosité n’est pas due à une infiltration inflammatoire de la papille, mais à un voile ayant pour siège le pôle postérieur du corps vitré, et qui cache plus ou moins le disque optique.
En se servant d’un éclairage faible, au moyen du miroir plan, et en faisant l’examen de la nébulosité en question sans loupe, on y découvre une infinité de petits points mobiles, rappelant les petites impuretés poussiéreuses de l’air, vues sur le parcours d’un rayon de lumière solaire, pénétrant dans une pièce peu éclairée.
A part une certaine turgescence avec flexuosités des veines, les vaissaux centraux offrent peu de changement, lorsque la rétinite syphilitique est à ses débuts.
Aune seconde P éi’iode, le tonus de l’œil diminue, et à l’ophthalmoscope on découvre de véritables corps flottants qui témoignent que la choroïde participe fortement à la maladie de la rétine.
A une dernière période ou régressive de la rétinite syphilitique, les milieux de l’œil redeviennent clairs, et l’on aperçoit dans les parties précédemment troubles du fond de l’œil de fins dépôts de pigment, en même temps qu’on découvre des plaques décolorées de la choroïde. D’ordinaire la papille optique se montre décolorée, et les vaisseaux centraux s’amincissent, au point de devenir parfois filiformes.
Tout à fait à la périphérie de la rétine, il n’est pas rare d’observer une chorio-rétinite équatoriale, caractérisée par de petites plaques ou des points ronds de couleur rose-pâle, jaunâtre, ou d’un blanc éclatant, entourés de pigment noir. Toutes les fois que la matière noire prédomine dans les plaques, l’aspect ophthalmoscopique rappelle celui d’une rétinite pigmentaire véritable.
Nous avons déjà mentionné la fréquence des dépôts pigmentaires sur la
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cristalloïde antérieure et celle des synéchies irido-capsulaires, comme témoignage irrécusable d’une iritis antérieure.
Nous n’insisterons pas sur les caractères ophthalmoscopiques de la rétinite maculaire syphilitique précédemment décrite, à propos de la rétinite parenchymateuse circonscrite en général.
Signes fonctionnels. — Les malades se plaignent habituellement d’un trouble de la vue, comme si un brouillard central leur cachait les objets. A ceja s’ajoute la sensation de toutes petites mouches volantes, plutôt grises que noires, et visibles principalement au grand jour. Au début l’acuïté visuelle centrale n’est que peu altérée, de moitié ou d’un tiers, mais, à mesure que la maladie fait des progrès, la vue baisse parfois au point de ne pouvoir compter les doigts qu’avec peine.
Généralement le champ visuel n’est que peu ou point rétréci vers la périphérie iovscpx" on l’explore au grand jour . kn contraire, avec une diminution dans l’éclairage, il n’est pas rare de constater, tantôt un défaut de la vision périphérique, et d’autres fois un scotome central. Ce dernier peut affecter dans certains cas la forme circulaire, avec un centre clair, qui peut varier d’aspect et d’étendue sur les deux yeux. Vers le déclin de la rétinite, le scotome central peut aboutir à la formation de plusieurs îlots obscurs disséminés [visus reticulatus de Fôrster).
Le trouble fonctionnel qui paraît être le plus constant et le plus caractéristique dans la rétinite syphilitique est la torpeur de la rétine, autrement dit, la diminution de la sensibilité de celle-ci à la lumière.
Cette diminution peut varier, d’après les études photométriques de Fôrster, entre 1/64 et 1 /75p. Par suite de cela, V adaptation de l’œil à la lumière devient paresseuse, aussi bien en passant de la clarté à l’obscurité que de l’obscurité à la clarté, auquel cas les malades se plaignent d'éblouissement. Celte torpeur peut être partielle ou totale, et alors les malades se comportent comme de véritables héméralopes.
Le sens chromatique est généralement conservé, sauf peut-être pour la distinction des nuances et à l’endroit des scotomes. Lorsque, par exception, on constate de l’achromatopsie véritable, c’est que le nerf optique lui-même a subi des altérations trophiques.
La photopsie et parfois la chromopsie ont été signalées comme des troubles fonctionnels fréquents, dans la rétinite syphilitique.
Les malades se plaignent d’être poursuivis par des scintillements ou des anneaux lumineux qui siègent le plus souvent à la périphérie du point de fixation. Le scintillement en question disparaît par le repos et dans l’obscurité, tandis que le mouvement corporel, les excitations psychiques et surtout une lumière vive ou le passage de l’obscurité à la lumière l’exagèrent.
On voit parfois le scotome scintillant en question durer des années, après la guérison de la rétinite. Dans d’autres cas, ce symptôme peut précéder de plusieurs mois l’altération de la vue et l’apparition des altérations visibles à l’ophthalmoscope (Hirschberg).
On observe moins souvent la micropsieet la métamorphopsie.
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Lorsqu’il y a micropsie véritable, les malades se plaignent de voir les objets d’autant plus petits qu’ils sont éloignés, et de ne pas être améliorés par des verres.
Dans le cas où ces derniers améliorent la vue, l’on a affaire à une asthénopie accommodative.
Par suite de la métamorphopsie, les lignes droites parallèles paraissent brisées ou inclinées.
D’après Fërster, le pouvoir accommodateur baisse en général, pour redevenir normal après la guérison de la maladie.
Marche et TEinnxAisoN. — Le début de la rétinite syphilitique est souvent latent, d’autant plus que dans bien des cas elle est précédée d’iritis qui en masque les premiers symptômes.
Tantôt elle s’attaque à un œil et d’autres fois aux deux.
La marche en est généralement chronique et n’a rien de régulier, procédant parfois par saccades. Prise à temps, la rétinite syphilitique peut guérir sans laisser de traces. Souvent la guérison reste incomplète, et la maladie traîne en longueur, en laissant subsister un certain degré d’amblyopie et de torpeur de la rétine, avec persistance du trouble du vitréum.
Les rechutes ne sont pas rares, malgré le traitement spécifique le mieux conduit.
Diagnostic. — En tenant compte des symptômes précédemment décrits, tant fonctionnels qu’ophthalmoscopiques, on arrivera aisément au diagnostic. On attachera dans ce but une grande importance aux manifestations d’iritis qui, par suite de leur peu d’intensité, peuvent elles-mêmes passer inaperçues. La marche lente de l’affection rétinienne, son indolence. la torpeur de la rétine, allant parfois jusqu’à l’héméralopie, le trouble poussiéreux visible à l’ophthalmoscope et limité au pôle postérieur de l’œil, la photopsie, lorsqu’elle existe, sont autant de caractères de la maladie qui ne laissent pas subsister de grands doutes, même en l’absence d’autres signes syphilitiques concomitants, et qu’il faudra toujours rechercher avec soin.
Pronostic. — Le pronostic est toujours sérieux, en ce sens que la vision reste souvent défectueuse, que la maladie est sujette à de fréquentes récidives, et qu’elle résiste parfois au traitement le mieux combiné.
Chose bonne à noter : nous avons vu des malades recouvrer, au bout d’un temps fort long, un an et plus, une acuité visuelle leur permettant de travailler, alors qu’à l’ophthalmoscope on trouvait la papille blanche, les vaisseaux centraux très-fins, et le fond de l’œil parsemé de plaques décolorées et pigmentaires.
Cela s’observe surtout lorsque la macula a été respectée par la maladie. Dans le cas contraire, malgré un aspect normal de la papille, l’acuité visuelle reste fortement endommagée; c’est là le propre de la rétinite centrale récidivante de de Graefe.
if Etiologie. — Bien que la syphilis en soit la cause directe, bien des conditions contribuent à fixer le principe syphilitique sur la rétine. Les
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principales sont ; une constitution faible, le lymphatisme, la cachexie alcoolique etl’àge avancé des malades.
Les causes directes, telles qu’un coup, un refroidissement, l’application excessive de la vue, l’action d’une lumière vive, exposent souvent un œil à en être atteint, alors que son congénère peut y échapper, au moins au début.
Nous avons dit qu’il existe également une rétinite syphilitique d’origine héréditaire.
Traitement. — Le traitement général n’est autre que celui de la syphilis constitutionnelle.
Pour cela, il faut agir avec vigueur au moyen des frictions mercurielles et de l’iodure de potassium à haute dose (4 à 6 grammes).
Les sudations obtenues au moyen des injections hypodermiques de pilocarpine, ou autrement, seront un bon moyen adjuvant.
Quant au traitement local, il consiste dans le repos des yeux que l’on obtient en habitant une pièce peu éclairée, les instillations d'atropine, les ventouses aux tempes, les révulsifs sous la forme de petits vésicatoires appliqués aux tempes ou au front : le tout, bien entendu, au moment de l’acuïté ou des rechutes de la rétinite spécifique.
Rétinite pigmentaire. — Les auteurs n’ont pas tous compris sous le nom de rétinite pigmentaire, appelée aussi rétinite tigrée ou rétinite héméralopique, une seule et même maladie. C’est que le caractère ophthalmoscopique saillant de l’affection, la présence d’ilôts pigmentaires dans la rétine, se retrouve dans différentes affections aussi bien de la rétine que de la choroïde.
La véritable rétinite pigmentaire procède sans signes extérieurs de phlegmasie, elle met généralement un grand nombre d’années pour évoluer complètement, s’accompagne d’héméralopie et d’un rétrécissement régulièrement concentrique du champ visuel. A l’examen histologique elle se caractérise par une hyperplasie interstitielle du stroma rétinien, avec atrophie des éléments nerveux et migration du pigment rétino-choroïdien dans toute l’épaisseur de la rétine, principalement le long des vaisseaux et de leurs subdivisions.
Une distinction importante, basée sur l’époque d’apparition de cette maladie, est celle de la rétinite pigmentaire congénitale, ou de l’enfance, et de la rétinite pigmentaire acquise, se montrant chez des jeunes gens ou des adultes jouissant jusque-là d’une vue parfaite.
La première variété eu rétinite pigmentaire congénitale est incontestablement la plus commune, et elle peut parfois évoluer, pendant la vie intra-utérine, avec une telle rapidité, que les enfants naissent amaurotiques. Mooren, sur quatre-vingts individus atteints de rétinite pigmentaire, a trouvé deux aveugles de naissance. Th. Leberet deGraefeont également noté, dans plusieurs familles, que tous les enfants naissaient aveugles.
La plupart du temps, les enfants naissent avec un affaiblissement de la vue qui va en progressant, et qui dès la puberté devient tel , que les
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personnes ont de la peine à se conduire seules, surtout après le coucher du soleil.
L’hérédité semble jouer dans la production de cette affection une influence prépondérante, à en juger par le nombre relativement grand des individus d’une même famille qui en sont atteints.
On a voulu faire jouer un certain rôle à la consanguinité des parents, qui a été accusée de produire également la surdi-mutité et le crétinisme. Sans nier cette influence, nous pensons que de Graefe et surtout Liebreich eu ont exagéré la fréquence. Toujours est-il que, d’après les statisti(|ues de Liebi’eicb et de Hocquart réunis, sur douze pensionnaires de l’établissement des sourds-muets de Paris, atteints en même temps de rétinite pigmentaire, il y en avait six, juste la moitié, qui étaient nés de parents consanguins. Hôring n’en a trouvé qu’un sur quatre. Nous-même, sur une série de cinq malades, nous n’en avons pas rencontré un seul où la consanguinité fût pour quelque chose. La proportion donnée par Leber, un quart des cas, nous paraît se rapprocher de la vérité.
Certains vices de conformation (doigts et orteils surnuméraires) ont été signalés par Hôring, Warlomont, Star, de Wecker, comme pouvant se lier au développement de la rétinite héréditaire.
Le crétinisme, ou arrêt du développement physique total du corps, a été également incriminé, par Lawrence et Moon. Seulement, les cas cités laissent à désirer au point de vue de la détermination exacte de la lésion rétinienne.
On a voulu faire jouer un grand rôle à la syphilis héréditaire, comme cause de rétinite pigmentaire congénitale. Bulling-Pope. dans une observation qui n’offre rien de concluant, émit le premier cette idée, et il fut suivi dans cette voie par Manhardt et Galezowski. Nous pensons que des observations cliniques précises, suivies d’un examen histologique concluant, pourront seules nous édifier sur ce point.
Aucun vice de réfraction ne semble se lier plus particulièrement à la rétinite pigmentaire. Tantôt il est question d’hypermétropie ou de microphtalmie, tantôt de myopie, avec ou sans astigmatisme.
Le sexe n’est pas sans influence. C’est ainsi que Leber, sur une statistique d’ensemble des faits publiés, au nombre de 152, a trouvé trois fois plus d’hommes que de femmes.
D’après Mauthner et Perrin, les climats chauds y prédisposeraient. Liebreich soutient à son tour que la race Israélite en Allemagne y serait plus sujette que la race germanique pure.
En règle générale, la rétinite pigmentaire véritable se montre sur les deux yeux à la fois, bien ([u’avec une intensité variable. Les faits contraires à cette règle, publiés par Pedraglia et de Wecker, sont incomplets et partant contestables.
Symptômes. — Dans les cas types, sans complication du côté de l’iris et de la choroïde, on trouve invariablement trois caractères fondamentaux réunis ensemble : Vhéméralopie ou cécité nocturne, avec diminution plus ou moins grande de l’acuïté visuelle centrale ; un rétrécissement concen-
HeVT. DICT. MÉB. ET CHIE. XXXI — 28
RÊTWE. — KÉHMIIE PIGMBNTâlEE.
trique du champ visuel ^ et des dépôts jjiÿmentoires, caractéristiques par leur siège et leur configuration.
Vhéméralopie ne manque presque jamais, et elle constitue dès lors un des earaetères pathognomoniques de la rétinite pigmentaire.
Haase, Rousseau et Weeker ont publié chacun, il est vrai, une observation de malades atteints de nyctalopie (cécité diurne). Mais en analysant ces faits on ne tarde pas à voir qu’il s’agissait là de types pathologiques s’écartant de la rétinite pigmentaire vraie.
La torpeur de la rétine à forme héméralopique existe également pendant le jour, chaque fois que le malade passe d’un lieu éclairé dans un lieu sombre. Au début de la maladie, les malades peuvent encore se guider la nuit, à la clarté du ciel, mais peu à peu cela leur devient impossible, aussi ne sortent-ils plus de chez eux après la tombée de la nuit. A une période plus avancée, la lumière artificielle est elle-même insuffisante pour leur permettre de distinguer les objets placés à une certaine distance d’eux.
Le rétrécissement coneerttrique du champ visuel est un autre caractère important et à peu près constant de la rétinite pigmentarre. Ce rétrécissement augmente lentement, et au bout d’un temps plus ou moins long, trois à quatre années en moyenne, le champ visuel se réduit à quelques centimètres carrés de diamètre. Pour se conduire, le malade est obligé alors de tourner la tête et les yeux constamment dans tous les sens, ce qui lui donne l’aspect d’un individu atteint de nystagmus.
Cela est surtout prononcé lorsqu’une cataracte polaire s’ajoute à la lésion de la rétine, cas auquel le malade paraît à la fois nystagmique et photophobe, en ce sens qu’il baisse la tête et qu’il fuit la lumière vive.
]J acuité visuelle centrede reste longtemps intacte; toutefois elle finit •par s!affaiblir et par disparaître complètement jusqu’à la cécité la plus absolue.
- De Graefe et Windsor ont noté, à titre d’exception, l’existence d’un •scotome annulaire, bien qu’à l’examen ophthalmoscopique les plaques pigmentaires fussent typiques. Probablement que dans ces cas les éléments terminaux de la rétine (cônes et grains) étaient particulièrement atteints dans la zone obscure.
La photopsie qui accompagne souvent les débuts de l’affection persiste rarement, i
Les dépôts pigmentaires n’étant visibles qu’à l’ophthalmoscope, nous allons passer en revue les caractères ophthalmoscopiques de la rétinite pigmentaire.
La papille optique semble anémiée et offre ime coloration blanche mêlée de rose onde jaune qui a quelque chose de caractéristique.
Les vaisseaux centraux, les artères en particulier, devenus filiformes et à demi oblitérés, apparaissent comme de minces filets rouges, ne formant même plus dans la zone équatoriale que des cordons blanchâtres exsangues recouverts par place de plaques pigmentaires.
Les taches no-ires caractéristiques siègent principalement dans les
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parties périphériques de la rétine ; ces plaques d’un noir charbonneux rappellent par l’irrégulai'ité de leurs bords et par leurs prolongements souvent anastomosés la configuration des corpuscules osseux vus au microscope.
Avec le temps, ces plaques, disposées en couronne, surtout abondantes du côté nasal, d’après Mooren, gagnent de la périphérie vers le centre jusqu’à la macula elle-même. Ce n’est que tout à fait à la fin que l’on peutvoir le disque optique lui-même envahi par ces dépôts pigmentaires.
La progression du pigment vers les parties axiales est d’ailleurs extrêmement lente, et il s’écoule ordinairement des années avant que la rétine en soit entièrement prise.
Exceptionnellement la pigmentation reste stationnaire. Plus exceptionnellement encore les taches pigmentaires semblent faire complètement défaut, mais nous veri’ons, à propos de l’anatomie pathologique, que ce n’est là qu’une apparence et que la dénomination de rétinite pigmentaire sans pigment, donnée à ces cas par Th. Leber, n’est juste qu’au point de vue ophthalmoscopique pur.
On conçoit aisément, d’après cela, qu’il n’y ait aucun rapport constant entre le nombre et l’étendue des plaques pigmentaires, d’une part, et l’étendue du champ visuel, d’autre part. Cette anomalie apparente s’explique par le siège primitivement profond des dépôts pigmentaires dans les couches exlei’nes de la rétine, et par cet autre fait que la pigmentation rétinienne ne constitue pas la lésion primordiale. L’héméralopie, ce symptôme si constant et si caractéristique de la rétinite pigmentaire, se mon-
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tre en effet dès le début, alors que le pigment peut encore faire défaut, ou
à peu près.
A côté de ces lésions propres à la rétine on a noté souvent la décoloration générale de la choroïde sous la forme de marbrures rayonnées, qui permettent de voir plus nettement qu’à l’état normal les vasa vorticosa.
Il est rare de rencontrer des plaques atrophiques choroïdiennes rappelant celles de la choroïdite disséminée.
Le corps vitré conserve hahituellement sa transparence. Ce n’est que tout à fait exceptionnellement qu’on y observe des corps flottants. Trois fois sur soixante-quatre cas relevés par Mooren : une fois sur quinze cas mentionnés par Hocquart.
Les altérations du cristallin ont été par contre fréquemment notées. Von Trigt a signalé le premier la coexistence assez commune de la cataracte polaire postérieure. Mauthner et Landolt regardent même ce genre de cataracte comme constante. Pour de Graefe les deux affections coexisteraient dans un tiers des cas seulement, Mooren ne l’a rencontrée que vingt fois sur quatre-vingt-deux cas. De Wecker fait la remarque que sur aucun malade âgé de moins de trente ans on ne rencontre la cataracte comme complication de la rétinite pigmentaire. Nous opposerons à cette assertion par trop absolue l’observation que nous avons publiée d’une jeune fille de vingt ans, offrant une cataracte polaire postérieure en même temps qu’une rétinite pigmentaire de naissance.
Dans les quinze observations de la thèse de Hocquard, la cataracte a toujours fait défaut.
L’hypermétropie se lie un peu plus souvent que la myopie à la rétinite pigmentaire, et Mooren a noté un rétrécissement de la pupille qui subsistait même lorsque l’éclairage baissait. Wecker a noté la microphthalmie chez les nouveau-nés atteints de rétinite avancée, et chez ceux nés aveugles.
Le tonus est variable. Dans les cas où la maladie a fait des progrès, nous avons noté comme règle l’élévation du tonus et tout dernièrement nous avons rencontré un véritable glaucome qui a bénéficié de la sclérotomie.
Après avoir passé en revue les symptômes objectifs et subjectifs de la rétinite pigmentaire congénitale nous devons, pour être complets, ajouter quelques caractères propres à la période du but de la rétinite pigmentaire acquise.
Nous avons déjà insisté sur la fréquence de la syphilis, comme cause de cette rétinite : aussi devra-t- on toujours rechercher avec soin les diverses manifestations syphilitiques concomitantes, ou les traces de celles-ci, aussi bien que les indices de l’hérédité.
C’est généralement chez les enfants et les adolescents qu’on voit l’affection se montrer ; très rarement après vingt ans.
Dès le début de l’affection, les malades se plaignent de troubles visuels caractéristiques de l’hyperémie rétinienne, tels que : photophobie, avec ou sans phoLopsie; auxquels succède V héméralopie, ou la torpeur de la rétine.
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Landolt, à cette première période de la maladie, trouva à l’ophthalmoscope la papille grisâtre, nébuleuse, à contour mal définis, et les vaisseaux centraux légèrement voilés dans toute l’étendue de la rétine. Ce genre d’œdème péripapillaire a été du reste observé, dans l’héméralopie dite simple, par Galezowski et Netter, de sorte qu’il n’est pas permis de le rattacher exclusivement au développement de la rétinite pigmentaire.
Diagnostic. — Facile dans les cas typiques, où la triade symptomatique existe, à savoir : Vhéméralopie, le rétrécissement régulièrement concentrique du champ visuel, et Xesplaques pigmentaires rétiniennes ; il n’en est plus de même lorsque l’un ou l’autre de ces symptômes fait défaut.
C’est ainsi qu’il est des cas où les dépôts pigmentaires manquent, ou se trouvent réduits à un ou deux petits points noirs, situés à la périphérie de la rétine. Les deux autres symptômes suffisent alors pour le diagnostic.
Effectivement, sauf des cas très-rares de rétrécissement annulaire autour de la macuk, comme ceux signalés par de Graefe et Windsor, le rétrécissement régulièrement concentrique du champ visuel ne manque jamais et a dès lors une grande valeur diagnostique.
Vhéméralopie fait encore moins souvent défaut que les deux autres symptômes cardinaux, et elle existe dès le début de l’affection ; à tous ces titres, on ne saurait lui accorder trop d’importance, surtout si l’héméralopie dure déjà depuis quelque temps, et si elle va en s’aggravant. Monoyer et Leher disent, il est vrai, avoir vu l’hérnéralopie faire défaut, mais on peut se demander alors si vraiment on est autorisé à admettre l’existence d’une véritable rétinite pigmentaire.
Ce qui a été cause de confusion, c’est que les diverses maladies inflammatoires de la rétine et de la choroïde ont beaucoup de points de contact.
Anatome pathologique. — Les altérations anatomiques de la rétinite pigmentaire consistent :
En une hyperplasie très-prononcée du stroma conjonctif de la rétine ; en une sclérose des parois vasculaires, avec rétrécissement de la lumière des vaisseaux ; en altérations de la couche pigmentaire de la rétine, dont les molécules noires infiltrent sur plusieurs points les éléments de cette membrane; enfin, en une atrophie des éléments nerveux rétiniens.
Ajoutons que toutes ces lésions sont toujours plus prononcées dans les couches externes de la rétine que dans les couches internes de celles-ci.
A mesure que ces lésions font des progrès, la rétine se trouve réduite dans toute son épaisseur en un tissu cicatriciel, infiltré çà et là de pigment, principalement le long des vaisseaux oblitérés. En même temps des adhérences s’établissent avec la choroïde, dont la membrane élastique se couvre à’ épaississements verruqueux.
Plus rarement, on rencontre des altérations inflammatoires du stroma choroïdien, avec sclérose des vaisseaux de cette membrane.
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Les parties superficielles du corps vitré s’épaississent aussi, adhèrent fortement à la rétine, et montrent des éléments cellulaires plus nombreux qu’à l’état normal.
Le nerf optique s’atrophie à son tour, de la périphérie vers le centre, et l’on peut suivre cette atrophie parfois jusqu’au chiasma des nerfs optiques et au delà.
Cohnheim a vu une fois le pigment noir fuser dans le nerf optique en suivant la gaîne des vaisseaux centraux.
Le cristallin est généralement normal, sauf à ses deux pôles, au cas où il existe une cataracte polaire.
D’après Landolt, l’épithélium capsulaire y est normal, tandis que les fibres cristalliniennes se transforment en masses bosselées variqueuses. Ces masses sont ordinairement séparées de la capsule par une couche de fibres cristalliniennes peu altérées.
Poucet ayant examiné les yeux d’un jeune soldat de 21 ans, mort de scarlatine et héméralope depuis sa naissance, trouva de nombreux amas pigmentaires dans les couches externes des grains, et pas ailleurs.
Notons que le tissu de la rétine se montrait infiltré, mais qu’il n’y avait nulle part d’hyperplasie du stroma conjonctif de la rétine. Les vaisseaux n’étaient sclérosés non plus que vers leur terminaison.
Il est difficile, d’après les détails anatomiques qui précèdent, de se faire dans l’état actuel de la science une idée exacte sur le siège primitif et sur la nature de la rétinite pigmentaire.
Ce qui paraît certain, c’est que Yiscfiémie des vaisseaux rétiniens semble jouer un rôle prépondérant dans l’atrophie des éléments sensitifs de la rétine et le transport des particules pigmentaires au sein de cette membrane.
Berlin, en sectionnant expérimentalement le nerf optique chez les animaux, a vu également, par suite de la cessation ou de la diminution de l’apport du sang dans la rétine, les éléments nerveux de cette membrane s’atrophier, et des dépôts pigmentaires s’y montrer. Toutefois il existe dans ces expériences une différence anatomique importante, c’est qu’ici l’énorme hyperplasie du tissu conjonctif de la rétine fait complètement défaut.
La plupart des auteurs, et en particulier Donders, Mûller, Landolt, Windsor, considèrent cette affection comme une inflammation lente et progressive du tissu de la rétine, qui, d’après Schweigger, aurait pour point de départ la choroïde et les couches externes de la membrane nerveuse.
Mauthner est le seul qui nie la nature inflammatoire de la nmladie, et il la considère comme une atrophie typique et progressive aussi bien de la rétine que du nerf optique. Pour Stelwag von Carion, il s’agit là d’une simple terminaison par atrophie de la rétine, consécutive, non à une variété à part de rétinite, mais à des processus inflammatoires divers de cette membrane.
Marche. Durée. Teebokaisox. — Débutant dès la naissance ou dans la
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première enfance, la rétinite pigmentaire met habituellement de longues années à parcourir ses divers stades. Exceptionnellement on la voit évoluer d’une façon rapide, surtout lorsqu’elle se développe pendant la vie intra-utérine.
L’examen ophthalmoscopique permet alors de constater l’atrophie complète du disque optique ; l’absence presque complète des vaisseaux centraux, réduits à des filaments imperméables, et la présence de plaques charbonneuses nombreuses. Les nouveau-nés se montrent amblyopes et ne tardent pas à devenir amaurotiques avec ou sans nystagmus concomitant.
Dans une autre série de cas, on voit la maladie rester stationnaire, jusqu’à ce qu’une cause accidentelle, telle que l’insolation ou le traumatisme, vienne accélérer la marche de la maladie restée jusque-là latente.
En thèse générale, la rétinite pigmentaire se montre symétriquement sur les deux yeux. Les cas de rétinite unilatérale chez l’homme sont rares et se rattachent souvent à la syphilis.
Dans les deux formes de la maladie, lorsqu’elles sont congénitales, il n’est pas rare de rencontrer la surdité, comme complication habituelle, dans la proportion de vingt pourcent, d’après les relevés de Leber.
La terminaison de la rétinite pigmentaire congénitale est fatalement la même, à savoir, une diminution progressive du champ visuel, qui conduit tôt ou tard à la cécité complète. Ce n’est pas qu’on n’observe de temps à autre des arrêts plus ou moins longs, mais il arrive toujours un moment où la maladie prend le dessus et achève de détruire la vision.
La terminaison de la rétinite pigmentaire acquise n’est guère plus favorable. Tout ce qu’on peut espérer, c’est de lui voir suivre une marche lente et indéfiniment prolongée, sans arriver à la cécité complète. Dans les cas de rétinite pigmentaire syphilitique, on peut, grâce à un traitement spécifique vigoureux, arriver à arrêter la maladie dans ses progrès, mais avec peu d’espoir de gagner sur ce qui a été perdu. Le pronostic est particulièrement défavorable lorsque la rétinite remonte à quelques années, ou qu’elle s’est déjà attaquée à la macula.
Traitement. — Généralement impuissant dans la variété congénitale de la maladie, il ne devra pas être négligé lorsqu’il s’agit de rétinite pigmentaire acquise et de date récente, avant que la destruction des éléments rétiniens se soit produite.
C’est surtout dans les cas de rétinite pigmentaii-e syphilitiqmî que les frictions mercurieUes et l’administration de l’iodure de potassium à l’intérieur ont rendu de réels services. Seulement, ce traitement ne produira son effet que si on condamne le malade au repos, dans une chambre obscure, pendant un temps suffisamment long, après quoi on lui fera porter des conserves noires. Dans les cas chroniques, sans symptômes réactionnels, on aura recours, sans trop y compter, à l’eléctricité et aux injections hypodermiques de strychnine.
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Rétinite séreuse et ultêration cystiqne de la rétine. — Celte variété d’altération rétinienne se caractérise par la présence de cavités kystiques qui siègent principalement dans les parties antérieures ou équatoriales de la rétine.
Anatomie pathologique. — Sur une coupe histologique de la rétine, on voit les cavités en question remplies d’un liquide séreux occuper l’une ou l’autre couche des grains, ou les deux à la fois. En même temps il se produit une hyperplasie des fihres radiées, qui forment des cloisons complètes ou incomplètes entre les différents géodes en question.
D’après Iwanoff, à qui l’on doit la description histologique la plus complète de l’altération kystique de la rétine, les enfants en seraient exempts. Sur 50 yeux d’adultes, jusqu’à 40 ans, il ne l’a rencontrée que 6 fois, tandis que sur 48 yeux de vieillards il l’a trouvée 26 fois.
Cette lésion rétinienne semble se compliquer assez souvent de cataracte, plus rarement de décollement rétinien. On peut l’ohserver aussi sur les yeux blessés, ou atteints de glaucome sénile.
Parfois il se développe de gros kystes colloïdaux, près de la papille optique, et qui, en grossissant, atrophient le corps vitré en même temps qu’ils décollent la rétine. Pendant la vie les kystes en question peuvent simuler, si l’on n’y prend pas garde, un néoplasme de la rétine (glyome), ainsi que nous en avons cité des exemples dans nos Leçons sur les rétinites.
Rétinite proliférante. — La première observation, avec figure à l’appui a été publiée en 1869 par Jâger, dans son atlas d’ophthalmoscopie. 0. Becker, Hirschberg et surtout Manz, et Th. Leber, ont apporté à leur tour de nouveaux faits qui nous permettent de retracer assez exactement les principaux caractères de cette singulière lésion de la rétine.
Causes. — Le plus souvent la rétinite proliférante se montre sur des yeux blessés et qui ont été le siège d’hémorrhagies internes répétées.
Lorsque la maladie est spontanée, elle semble se lier le plus souvent à la rétinite syphilitique, compliquée elle-même d’apoplexies et d’un dé. collement partiel de la rétine, vers la périphérie de celle-ci.
Plus commune chez les jeunes gens , cette forme de rétinite s’est montrée exceptionnellement entre 40 et 50 ans d’âge. Deux fois les urines se sont montrées chargées de sels uriques et oxaliques. C’est Mackenzie qui le premier à signalé la liaison de Voxalurie avec certains troubles de la vue, sans avoir pu déterminer, bien entendu, les lésions ophthalmoscopiques qui caractérisent le trouble en question.
Signes ophthalmoscopiques. — Papille recouverte en partie ou en totalité par des traînées blanches ou gris-blanchâtres, généralement ondulées et saillantes, parsemées ou non de taches rougeâtres et de plaques chatoyantes, rappelant des amas de cholestérine : voilà la caractéristique de la lésion.
De la papille prise comme centre, on voit partir des prolongements qui suivent généralement les vaisseaux centraux, en partie enfouis dans l’épaisseur du néoplasme, et généralement réduits de volume. Ces
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prolongements, qui simulent à s’y méprendre des plicatures de la rétine, ont des bords nettement délimités et se contournent à leur extrémité équatoriale en crosse, ou en demi-lune, ou bien on les voit se partager en différentes branches. Entre les prolongements blancs et au delà de ceux-ci, sauf une coloration brune anormale, la rétine se montre intacte, et l’aspect ophthalmoscopique du fond de l’œil apparaît comme de coutume.
Le tissu néoplasique qui entoure la papille et cache les vaisseaux centraux offre assez souvent une vascularité propre, et par ce caractère il se différencie nettement à l’ophthalmoscope d’un décollement partiel de la rétine. Un autre caractère qui lui est propre, c’est d’envoyer des prolongements filamenteux ou membraniformes dans les parties profondes du corps viti’é. Ces prolongements sont fixes ou ne se meuvent que trèspeu, et se différencient par là des corps flottants proprement dits.
Dans la période initiale du mal, il n’est pas rare de rencontrer un trouble fixe et comme poussiéreux du corps vitré, qui ne laisse plus apercevoir au travers que le reflet blanchâtre des points altérés de la rétine.
C’est à cette période qu’il n’est pas rare de constater des épanchements sanguins multiples dans le corps vitré, sur la rétine, sur l’iris et dans la chambre antérieure de l’œil.
En pareils cas, ce n’est qu’après l’éclaircissement des milieux qu’on découvre à l’ophthalmoscope les lésions caractéristiques de la rétinite, avec production de tissu conjonctif nouveau dans la trame de la rétine.
Troubles fonctionnels. — L’état de la vision varie considérablement suivant les cas, parfois il est surprenant de rencontrer une acuité visuelle assez bonne, avec des altérations étendues et en apparence fort graves de la rétine.
De même le sens lumineux et le sens chromatique paraissent trèspeu altérés : de là l’absence» de torpeur de la rétine et de symptômes d’héméralopie. Dans un cas, on a signalé la chi’omopsie, ou vision colorée subjective.
Marche et terminaison. D’après les observations de Manz, la résolution partielle est possible, et l’on voit alors le retour de la vision s’effectuer à un degré parfois inespéré. Dans d’autres cas, la maladie fait au contraire des progrès incessants et conduit à la cécité. Chez la femme, les aggravations ont semblé être liées parfois avec les règles. Le décollement partiel de la rétine vient compliquer parfois la lésion, et il en est de même d’une papillite par étranglement, sans accidents cérébraux, signalée par Th. Leber.
Finalement, l’iritis doit être classée panni les complications possibles.
En même temps que la vue se perd, on peut voir survenir la phthisie de l’œil.
Traitement. — Les préparations mercurielles-iodurées et les sudorifiques, combinés au repos des yeux dans une pièce obscure, ont été em-
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ployés avec des résultats parfois heureux : aussi ferâ-t-on bien d’y avoir
recours.
Décollement de la rétine. — • Définition. — Sous le nom de décollement de la rétine, on doit comprendre le soulèvement de cette membrane par un liquide séreux, plus rarement séro-sanguinolent, qui s’interpose entre elle et la choroïde. De là les dénominations aujourd’hui abandonnées i’hydropisie sous-choroïdienne et i'hydropisie choroîdienne interne dont on se servait, il y a quelques années encore, pour désigntT l’affection en question.
Pathogénie. — Le décollement de la rétine, qu’il soit spontané ou traumatique, se montre presque toujours comme une suite des lésions des autres membranes de l’œil et en particulier de celles qui ont pour siège la choroïde et le corps vitré.
A l’état normal, la rétine est exactement appliquée sur la choroïde, à laquelle l’unit l’épithélium pigmentaire hexagonal. On conçoitdès lors que la destruction préalable de cette espèce de ciment par maladie, plus rarement par traumatisme (celui-ci produit le plus souvent le décollement de la choroïde d’avec la sclérotique) , puisse conduire tôt ou tard au décollement de la rétine.
Chose digne de remarque, les diverses phlegmasies de cette membrane ne se compliquent que rarement de décollement, tandis que les inflammations du tractus uvéal (choroïde, iris, procès ciliaires), surtout celles à marche chronique, en sont souvent la cause. Qu’il nous suffise de citer la scléro-choroïdite myopique, qui à elle seule produit les huit dixièmes des décollements rétiniens spontanés, pour se convaincre du grand rôle que joue la pathologie de la choroïde dans la production de cette redoutable complication.
Dans ces derniers temps on a fait intervenir un autre élément, sans lequel les altérations chorio-rétiniennes préexistantes seraient impuissantes à provoquer un décollement rétinien véritable. Nous voulons parler des altérations préalables de volume et de consistance du corps vitré.
On sait, en effet, qu’à l’état normal le corps vitré représente un globe résistant, sur lequel s’étale exactement la rétine, et qui s’oppose à tout déplacement de celle-ci, fût-elle préalablement détachée de la choroïde, à cause du peu d’extensibilité de la coque oculaire, et du peu de compressibilité du fluide vitréen.
On comprend d’après cela comment il se fait que le décollement ne soit pas une conséquence forcée de toute choroïdite, ni même une chose des plus fréquentes, tandis que, d’après Iwanoff, le décollement du corps vitré, et l’épanchement d’un liquide séreux entre le corps vitré décollé et la rétine, précèdentdans la scléro-choroïdite ectasique le soulèvementde la rétine. Telle est également de l’opinion de de Graefe, qui assigne au décollement du corps vitré, comme caractère ophthalmoscopique, la présence au fond de l’œil à' une opacité sous forme d'un reflet grisâtre uniforme, et qui tranche sur le reste du vitréum.
Pour démontrer expérimentalement la part qui revient aux altérations
RÉTINE. — DÉCOLLEMEKT DE LA. RÉTINE, du corps vitré dans !a production du décollement de la rétine, Rachmann y injecte chez les animaux, à l’aide d’une seringue de Pravaz, une certaine quantité d’une solution de sel marin, dans la proportion de 6 à 10 grammes pour cent grammes d’eau. Il a pu déterminer de la sorte chez les chiens et les lapins un décollement de la rétine, alors qu’une injection d’eau pure n’a rien produit de semblable.
Il est bon d’ajouter que ce décollement rétinien expérimental a été en diminuant et que, quatre semaines plus tard, il n’en restait plus trace.
Rachmann ayant extrait le liquide sous-rétinien à l’aide d’une seringue aspiratrice, et l’ayant fait analyser par Hoppe-Seyler, il a .été trouvé constitué comme il suit ; eau = 97,05; albumine = 2,159; Sels = 0,791.
Des faits et des considérations qui précèdent nous pouvons conclure que dans la pathogénie du décollement rétinien les modifications pathologiques du corps vitré jouent un rôle aussi important, sinon plus important, que les lésions de nutrition de la choroïde. La seule question qui reste encore à résoudre, c’est celle de savoir quel est le lien qui rattache les altérations du corps vitré aux lésions choroïdiennes. Alors seulement nous arriverons à connaître la raison pour laquelle le décollement rétinien accompagne certaines formes de choroïdites, et d’autres pas.
Anatomie pathologique. — Lorsqu’on fait une section du globe oculaire, on trouve la rétine soulevée par une quantité variable de liquide, suivant le plus ou moins d’ancienneté du décollement. Lorsque le liquide sous rétinien est en abondance, on voit la rétine, réduite à un plus petit volume, plissée sur elle-même.
Comme la rétine adhère à la choroïde plus fortement au niveau de la macula qu’ailleurs, il en résulte qu’au début le décollement se montre, soit autour de la papille, soit en avant, vers la région équato- Fig.63. — Décollement de la rétine riale, soit aux deux endroits à la fois, pour (Gaiezowski).
de là gagner la totalité de la rétine. Celle-ci représente alors un entonnoir adhérant par son sommet au nerf optique, et par sa base à l’ora serrata.
11 est digne de remarque qu’en se décollant la rétine abandonne toute sa couche pigmentaire à la choroïde.
Lorsque le décollement est dû à une lésion traumatique, à la présence d’un cristallin luxé ou récliné, d'un corps étranger venu du dehors, et finalement à l’existence d’une tumeur choroïdienne, on voit la rétine soulevée partiellement par du liquide, tandis que sur d’autres points elle adhère fortement à la choroïde, à la sclérotique ou aux restes de la capsule cristalline, au moyen d’un tissu cicatriciel de nouvelle formation. C’est dans ces cas aussi que la rétine s’épaissit, qu’elle se transforme, ainsi que le corps vitré ratatiné, en un tissu fîbroïde et vasculaire, lequel, sous
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la forme d’un cordon évasé, s’étend du nerf optique aux procès ciliaires
et à l’iris.
Entre ce cordon central et la choroïde restée en place on trouve du liquide en quantité, et qui parfois donne à l’œil une dureté glaucoinateuse. Ce liquide suivant sa composition est jaune citron, ou hrun foncé, et dans les cas invétérés il n’est pas rare d’y rencontrer une grande quantité de paillettes de cholestérine : c’est surtout sur des yeux atteints de cyclite chronique ou devenus phthisiques qu’on observe de pareilles lésions.
Dans certains cas, par suite d’un ramollissement de son tissu, la rétine peut devenir le siège de perforations spontanées, suivies du passage du liquide sous-rétinien dans la loge hyaloïdienne et de l’application de la membrane décollée contre la choroïde. Dans des cas plus rares encore, on voit saillir sur la face externe de la rétine décollée de véritables kystes, variant de volume entre celui d’un grain de millet et celui d’un pois ou davantage. Le liquide y contenu est identique à celui de l’épanchement sous-rétinien .
Leliquide épanché sous la rétine, jaunâtre ou plus ou moins brunâtre, est généralement riche en principes albumineux coagulables par la chaleur et par les acides minéraux, y compris l’acide acétique. La liqueur de Müller le transforme en une masse gélatineuse, légèrement granuleuse. Les éléments figurés qu’on peut y trouver sont : des globules blancs ou rouges, plus ou moins altérés ; des cristaux de cholestérine et parfois d’hématine ; des grains pigmentaires et souvent aussi des corps cellulaires ronds, qu’on suppose être des cônes et des bâtonnets détachés, gonflés et comme macérés par le liquide de l’épanchement.
La rétine décollée conserve assez longtemps sa structure normale pour que, s’il y a reaccollement de cette membrane, la vision puisse se rétablir au moins en partie. Mais à mesure que le décollement dure, les diverses couches de la rétine s’altèrent, en particulier la couche des cônes et des bâtonnets. Ces éléments, gonflés et macérés dans le liquide sousrétinien, augmentent de volume, ainsi que Klebs l’a démontré le premier. Les IG, 6i. — Hypertrophie des hâtonnets et vaisseaux subissent à Icur tour uiie alté-
des cônes dans une rétine décollée *. ration scléreuse par hyperplasie du stroma conjonctif de la rétine qui finit par étouffer les éléments nerveux. Les couches des grains sont celles qui échappent le plus longtemps à la destruction.
Il n’est pas rare de rencontrer alors des flocons dans le corps vitré
* O, bâtonnets et cônes ; ô, membrane limitante externe; c, couche granuleuse externe ; d, couche intermédiaire. (Klebs, Archiv fur Ophthalmologie, Band XI, Abtheilung II.)
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ramolli, en même temps que des paillettes de cholestérine, parfois aussi des globes calcaires recouverts à la surface de cristaux de tyrosine.
La cataracte se montre assez souvent comme complication d’un décollement rétinien invétéré, surtout chez les jeunes sujets. 11 est bon de se rappeler le fait pour ne pas se tromper sur le pronostic de ce genre de cataractes , habituellement blanches, et qui peuvent devenir rapidement régressives en se compliquant ou non d’adhérences irido-capsulaires.
Les apoplexies rétiniennes ne sont pas rares dans le décollement. Ces taches hémorrhagiques sont de deux sortes : ou bien il s’agit d’une rétinite apoplectique, le plus souvent albuminurique, s’étant compliquée de décollement; ou bien, et cela est beaucoup plus commun, l’on a affaire à des apoplexies survenant sur la rétine décollée et dues à l’altération des parois vasculaires et à la gêne de la circulation de cette membrane par le fait même du décollement.
La choroïde peut à son tour offrir des lésions atrophiques avec ou sans diminution du volume du globe. C’est sur des yeux devenus atrophiques de la sorte que Pagenstecher a noté l’altération calcaire du cristallin, et que nous-mêmes avons rencontré une substitution absolument osseuse de cet organe (voyez Atlas d’anatomie pathologique Panas et Rémy).
Symptômes. — Les principaux caractères de l’affection sont fournis par l’ophthalmoscope : aussi, avant la découverte de ce mode d’examen, la grande majorité des décollements passaient inaperçus.
Pour être complet, l’examen du fond de l’œil devra être fait à l’image droite et à l’image renversée.
En s’armant d’un miroir ophthalmoscopique ou concave, suivant le degré de ti’ansparence des milieux, on aperçoit à lu place du fond rouge normal de l’œil une surface grisâtre, nébuleuse, offrant quelque chose de chatoyant et agitée par un mouvement de tremblotement ou de drapeau, à chaque déplacement de l’œil malade. Sur celte surface, on aperçoit des lignes brunes-foncées, dépourvues de toute raie brillante et rappelant par l’aspect des vaisseaux rétiniens thrombosés, bien que ce ne soit là qu’une apparence.
Par le même mode d’examen à l’image droite, on se rend très-bien compte du siège et de l’étendue du décollement. Pour cela faire, on engage le malade à porter successivement son œil dans toutes les directions, de façon à présenter à l’observateur, l’une après l’autre, les différentes parties de la rétine. Quant au degré du décollement, ou à la quantité de déplacement de la rétine en avant, correspondant au plus ou moins du liquide accumulé derrière elle, il nous est fourni aisément par l’examen ophthalmométrique comparé des deux parties, saine et décollée, de la même rétine, et, en cas de décollement total, par la comparaison de la rétine malade d’un œil avec la rétine saine de l’autre œil.
Supposons eu effet, ce qui est la règle, que l’examen du fond de l’œil à l’aide de l’ophthalmoscope à réfraction accuse une myopie d’un certain nombre de dioptries, tandis que la portion décollée de la rétine donne pour mesure une quantité de dioptries hypermétropiques.
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Nul doute que cette dernière portion de la rétine se présente en saillie, et ta comparaison des deux nombres fournira exactement, à l’aide d’un calcul fort simple, la mesure approximative en millimètres du degré du décollement. On comprend qu’il en sera de même, si l’œil, au lieu d’être primitivement myope, est emmétrope ou hypermétrope. La comparaison des deux chiffres obtenus servira de mesure, et il suffira de soustraire les deux quantités de réfraction l’une de l’autre, pour en appi’écier la différence.
Après avoir acquis par l’éclairage direct ces notions sur le siège, l’étendue et le degré du décollement de la rétine, on passe à l’examen du fond de l’œil par Vimage renversée^ c’est-à-dire en interposant entre le miroir et l’œil observé une lentille biconvexe d’une force variable.
Généralement on se trouvera bien de se servir d’une forte lentille, ayant un foyer de 2 à 1 1/2 pouces, et correspondant à 18 et + 24 dioptries.
Ce mode d’examen fait mieux saisir l’ensemble de la rétine et détermine avec plus de précision l’état de la papille et la disposition des vaisseaux.
Sauf les cas de décollement étendu qui peuvent cacher la papille, celleci est habituellement visible, et elle offre, assez souvent, une coloration rouge, avec aspect nuageux : indices d’une congestion avec infiltration de la terminaison du nerf. En suivant les vaisseaux qui en partent, on ne tarde pas à découvrir le décollement, qui, par sa coloration d’un blanc grisâtre, par son aspect plissé et par la fluctuation dont il est le siège, tranche nettement sur le fond rouge-orange des parties saines du fond de l’œil.
La limite du décollement d’avec les parties saines se montre plus ou moins tranchée, suivant les cas. Très-nette et comme abrupte, lorsqu’il s’agit d’im fort décollement, celle-ci est au contraire disposée en talus, lorsque l’épanchement sous-rétinien est peu abondant. Sa coloration varie aussi, suivant la quantité et la nature du liquide épanché. Peu opaque, au point de passer inaperçue au début, la coloration devient au contraire de plus en plus laiteuse à inesure que la quantité de l’épanchement sous-rétinien augmente.
Le nombre et la saillie des plicatures qu’offre la rétine au niveau du décollement ne sont pas. to ujours les mêmes et dépendent aussi bien de la quantité du liquide que des adhérences que la rétine affecte avec la choroïde sous-jacente.
La disposition des vaisseaux mérite une attention toute particulière, en ce sens qu’elle témoigne de l’existence d’un décollement, alors que les autres signes ophthalmoscopiques semblent faire défaut au premier abord.
Les vaisseaux arrivés à la périphérie du décollement décrivent des coudes, des crochets, et en tout cas ne se suivent pas en ligne droite avec les lignes foncées qu’on voit ramper à la surface de la rétine décollée.
La macula qui, grâce à la résistance qu’elle oppose au décollement, peut se montrer longtemps normale, offre parfois au centre une tache
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rouÿe de sang, identique à celle qui caractérise l’embolie de l’artère centrale de la rétine. Il suffit de connaître ce fait pour ne pas la prendre pour une hémorrhagie véritable.
Des foyers apoplectiques disséminés sur les parties décollées de la rétine ne sont pas toutefois, ainsi que nous en avons fait précédemment la remarque, chose rare. L’examen à l’image renversée les démontre alors de la façon la plus nette.
Dans les cas anciens, ces foyers se trouvent remplacés par de taches pigmentaires ou des points d’un blanc laiteux.
Il va sans dire que par ce mode d’examen on arrive aisément à constater les lésions de la choroïde lorsqu’elles existent, et la présence dé corps flottants ou de paillettes de cholestérine dans le corps vitré ramolli.
Règle générale, les yeux atteints de décollement rétinien offrent un tonus normal ou plutôt diminué, qui peut aller jusqu’à la flaccidité la plus complète.
Lorsque les choses se passent différemment, il faut penser à l’existence d’un décollement symptomatique d’an néoplasme choroïdien.
La déchirure spontanée de la rétine décollée siège habituéllement du côté de l’équateur, où il faut la rechercher. On la reconnaît à l’ophthal moscope par l’existence en ce point d’un défaut, sous la forme d’une fente à bords souvent déchiquetés et laissant voir à son fond la choroïde mise à nu. En même temps, le décollement s’affaisse par suite du passage du liquide sous-rétinien dans l’espace vitréen.
Troubles fokcxioknels. — Le premier symptôme qui attire l’attention des malades est un trouble de la vue, sous la forme d’un voile cachant une partie plus ou moins étendue du champ visuel.
Généi-alement ce voile occupe la partie supérieure ou inférieure, suivant que le décollement s’est fait en bas ou en haut. Plus rarement c’est une moitié externe ou interne du champ visuel qui se trouve primitives ment obscurcie.
Dans ce dernier cas, et lorsque le décollement occupe symétriquement les deux rétines, il faut se garder de confondre le double scotome avec une hémiopie véritable, de cause cérébrale.
En dehors de l’examen ophthalmoscopique qui vient lever tous les doutes, il est très-rare que dans le décollement la limite de la portion obscure du champ visuel ne soit pas quelque peu oblique ou flexueuse, alors qu’elle est rectiligne et verticale dans Thémiopie vraie.
Ajoutons que la lacune du champ visuel est ordinairement bordée d’une zone de largeur variable, dans l’étendue de laquelle la vision s’exerce d’une façon confuse et indistincte, alors que dans l’hémiopie la séparation des parties saine et obscurcie du champ visuel est nette et bien tranchée, sans transition aucune.
La métamorphopsie, qui fait qu’une ligne droite paraît brisée et que deux lignes parallèles cessent de l’être, ne manque que dans les cas où le décollement est limité et qu’il occupe la partie périphérique de la rétine.
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La torpeur de la rétine, qui s’accentue surtout lorsqu’on explore la sensibilité de cette membrane à l’aide d’un faible éclairage, existe plus ou moins dans tous les cas.
Il n’est pas rare, surtout au début de l’affection, d’entendre les malades se plaindre de sensations subjectives lumineuses (photopsie) , ou colorées (chromopsie) .
Ces phénomènes, qui témoignent d’un excitation passagère de la rétine, coïncident souvent avec les mouvements de l’œil, et semblent tenir aux secousses imprimées à la rétine par l’épanchement sous-jacent, peut-être aussi à des congestions qui sont sous la dépendance de la gêne circulatoire de cette membrane.
Au bout d’un temps variable, ces symptômes s’atténuent et disparaissent; -ce qui est d’un mauvais augure, si l’obscurcissement du champ visuel fait des progrès, ou si l’acuïté visuelle centrale baisse à son tour. En pareils cas, la portion décollée de la rétine s’altère, et l’espoir d’un rétablissement ultérieur de la vue devient de plus en plus problématique.
L’irisation des objets est plus rare et ne se montre non plus qu’au début, alors que la rétine décollée conserve encore sa sensibilité à la lumière. On explique ce phénomène en tenant compte des changements brusques de réfraction (hypermétropie forte) que subit l’œil devenu le siège d’un décollement prononcé.
Le sens chromatique ne se montre altéré qu’ exceptionnellement et dans les cas déjà anciens.
Leber a noté souvent une dyschromatopsie partielle, et qui consiste dans la confusion du bleu avec le vert. Quant à l’explication qu’il en donne, l’absorption d’une partie des rayons bleus par l’épanchement sous-rétinien, généralement jaunâtre, elle nous paraît demander confirmation.
Marche et terminaison'. — Le début du décollement est le plus souvent brusque. Parfois il est précédé de phénomènes prodromiques, tels que mouches volantes, étincelles lumineuses, etc.
Une fois établi, le décollement fait des progrès continuels, mais souvent aussi avec des intermittences plus ou moins longues, qui peuvent faire croire faussement à un arrêt du mal.
Comme le liquide tend à gagner généralement les parties déclives, il n’est pas impossible de voir le champ visuel regagner parfois dans un sens ce qu’il perd dans l’autre. Dans le cas de résorption partielle du liquide sous-rétinien, il peut même gagner en réalité, ce qui est alors un signe favorable. La même amélioration peut s’observer, et alors d’une façon rapide, à la suite d’une déchirure spontanée de la rétine, qui permet à la poche de se vider, et à la rétine de se réappliquer sur la choroïde, ne fût-ce que temporairement.
Il arrive parfois qu’avec un décollement siégeant loin de la macula celle-ci fonctionne mal, et que l’acuïté visuelle centrale soit trèsdéfectueuse. Il peut arriver alors que, spontanément ou sous l’influence
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d’un traitement la vision centrale s’améliore, sans que pour cela le décollement se soit réellement modifié. Il faut connaître ces cas pour ne pas attribuer aux moyens employés une influence heureuse sur le décollement qu’ils ne posséderaient réellement pas.
Sans doute la vision du malade gagne, mais encore faut-il savoir comment et pourquoi.
Pronostic. — Il est généralement grave, en ce sens que tôt ou tard, avec ou sans complications du côté du cristallin et de la choroïde, l’œil finit par se perdre en totalité.
Ce qui rend cette maladie plus grave encore, c’est qu’elle se montre souvent sur le second œil.
Toutes choses égales, les décollements consécutifs à une rétinite albuminurique (Brecht), ou syphilitique (Hirschberg), ou à des abcès de l’orbite (de Graefe et Berlin), sont limités et peuvent guérir définitivement en traitant la maladie dont ils sont la suite.
Le pronostic le plus défavorable se rattache, au contraire, à la grande classe des décollements consécutifs aux degrés élevés de la scléro-choroidite myopique. Ce n’est pas qu’on ne puisse parfois à l’aide d’un traitement approprié, dirigé contre la choroïdite, arriver à améliorer les malades, mais ils restent pour la plupart fortement amblyopes; heureux s’ils ne deviennent tôt ou tard complètement aveugles.
Chez ces malades, le traitement devra surtout viser à préserver le second œil, toutes les fois que le décollement, comme c’est la règle, commence par un seul.
Chez les enfants en bas-âge, il nous est arrivé d’observer le décollement total avec perte absolue de la vue d’un œil, le tout survenant dans un espace de temps très-court.
Diagnostic différentiel. — Les seules affections que l’on pourrait, à un examen superficiel, confondre avec le décollement de la rétine, sont :
La rétinite proliférante de Manz, déjà décrite plus haut. Mais la marche de cette affection ; la forme de la lésion, en pli à pic ; la disposition des vaisseaux ne formant pas des crochets autour, mais étant comme enfouis dans la masse néoplasique, empêcheront de la confondre avec un décollement rétinien.
Le décollement du corps vitré seul, avec accumulation de liquide séreux entre la rétine et le vitréum. Knapp, après avoir diagnostiqué le décollement sur le vivant et l’avoir vérifié à la dissection de l’œil, dit s’être fondé pour porter le diagnostic, déjà entrevu par de Graefe, sur Yexistence de quelque chose de bleuâtre, d’ondulé et de flottant, visible à l’ophthalmoscope, dans la région du pôle postérieur de l’œil.
Galezowski, en comparant le décollement du vitréum avec celui de la rétine, lui assigne comme caractère ophthalmoscopique propre l’existence d'une tache sémi lunaire, sorte de cercle grisâtre qui contourne les deux tiers externes de la papille, dont il reste distant d’un diamètre papillaire.
Le même auteur ajoute que la confusion des deux affections est d’au-
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tant plus facile qu’elles se montrent toutes deux sur des yeux fortetement myopes ; que le début en est également brusque ; qu’elles peuvent succéder à une perte traumatique du corps vitré, et qu’ici comme là les vaisseaux affectent une disposition en crochets. Cette disposition flexueuse des vaisseaux dans le décollement du vitréum ne serait qu’apparente et due, d’après cet auteur, à une différence de réfraction.
Le cysticerque du corps vitré. Cette affection amène un trouble, parfois subit, de la vue (de Graefe), qui s’accompagne de rétrécissement du champ visuel et de la présence d’une xésicule bleuâtre au fond de l’œil ; caractères qui tous peuvent en imposer, au premier abord, pour un décollement de la rétine. Mais Vabsence de vaisseaux rétiniens sur la poche, et Y existence de mouvements propres à l’entozoaire, ne laisseront pas subsister longtemps le doute.
Le gliome de la rétine. Celui-ci par ses caractères ophthalmoscopiques propres {Voyez plus loin), aussi bien que par l’âge des sujets (généralement il s’agit d’enfants) et par l’élévation du tonus de l’œil, se distinguera, dans la grande majorité des cas, d’un décollement vrai de la rétine.
Causes. — Les causes du décollement de la rétine sont aussi nombreuses que variées. Parmi les plus communes, nous signalerons ; le staphylôme postérieur ou myopique, et les lésions traumatiques de l’œil, surtout celles qui s’accompagnent de perte du corps vitré. Il y a la classe des décollements idiopathiques, dont on n’a pas encore pu trouver la vraie raison dans l’état actuel de nos connaissances. D’autres causes à noter sont ; divers états inflammatoires de la choroïde et de la rétine ; les hémorrhagies intra-oculaires; les tumeurs de la choroïde et de la rétine; le cysticerque sous-rétinien; enfin les abcès et les tumeurs de l’orbite.
Quelques mots sur l’action de ces causes ne seront pas sans importance pratique.
Le traumatisme peut provoquer le décollement de la rétine avec ou sans rupture concomitante de la coque oculaire, avec ou sans extravasation sanguine sous la rétine décollée.
11 est à noter que chez les individus prédisposés au décollement, par suite d’un état pathologique antérieur des membranes profondes de l’œil, il suffit parfois d’une violence peu importante, pour produire un décollement. De même, l’opération de la cataracte, ou l’iridectomie sur des yeux dont le tonus est exagéré (yeux glaucomateux), s’accompagnent souvent d’un décollement rétinien, par suite de la diminution brusque du tonus de l’œil.
Outre les décollements traumatiques primitifs, il en existe de consécutifs qui siègent tantôt au niveau de la blessure et d’autres fois au point diamétralement opposé.
Souvent aussi la cause du décollement est due à la présence d’un petit corps étranger dans l’œil, qui irrite la région ciliaire, ou qui reste incapsulé dans l’épaisseur de la rétine.
Dans tous ces cas, comme aussi lorsque la choroïde a été le siège d’une rupture avec hémorrhagie intra-oculairc abondante, le mécanisme
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du décollement réside dans une prolifération conjonctive avec rétraction consécutive du corps vitré, et dans le retrait des membranes de l’œil au niveau de la perforation du globe.
Par suite des altérations profondes que subit l’œil, le décollement consécutif de la rétine offre un pronostic bien plus grave que le simple décollement primitif.
Le staphylôme postérieur, avec myopie, constitue indubitablement la cause la plus commune du décollement rétinien. Malheureusement alors celui-ci est souvent double. Nous avons dit précédemment {Voy. la pathogénie) que presque toujours, en pareil cas, le décollement du corps vitré, des corps flottants et parfois aussi des lésions de la macula, précèdent le décollement de la rétine.
Quant aux décollements dits idiopathiques, c’est-à-dire non accompagnés de lésions, connues ou visibles, des autres parties constituantes de l’œil, on les observe chez les individus âgés, ou pour le moins adultes, bien plus rarement chez les enfants. D’après Iwanoff, ce serait à l’altération cystique de la rétine, commune, comme on sait, chez les gens âgés, qu’il faudrait attribuer la cause de ces décollements.
De nouvelles recherches anatomo-pathologiques nous paraissent nécessaires sur ce sujet.
Diverses cAorio-reYfnzfes, et en particulier la choroïdite disséminée équatoriale, s’accompagnent parfois d’un décollement généralement limité, grâce aux adhérences anormales qui existent entre la choroïde et la rétine sur plusieurs points. Par suite de cela, et aussi de la prise plus grande que nous avons sur la maladie primitive, surtout lorsque celle-ci est d’origine syphilitique, le pronostic de cos décollements est nécessairement plus favorable.
Nous en dirons antant de la rétinite albuminurique et de la rétinite apoplectique avec larges extravasats dans le corps vitré. Le décollement qui leur succède est curable.
Les tumeurs intra-oculaires, et en particulier le sarcome de la choroïde, plus rarement le gliome externe de la rétine, deviennent cause d’un décollement rétinien, par exsudation d’un épanchement sous-rétinien souvent citrin et très-riche en albumine.
La source de cet épanchement n’est pas encore bien connue, et l’on peut discuter s’il provient de la choroïde ou de la tumeur elle-même, habituellement très-riche en vaisseaux. Toujours est-il que tantôt la rétine se trouve séparée de la tumeur par le liquide interposé, et que dans d’autres cas la membrane nerveuse s’idenlifîe avec la tumeur. Le décollement rétinien proprement dit existe alors autour et à coté, parfois même au point diamétralement opposé, ainsi que nous l’avons constaté dernièrement sur un œil énucléé par nous pour une sarcome choroïdien de la région ciliaire.
Quant au mode d’action des abcès et des tumeurs intra-orbitaires, comme causes de décollement rétinien, de nouvelles recherches sont nécessaires.
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Ces cas sont d’ailleurs rares et nous ne faisons que les mentionner.
Traitement. — On peut diviser le traitement du décollement rétinien en médical et en chirurgical.
Le traitement médical n’est vraiment utile qu’au début, et il s’adresse principalement aux lésions inflammatoires de la choroïde ou de la rétine qui ont provoqué le décollement. Ce traitement a également un autre avantage, celui de prévenir le décollement possible de la rétine sur le second œil, et à ce titre on ne saurait trop en recommander l’application.
Les moyens antiphlogistiques et modificateurs principaux qui le composent sont :
Le repos des yeux dans une obscurité absolue ou relative, suivant l’intensité du mal ;
Les saignées locales, les purgatifs salins, les sudorifiques, les préparations hydrargyriques sous la forme de frictions, l’iodure de potassium à l’intérieur, surtout si l’on soupçonne la syphilis, et finalement les injections sous-cutanées de pilocarpine, qui semblent avoir donné de bons l’ésultats {Voyez entres autres un travail de Dianoux dans les Archives d’ophthalmologie). A tous ces moyens on a ajouté comme adjuvant la compression des yeux à l’aide du bandage contentif (Samelsohn).
L’inefficacité du traitement interne dans le plus grand nombre des cas a suggéré de bonne heure l’idée d’intervenir chirurgicalement. Peut-être aussi qu’une notion imparfaite de la pathogénie du décollement, fondée sur la croyance que tout le mal résidait dans l’épanchement sous-rétinien, sans pouvoir encore soupçonner le rôle joué par les altérations du corps vitré, a contribué à entretenir jusqu’ici bien des illusions sur l’efficacité du traitement chirurgical.
Siebel eut l’idée le premier d’évacuer le liquide sous-rétinien à l’aide d’une ponction pratiquée à travers la sclérotique, mais c’est Kittel, de Vienne, qui a exécuté pour la première fois cette opération sur le vivant. Plus tard de Graefe a tenté d’établir une communication entre le corps vitré et l’épanchement sous-rétinien, comme pour imiter ce qui se passe parfois, à la suite delà perforation spontanée de la rétine décollée.
Ce dernier procédé opératoire, qui a prévalu grâce à la notoriété de son auteur, a varié du reste au point de vue de l’instrumentation. Ainsi Bowman a pratiqué la déchirure au moyen de deux aiguilles à cataracte. Weeker s’est contenté d’abord d’un fin trocart, pour donner ensuite la préférence au couteau à cataracte de de Graefe. Galezowski s’est servi d’un couteau semblable, mais à double tranchant et muni d’une cannelure pour faciliter l’écoulement du liquide.
Quel que soit l’instrument auquel on donne la préférence, il faut, pour pi'atiquer cette paracentèse de l’œil et de la poche rétinienne, se reporter à 7 ou 11 millimètres en arrière de la cornée, afin d’éviter la blessure du corps ciliaire, qui ne laisserait pas que d’être dangereuse, sans pi’ofit pour le malade.
Les résultats obtenus par cette méthode ont été variables et la plupart
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du temps peu satisfaisants. On a même signalé des cas de suppuration suivie de perte totale de Fœil opéré.
Sur 50 malades opérés par de Graefe, la moitié seulement eurent une amélioration notable, et cette amélioration, toute temporaire, ne dura pas plus de quatre mois à un an. Une seule fois de Graefe a vu l’amélioration se maintenir pendant deux ans. A ce cas, relativement heureux, on peut en ajouter deux autres : l’un de Arlt, où au bout de 14 mois il n’y avait pas eu de récidive, et un autre plus concluant de Second!, où le mal était enrayé cinq ans après. Hirschberg a eu également à s’en louer dans deux cas, mais c’est tout, ou à peu près. Pour notre compte nous n’avons jamais rien obtenu de durable par cette méthode opératoire qui, sans offrir de gravité, dans la généralité des cas, est loin d’être inoffensive.
L'iridectomie, puis le drainage de l’œil et la sclérotomie, furent proposés et pratiqués, dans l’espoir de modifier favorablement les conditions de nutrition de l’œil, mais jusqu’ici l’expérience n’a nullement confirmé les espérances qu’on avait pu concevoir un instant sur leur efficacité dans le traitement du décollement de la rétine.
Dans les cas de phtisie de l’œil, avec douleur et photopsie persistante, on peut être conduit, surtout s’il y a crainte d’accidents sympathiques, à pratiquer l’énucléation ou l’énervation de l’œil perdu. Pour notre compte, nous donnons la préférence à l’énucléation sur la section optico-ciliaire.
Cystîcerqne sous-rétinien. — A côté du décollement de la rétine par tumeur, et avant de nous occuper des véritables néoplasmes de la rétine, nous devons décrire les poches kystiques dues à la présence d’entozoaires développés entre la rétine et la choroïde.
D’après de Graefe, qui en a donné la première description, le cysticerque celluleux sous-rétinien est au moins deux fois plus commun que celui qui a pour siège le corps vitré.
La maladie, au début, peut passer inaperçue lorsque Pentozoaire occupe la périphérie de la rétine. Dans le cas contraire le malade se plaint d’un scotome central, plus ou moins prononcé.
Caractères ophthalmoscopiques. — Au commencement, les caractères ophthalmoscopiques de la lésion sont faciles à saisir. La poche apparaît sous la forme d’un corps blanc-bleuâtre, bien délimité, à bords brillants jaunâtres, et parcouru à la surface par les vaisseaux rétiniens. La masse, légèrement aplatie, offre à son centre un point plus clair, qui correspond à la rétine de l’animal au repos. Le caractère pathognomonique est fourni par les mouvements alternatifs de retrait et d' expansion dont se trouve animée la poche en question.
Ultérieurement, l’animal peut émigrer du lieu qu’il occupait primitivement, mais en laissant derrière lui un décollement persistant de la rétine. A une époque encore plus avancée, la rétine qui le recouvre perd sa transparence et offre un reflet laiteux ou jaune d’or. En même temps le corps vitré se trouble par des flocons abondants qui forment entre eux une seule masse, pouvant se mouvoir en bloc.
Cet aspect du corps vitré est tellement caractéristique, qu’on peut
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grâce à lui porter le diagnostic de cysticerque, pour peu qu’on y découvre le reflet brillant de la poche de l’entozoaire sous-jacent. A cet effet on engagera le malade à porter fortement son œil dans une direction aussi périphérique que possible, et on se servira d’un verre convexe fort, de vingt-quatre à trente dioptries. Rarement on aperçoit les mouvements d’en trée et de sortie du cou de l’animal à moins que celui-ci ne perfore la rétine pour s’avancer dans le corps vitré.
Dans les cas de migration de l’animal, sous la rétine, on arrive à distinguer parfois le chemin suivi, par la présence d’une hande décolorée, ou au contraire saturée de pigment.
Troubles fonctionnels. — Au début, il ne s’agit que d’un scotome limité, qui va s’agrandissant de plus en plus à mesure que la poche kystique augmente et que le décollement rétinien de voisinage s’accentue davantage.
Ultérieurement, il s’y ajoute des troubles visuels, dépendant d’une inflammation lente des procès ciliaires et de l’iris, avec production de synéchies postérieures, et pouvant aboutir à la phthisie de l’œil. Plus rarement l’œil, sous l’influence d’une attaque inflammatoire aiguë, devient le siège d’une choroïdite purulente. Dans les cas avancés, une autre crainte à avoir est celle de l’ophthalmie sympathique.
Anatomie pathologique. — Outre le décollement rétinien, qui peut être partiel ou total, on constate autour de la vésicule de l’animal une capsule conjonctive de nouvelle formation, qui devient de plus en plus épaisse avec le temps, et qui dans les cas invétérés peut s’ossifier en partie, ou devenir crétacée. La rétine, très-épaissie au niveau de la poche kystique avec laquelle elle peut se confondre intimement, s’atrophie, au contraire, dans les parties décollées. 0. Becker a noté sur un œil deux cysticerques, dont l’un sous la rétine et l’autre dans le corps vitré; ce dernier avait été primitivement sous-rétinien. La coïncidence de cysticerques sur d’autres parties du corps est chose rare, tandis que des accidents cérébraux souvent notés semblent témoigner de la fréquence du cysticerque du cerveau. Jusqu’ici, on n’a jamais signalé le siège bilatéral de l’affection. Chose curieuse à noter, la fréquence de l’entozoaire intra-oculaire n’est pas en rapport avec celle du tænia, dont il dérive. C’est ainsi qu’en Suisse, où le tænia est très-fréquent, le cysticerque oculaire ne s’observe qu’ exceptionnellement. Par contre, celui-ci est très-fréquent dans l’Allemagne du Nord et très-peu en France et en Angleterre.
Diagnostic. — Une fois l’entozoaire fortement incapsulé et le corps vitré devenu trouble, le diagnostic devient souvent difficile.
On y arrivera, en tenant compte; de la fréquence de la maladie dans certains milieux ; de l’asjiect particulier (reflet bleuâtre brillant et circonscrit) du fond de l’œil, avec trouble caractéristique du vitréum; de la façon dont la vue s’est perdue lentement, par scotome progressif ; du siège unilatéral du mal, avec conservation de la transparence du cristallin; enfin du peu d’élévation du tonus de l’œil, et de l’absence d’exophthalmie ainsi que de toute augmentation du volume de l’œil.
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ÉROiNOSTic. — Le pronostic du cysticerque sous-rétinien est généralenunt plus grave que celui du cysticerque du corps vitré.
Laissé à lui-même, il finit par abolir la vue, par détruire l’œil jusque dans sa forme, et par provoquer une ophthalmie sympathique grave. Pour toutes ces raisons une intervention active devient indispensable.
Traitement. — Le traitement médical par les divers agents antihelminthiques étant resté absolument sans effet, on a recours et non sans succès, à l’extraction de l’entozoaire.
Cette extraction se fait à l’aide d’une incision méridienne de la sclérotique, pratiquée sur le siège même de l’entozoaire. L’animal poussé par la tension oculaire peut alors sortir seul, ou il faut aller le chercher à l’aide d’une curette. Pour obvier ensuite à l’issue continuelle du corps vitré, on peut suturer la plaie de la sclérotique; un traitement antiphlogistique consécutif sera parfois indiqué.
Gliome de la rétine. — Sous la dénomination de gliome ou de glio sarcome de la rétine on désigne l’affection connue depuis la fin du dix-huitième siècle sous les noms successifs de fongus médullaire ou hématode de l’œil, et à'encéphaloïde de la rétine.
Anatomie pathologique. — Au début, la tumeur, née des couches externes de la rétine, se développe eu arrière, en décollant cette membrane de la choroïde.
De consistance molle, le gliome offre une couleur blanc-grisâtre, ou légèrement rosée et demi-transparente, souvent parsemée de points blancs ou de taches rouges apoplectiques disséminées. La face qui regarde la choroïde est généralement irrégulière et bosselée, sauf vers les bords. En ce point, la masse semble se continuer avec la rétine environnante, qui est manifestement épaissie et souvent parsemée, au voisinage de la tumeur, de petites nodosités gliomateuses. La rétine, décollée au loin, ne se trouve surmontée en avant d’aucune saillie anormale. Toutes les parties de la membrane nerveuse peuvent devenir le point de départ de la tumeur, aussi bien le pourtour du nerf optique que Vora serrata.
Dans une autre série de cas, la tumeur proémine principalement en avant dans l’espace vitréen, soit que la masse néoplasique naisse des couches internes de la rétine, soit que, provenant des couches externes de celle-ci, elle ait plus de tendance à se porter en avant qu’en arrière.
On pourrait distinguer d’api’ès cela deux variétés de gliome rétinien, V externe ou sous-rétinien, qui est de beaucoup le plus commun, et l’interne ou anté-rétinien, bien plus rare.
A une période plus avancée, la totalité de la rétine finit par être englobée dans l’altération gliomateuse, et le corps vitré, de plus en plus refoulé par la néoplasme, finit par disparaître. Lorsque la masse prolifère est dehors, elle ne tarde pas à s’attaquer à la choroïde.
Diverses métamorphoses régressives se montrent dans le tissu même du néoplasme : ce sont des altérations gramewses, caséeuses ci calcaires, variant parfois d’un point à un autre de la tumeur. Outre cela, il existe par places des points colorés en jaune-citron ou en jaune d’or. Cette colora-
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tion est due à du pigment jaune provenant très-probablement du sang
extravasé et altéré.
En examinant la tumeur par dissociation sous le microscope, on la trouve constituée d’un amas de petites cellules rondes, pourvues chacune d’un noyau, et entourées d’une substance amorphe graisseuse , contenant un grand nombre de vaisseaux à parois minces. Ces cellules ne ressemblent que de loin aux grains normaux de la rétine.
Surdes coupes, après durcissement dans les réactifs, les éléments cellu laires ont une forme légèrement polygonale, et semblent pourvus de très-petits prolongements. La substance intercellulaire est trèspeu abondante, aussi les cellules semblent-elles se toucher.
Dans certaines tumeurs on rencontre en outre des cellules embryoplastiques et fibro-plastiques, qui donnent à la masse une consistance plus dure, rappelant celle des sarcomes. Ce sont là, sans doute, les cjliosarcomes de Waldeyer et de Hulke.
Le tissu néoplasique, né ordinairement de la couche interne des grains, respecte assez longtemps la couche des fibres nerveuses, ainsi que celle des cônes et des bâtonnets.
A un moment plus avancé, toutes les couches de la rétine décollée s’altèrent, et de nouveaux foyers néoplasiques se montrent à la surface et dans la profondeur de la choroïde, aussi bien que dans la continuité du nerf optique.
On a vu ce nerf acquérir, dans cei'tains cas, le volume du doigt, depuis le globe de l’œil jusqu’au sommet de l’orbite. La lésion peut s’arrêter longtemps en ce point, ou, au contraire, gagner la base du crâne et le cerveau.
Au bout d’un temps plus ou moins long, la coque oculaire, remplie par la tumeur, finit par céder, et l’on a affaire à une exophthalmie fongueuse due assez souvent à la destruction de la cornée par suppuration et à la prolifération incessante de la masse néoplasique.
La propagation de la tumeur en arrière se fait de deux façons : tantôt, et le plus souvent, par envahissement du nerf optique, qui peut en être infiltré jusqu’au chiasma et au delà; tantôt par des masses épisclérales, distinctes de la tumeur intra-oculaire, dont elles restent séparées par l’épaisseur de la sclérotique.
Lorsque la tumeur orbitaire prend du développement, elle finit par envahir toutes les parties molles (muscles, nerfs, glande lacrymale) et
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par perforer les parois osseuses : de là, propagation possible du néoplasme dans la cavité crânienne, dans les fosses nasales, dans le sinus maxillaire, et jusque dans les fosses temporale et ptérygoïdienne.
Les paupières elles-mêmes finissent par participer à la lésion, et nous les avons vues énormément distendues et perforées de part en part par des masses champignonneuses venant de l’orbite. A cette période il n’est pas rare d’observer des hémorrhagies abondantes, provenant de la surface ou des cavités voisines, et en particulier du nez et de la bouche.
A côté de l’accroissement par propagation directe, on observe des masses myéloïdes métastatiques sur différents points des os de la tête et de la face, ou bien encore sur la clavicule, les vertèbres, le sternum, et même sur les os des membres. Ces tumeurs osseuses secondaires peuvent venir, tantôt du diploé, tantôt du périoste, et il n’est pas rare de les trouver entourées ou même traversées d’aiguilles ou de stalactites osseuses, de nouvelle formation.
Dans le gliome, les ganglions lymphatiques restent longtemps indemnes, caractère qui lui est commun avec le sarcome, contrairement à ce qui a lieu pour le carcinome, où les ganglions sont-pris de très bonne heure. Il est des cas toutefois où l’on a vu les ganglions sous-maxillaires, parotidiens, cervicaux, mastoïdiens et même ceux de l’aisselle et de l’aine, envahis par le néoplasme. En pareils cas, comme aussi lorsque les viscères, le foie en tête, sont pris, on est conduit à admettre que la propagation du mal se fait plutôt par le sang que parles voies lymphatiques.
Symptomatologie. — On peut diviser les symptômes en trois stades. Ceux correspondant à la période indolente pendant laquelle la tumeur reste cantonnée dans l’intérieur de l’œil ; ceux témoignant d’un état glaucornateux de l’œil, et ceux de la généralisation du mal survenant habituellement après la perforation de l’œil par la tumeur.
Tant que la tumeur esta ses débuts, elle peut passer inaperçue et ne se révéler que par un reflet chatoyant, dont la pupille devient le siège. De là le nom d’œil de chat amaurotique donné à la maladie par Beer.
Examiné à l’ophthalmoscope, le reflet en question apparaît sous la forme d’une masse lobulée, variant de couleur par places, depuis le blanc gris jusqu’au jaune, parsemée souvent de points blancs satinés et de fines arborisations vasculaires. La rétine environnante peut se montrer décollée et tremblotante. Le cristallin, poussé en avant, finit par s’opacifier à la longue. La pupille se présente généralement large et immobile.
La vue s’affaiblit rapidement au point de ne plus consister qu’en une sensation quantitative de la lumière. Parfois, la perte de la vue constitue le premier signe appréciable de la maladie. Bien plus rarement, la vue se conserve, alors que la tumeur a déjà fait des progrès visibles.
Dans la seconde période, ou période glaucomateuse, l’œil est tendu, dur; la chambre antérieure perd de sa profondeur ; la pupille s’élargit davantage, en même temps qu’elle devient irrégulière ; la limite scléro-cornéale et la région de l’équateur offrent de la tendance à devenir staphylo-
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mateuses. La cornée et l’humeur aqueuse se troublent. Bientôt la cornée perd sa sensibilité au toucher, puis s’ulcère et se perfore, livrant passage au néoplasme sous la forme d’un fongus saignant. Les vaisseaux conjonctivaux et palpébraux se dilatent à un haut degré, surtout les veines. Les douleurs qui, grâce à l’extensibilité des enveloppes de l’œil chez les enfants, ne se montrent que tardivement, gagnent bientôt en acuité, au point d’arracher des cris, surtout au moment des attaques. A ces douleurs violentes s’ajoutent des vomissements, de la céphalalgie, parfois de la purulence dans l’œil, qui aboutit tôt ou tard à Xsl phthisie Am globe. Cette phthisie n’est parfois que temporaire, après quoi l’œil redevient gros et douloureux jusqu’à la mort.
La troisième période, ou période de généralisation, se caractérise, d’une part, par l’état fongueux de l’œil devenu le siège d’une perforation, et de l’autre par l’apparition de diverses masses néoplasiques dans l’orbite, aussi bien qu’aillcurs.
A la face, la tumeur peut atteindre le volume d’une tête d’enfant. 11 en est de même dans la cavité crânienne, où il nous est arrivé de trouver une tumeur du volume d’un poing d’adulte ayant soulevé et aplati tout le lobe antérieur et moyen du cerveau, sans avoir provoqué des pliénomènes cérébraux paralytiques. Toutefois, cette immunité est loin d’être constante, et l’on observe des cas où l’hémiplégie, la paraplégie, la paralysie faciale ou la perte de l’odorat, du goût et de Touïe, viennent s’ajouter à la cécité.
Nous avons déjà insisté sur l’apparition des tumeurs secondaires dans des points éloignés du squelette. Ajoutons que cela peut survenir de bonne heure, alors que la coque oculaire est encore intacte et qu’il n’est survenu aucune exophthalmie. Un cas de ce genre, avec des tumeurs secondaires sur les pariétaux et l’occipital, s’est montré à nous tout dernièrement encore.
Cette période de la maladie se caractérise par un état de cachexie générale qui est elle-même due à plusieurs causes. Les douleurs vives, l’insomnie, les troubles gastriques et fonctionnels en général, les hémorrhagies répétées et abondantes, tout contribue à épuiser les forces du malade. Aussi la mort ne tarde pas à survenir, tantôt par degrés, et d’autres fois brusquement, au milieu des convulsions ou d’un coma profond.
Causes. — Le gliome de la rétine se montre presque exclusivement chez les enfants, depuis Tâge d’un an, jusqu’à 12 ans jamais au delà. C’est surtout entre six et 12 ans qu’on en observe le plus grand nombre.
Le gliome rétinien congénital est loin d’être rare. Peut-être est-il moins rare qu’on ne le pense, à cause de la période d’inobservation qui s’écoule nécessairement depuis la naissance de l’enfant jusqu’au milieu ou à la fin de la première année de la vie.
Ce qui tend à prouver la part du développement organique dans la production du gliome rétinien, c’est l’influence exercée par l’hérédité. C’est ainsi que plusieurs, plus rarement la totalité des enfants d’une même famille, peuvent succomber successivement à cette affection.
RÉTINE
Lerehe cite l’exemple de sept enfants de la même famille dont quatre furent atteints d’encéphaloïde de l’œil. — Sichel en parle aussi de quatre; de Graefe de deux sur sept ; Wilson, de tous les enfants, au nombre de huit, d’une même famille. — Il est à noter que dans certains cas les ascendants étaient restés indemnes de toute affection oculaire, tandis que, dans d’autres, divers membres du côté du père ou de la mère avaient succombé en bas-âge à cette terrible maladie.
Dans une observation de Helfreich, — il s’agissait d’une fillette d’un an et demi, atteinte d'un gliome double, avec décollement des deux rétines ; le tout lié à la microphthalmie et à l’absence aussi bien des nerfs que des deux couches optiques.
Le sexe masculin, d’après la statistique de llirscbberg, se montre plus exposé que le sexe féminin au gliome rétinien, et cela dans la proportion de six contre quatre.
D’après le même auteur, il n’y aurait pas de différence entre l’œil droit et le gauche. — Quant au siège bilatéral, il serait encore assez fréquent : 18 pour cent. Ajoutons que la presque totalité des gliomes congénitaux appartiennent à cette dernière catégorie.
La constitution ne paraît avoir aucune influence sur le développement de l’affection, et tout porte à penser qu’au début il s’agit d’un mal local pouvant se généraliser par la suite, soit par simple propagation le long du nerf optique, soit par métastase.
Dugnostic. — Au début, alors qu’il s’agit d’un simple reflet anormal du fond de l’œil, on pourrait confondre chez les enfants le gliome de la rétine avec une suppuration du corps vitré, dépendant d’une choroïdorétinite par méningite cérébro-spinale ou consécutive au traumatisme. Les anamnestiques et l’existence de phénomènes réactionnels, tant locaux que généraux, serviront à établir le diagnostic différentiel. A cela s’ajoute l’absence de vaisseaux visibles à l’ophthalmoscope, l’absence d’un décollement de la rétine et l’aspect mat, plutôt lisse que lobulé, de la masse purulente.
Il serait plus facile de confondre avec le gliome le développement d’un cysticerque sous-rétinien à la période d’incapsulation de l’entozoaire. On tiendra compte pour le diagnostic de l’absence de vaisseaux propres à la surface, de l’aspect lisse de la poche de l’entozoaire, et plus tard du trouble nuageux du corps vitré.
Le décollement de la rétine ne saurait en imposer que lorsque cette membrane, entièrement décollée et plissée derrière le cristallin, a subi, ainsi que le corps vitré, une dégénérescence fibroide.
Nous en avons cité deux exemples, l’un dans notre Atlas et l’autre dans nos Leçons sur les rétinites. Leber, à la page 735 du cinquième volume (deuxième partie) du livre de de Graefe et Sæmisch, en cite un troisième cas.
L’absence de signes glaucomateux et de tout retentissement au loin permet de différencier ce genre de décollement, d’ailleurs fort rare, avec le gliome véritable.
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A une période finale ou de rupture de l’œil, l’apparition d’un fongus au dehors ne peut plus laisser de doute sur la nature de la maladie.
Prokostio. — Il est extrêmement grave, en ce sens que non-seulement l’œil se perd, mais que la vie en est menacée, par suite de la généralisation plus ou moins rapide du gliome.
Ce pronostic fatal s’est amendé quelque peu depuis que, grâce à l’ophthalmoscope, on arrive à reconnaître la présence du gliome au début, avant qu’il ait dépassé la coque oculaire. Des observations, déjà en nombre, ont prouvé que l’énucléation del’œil peut, en pareil cas, procurer une guérison définitive.
Dans une observation de Hirschberg, la guérison a été obtenue, quoi que le nerf optique se trouvât légèrement atteint au voisinage de l’œil par le gliome. Ces cas sont toutefois rares, et le plus souvent, lorsque l’altération néoplasique a gagné le nerf optique ou les lèvres de l’orbite, la généralisation et la mort sont à peu près certaines.
En pareil cas, si l’on tente une opération, il faut la faire complète en retranchant toutes les 'parties molles de l’orbite à la fois, y compris le périoste.
Même en agissant de la sorte, nous avons vu la l’écidive survenir, surtout sur le second œil, sans que pour cela le nerf otique ait toujours été la voie suivie par le gliome.
Traitement. — Sitôt qu’on a pu soupçonner l’existence d’un gliome de la rétine, il faut procéder à V énucléation. Tout délai peut, en effet, devenir funeste pour le malade, à cause de la tendance du néoplasme à se généraliser. Pour mieux assurer le succès de l’opération il est môme toujours indiqué de couper le nerf optique le plus loin possible du côté du fond de l’orbite.
De Graefe avait proposé pour cela de commencer l’opération en insinuant un névrotomc recourbé en crochet jusqu’au fond de l’orbite, pour y saisir et couper le nerf optique. Nous pensons que le mieux serait de procéder à l’énucléation comme à l’ordinaire, sauf à saisir le nerf optique entre les deux branches d’une pince recourbée et à écrou, avant que de le séparer de l’œil par un coup de ciseaux terminal. De la sorte, une fois l’énucléation terminée, on est sûr de tenir et d’explorer à son aise le nerf optique jusqu’au trou de la base du crâne qui lui livre passage, et de pouvoir en retrancher tout ce qui paraîtrait suspect.
Dans les cas où, par suite des progrès du mal ou d’une récidive rapide in situ, l’on est conduit à enlever les parties environnantes, il faut le faire radicalement, en s’attaquant au périoste, et, s’il le faut, aux os.
cet effet, on se servira, suivant les cas, de la rugine ou des caustiques potentiels, surtout de la pâte au chlorure de zinc, qui a très-bien réussi entre les mains de Lawson, de quelques autres chirurgiens et de nousmême.
Sans doute, en agissant de la sorte, on n’évite pas toujours les dangers résultant d’une hémorrhagie abondante, d’une phlébite de la veine ophtbalmique et du sinus caverneux, ou d’une méningite basilaire suppurée.
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mais ces accidents opératoires , quoique possibles , semblent n’être à craindre qu’exceptionnellement. Aussi, ayant à faire à une maladie toujours redoutable et assez rapidement mortelle, il faut avoir recours à l’opération, ne fùt-ce qu’à titre de moyen palliatif, destiné à faire cesser les horribles douleurs auxquelles sont souvent en proie les malheureux enfants atteints de gliome orbitaire étendu.
Pour pratiquer l’extirpation totale des parties molles de l’orbite, exenteratio orbitæ, on est souvent gêné par les paupières : aussi a-t-on conseillé de fendre la commissure externe de celles-ci, comme temps préliminaire de l’opération.
Dans le même but, de Langenbeck et, après lui, Snellen, préfèrent détacher l’ensemble des deux paupières en les circonscrivant à leur base, au moyen d’une incision courbe qui suit partout le rebord orbitaire, sauf en dedans, où on laisse subsister un pédicule de deux centimètres, destiné à nourrir le lambeau. On renverse provisoirement celui-ci sur le côté nasal ; après quoi, rien n’est aisé comme de décoller partout le périoste, au moyen d’une spatule, jusqu’au trou optique, et d’enlever du coup tout le contenu de l’orbite. Les os étant mis à nu, on les inspecte avec soin, et, s’ils se montrent malades sur quelques points, on attaque ceux-ci avec ménagement, au moyen d’une rugine, ou par les caustiques, ainsi que cela a été dit précédemment.
Une fois l’opération terminée, on met le lambeau palpébral en place et on le suture soigneusement.
Il va sans dire que, si les paupières participent à la lésion, on les retranche comme tout le reste. Le bourgeonnement des parties mises à nu sullit amplement, grâce à l’attraction des parties voisines de la peau, pour réparer la brèche. La grande crainte, en pareils cas, réside dans la récidive et pas ailleurs.
Tubercules de la rétine et de ‘la choroïde. — Nous passerons en revue, dans une seule et même description, les tubercules de la rétine et ceux de la choroïde, et cela pour deux raisons.
La première, c’est qu’on a omis d’en parler à l’article concernant la pathologie de cette dernière membrane.
La seconde, c’est que les tubercules de la rétine sont en euxmêmes fort rares, et presque toujours consécutifs à la tuberculisation d’autres parties de l’œil, telles que l’iris, les procès ciliaires et la choroïde.
A l’époque préophthalmoscopique, on parlait déjà d’altérations tuberculeuses de la choroïde, lorsqu’à la suite d’une panophthalmie spontanée on trouvait à la nécropsie des produits purulents et caséeux dans l’épaisseur de cette membrane.
Dès 1837, Guéneau de Mussy, eu examinant l’œil d’une jeune fille, morte de tuberculose généralisée, trouva sur la choroïde une éruption dé petits noyaux faisant saillie du côté de la rétine, et qu’il considéra comme des tubercules.
Ed. de Jàger, le premier, a eu le mérite de décrire ophthalmoscopique-
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C’est à Manz (en 1858), puis à Buch, que nous devons les premières descriptions concernant la structure histologique des grains tuberculeux de la choroïde.
Anatomie pathologique. — Dans l’immense majorité des cas, la tuberculose oculaire se montre après que des tubercules se sont développés dans d’autres parties du corps, et en particulier dans les méninges ou dans les poumons. Il existe toutefois des observations, et nous en avons qui nous appartiennent, où les tubercules de l’œil se sont moalvésprimitivement en dehors de tonte manifestation appréciable sur d’antres organes.
D’une façon générale, c’est dans la forme miliaire aiguë de la tuberculose que l’œil devient à son tour le siège de tubercules. Par exception, on peut voir l’œil s’entreprendre dans la forme chronique de la maladie.
Généralement, les deux yeux en sont atteints, et le mal commence de préférence par le voisinage de la papille optique. Le nombre des tubercules varie, depuis un seul grain isolé jusqu’à 40 ou 50 granulations, et au delà.
Le volume en est également variable. Tantôt à peine visibles et comme cachés sous le pigment rétinien, tes grains tuberculeux atteignent d’autres fois le volume d’un grain de millet à celui d’une lentille, jamais ])lus.
siègent sur la couche interne de la chloroïde. et
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font saillie du côté de la rétine. Seuls, les gros tubercules proéminent également en arrière, du côté de la face scléroticale de la choroïde. Exceptionnellement, comme dans une observation de Poncet, l’on a affaire à une véritable infiltration généralisée du parenchyme de la choroïde; mais, même alors, c’est dans la chorio-capillaire qu’on trouve les amas tuberculeux les plus serrés et les plus anciens, à en juger par les altérations granulo -graisseuses variées dont ces amas deviennent le siège.
Histologiquement, les éléments tuberculeux ne diffèrent de ceux de certains lymphomes ni même des globules du pus que par des nuances. Aussi, dans un cas douteux, il faut avoir recours à l’inoculation expérimentale pour s’assurer de la nature véritablement tuberculeuse du produit morbide.
Ces cas sont heureusement exceptionnels, et presque toujours la dissémination, sous forme de nodules grisâtres ou blanchâtres ; V oblitération des vaisseaux, au voisinage, et le manque d'une délimitation exacte des nodules, dont la base se confond insensiblement avec le tissu de la choroïde, suffiront pour établir le diagnostic anatomique, qui est d’ailleurs toujours confirmé par la présence de tubercules sur d’autres parties du corps.
La raison pour laquelle les noyaux tuberculeux se confondent insensiblement avec le tissu de la choroïde réside dans le fait que les cellules pigmentaires du stroma choroïdien aussi bien que celles de la rétine perdent progressivement leur matière noire, et cela d’autantmoins, qu’on s’éloigne davantage du foyer tuberculeux. Ce n’est que tout à fait exceptionnellement, comme dans le cas de Cohnheim, que le tubercule peut être entouré à sa base d’un liséré noir pigmentaire.
Diagnostic. — Il est double, à savoir celui du début, et celui de la période avancée ou destructive du mal.
Au début les malades se plaignent peu ou ne se plaignent point de troubles visuels et de douleurs spontanées.
Seul, l'examen ophthalmoscopique permet de découvrir alors les tubercules.de la choroïde et de la rétine, qu’on reconnaîtra aux caractères que voici.
Petites nodosités saillantes du fond de l’œil, de forme parfaitement arrondie, de couleur mate, grisâtre, gris-jaunâtre ou gris-rougeâtre, ayant pour siège de prédilection le pôle postérieur de l’œil et n’étant circonscrites à la base par aucun liséré bien tranché du reste de la choroïde.
Ultérieurement, la saillie de plus en plus grande de la nodosité tuberculeuse et, dans tous les cas, l’état constitutionnel mauvais ou franchement tuberculeux, serviront à compléter le diagnostic.
A une période avancée de la tuberculose, alors surtout que les parties antérieures de l’œil, iris et procès ciliaires, se prennent à leur tour, l’œil en pleine suppuration rappelle les dégâts produits par la panophthalmie. Il nous est arrivé en pareils cas d’établir le diagnostic de tubercules en nous fondant sur l’âge des malades (adolescents); sur leurs
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L’examen des yeux, api’ès énucléation, nous a permis de confirmer le diagnostic (Voyez notre Atlas d’anatomie pathologique de l’œil).
Pronostic. — Celui-ci est doublement grave par suite de la perte fatale de l’organe qui en est atteint, et aussi parce qu’une tuberculose de l’œil suppose presque toujours l’existence actuelle, ou à bref délai, de tubercules dans d’autres organes.
Traitement. — Outre le traitement interne et hygiénique, applicable à la tuberculose en général, il n’y a d’autre moyen local à mettre en œuvre que l’énucléation, bien entendu, dans les cas où la vision est déjà compromise et que l’œil est en pleine suppuration.
On n’a pas été sans se poser cette question, qu’étant donné un seul œil atteint de tuberculose, sans que rien révèle encore une généralisation de la diathèse, si, dis-je, il n’y avait pas opportunité à énucléer le globe pour prévenir l’extension des tubercules dans le reste du corps.
Connaissant bien tout ce qui caractérise la diathèse tuberculeuse et sa tendance presque fatale à la généralisation, on serait tenté de répondre par la négative. Toutefois, ici, comme pour le testicule et pour la prostate, des observations directes pourront seules résoudre le problème d’une tuberculose primitivement localisée, pouvant infecter l’organisme entier, et nécessitant l’ablation hâtive de l’organe malade.
Maladies du nerf optique. — Névrites optiques. — La pathologie du nerf optique ne peut être séparée de celle de la rétine, dont la couche antérieure se trouve précisément constituée par l’expansion terminale de ce nerf.
Les liens qui rattachent à son tour le nerf optique à l’encéphale font que la pathologie de ce nerf intéresse au plus haut degré, non-seulement l’ophthalmologiste, mais aussi le médecin et le chirurgien, qui y voient souvent incrit le diagnostic de l’affection des centres. Exemple, ce qui a lieu pour le tabes dorsalis.
Sans doute, beaucoup d’exagérations ont été produites sur la valeur des signes oculaires dans le diagnostic et le pronostic des affections cérébrales. Mais heureusement cette faute n’incombe pas aux ophthalmologistes qui se sont toujours tenus à de justes limites et qui ont combattu les exagérations auxquelles nous faisons allusion en ce moment.
Ajoutons que le nerf optique peut s’enflammer par lui-même, indépendamment de toute affection intra-crânienne ou orbitaire ; inversement, ce nerf peut rester longtemps étranger et même ne pas participer du tout à des lésions tant traumatiques que spontanées, dont les centres sont pourtant le siège.
Vonloir donc établir un lien indissoluble entre l’encéphale et ce qui se passe au fond de l’œil, c’est méconnaître la vérité et commettre en tout cas une exagération évidente.
Formes et pathogénie de la névrite optique. — Lorsque le nerf optique
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participe aux lésions intra-crâniennes, on voit l’image ophthalmoscopique du fond de l’œil revêtir deux aspects différents.
Tantôt la papille se montre gonflée, œdémateuse, sans limites précises, parcourue par des veines variqueuses, alors que les artères sont petites et parfois filiformes. — On voit là, en un mot, tous les signes d’une stase veineuse, avec ischémie artérielle, comme si un obstacle, tel qu’une ligature, empêchait la circulation en retour. De là le nom de stase papillaire, stauung’s papille, qui lui a été donné par de Graefe.
D’autres fois, la papille rouge, congestionnée, offre une vascularité prononcée, mais sans œdème, ni saillie anormale, ni varicosité des veines, ni diminution du volume des artères. En d’autres termes, il y a ici inflammation, sans compression, eniraînant une gêne dans la circulation en
* a. Papille du nerf optique infiltrée; h, veines engorgées et marquées par une exsudation au pourlour de la pupille ; a, c, artères notablement anémiées (Galezowski).
Admettant que nerf optique, de rattacha à une névrite
Les deux types qui précèdent existent d’être toujours aussi tranchés, et de plus ils peuvent dans l’autre, outre que tous deux aboutissent souvent atrophique, qui rend la papille blanche et anémique, mais les fonctions de la rétine.
le
même processus qui abolit à ja-
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On n’a pas été sans chercher le lien anatomique et physiologique qui relie les troubles du nerf optique avec les maladies des centres.
Anciennement on croyait que ce nerf n’était atteint que lorsque la lésion siégeait à la base, au voisinage du tronc nerveux, du chiasma ou des bandelettes optiques. Mais des nécropsies en grand nombre ont prouvé depuis, jusqu’à l’évidence, que des tumeurs du cerveau, et même du cervelet, peuvent, quel qu'en soit le siège, produire une névrite optique, et il a fallu dès lors chercher un tout autre mode de production de la névrite en question.
De Graefe, pour expliquer la stase papillaire en cas de tumeur, admet, comme Türck l’avait fait avant lui, la compression du sinus caverneux et de tout le système veineux encéphalique en général, résultant de la réduction de la cavité crânienne par la masse néoplasique.
Que si la stase faisait sentir principalement ses effets sur la veine centrale de la rétine plutôt que sur les autres branches de la veine ophthalmique, cela dépendait de la constriction que l’orifice inextensible de la sclérotique exerçait sur les vaisseaux de la papille, d’où le nom de papille étranglée, donné également depuis à la névro-rétinite par stase.
L’objection principale adressée à la théorie de de Graefe vient de ce que, dans les mêmes conditions pathogéniques, on observe tantôt la névrite par stase, et d’autres fois une névrite pure, par propagation centrifuge de la phlegmasie. De plus, Sesemann insiste sur cet autre fait que l’anastomose en plein canal de la veine ophthalmique avec la veine angulaire, origine de la veine faciale, rend peu probable la stase des veines rétiniennes par simple gêne de la circulation en retour intra-crânienne.
En face de ces impossibilités anatomiques, non moins que des con trastes parmi les faits cliniques, Benedikt, après H. Jackson et Brown-Séquard, proposa d’expliquer la névrite qui succède aux affections cérébrales par la production d’un trouble vaso-moteur réflexe. Malheureusement cette doctrine, n’étant fondée que sur une hypothèse, n’a trouvé que peu de partisans.
Les recherches anatomiques de Schwalbe, en démontrant, par des injections liquides, la connexité qui existe entre la gaine sous-vaginale du nerf optique et l’espace sous-arachnoïdien du cerveau, conduisirent Manz à rechercher si l’agent de compression et d’inflammation du nerf optique n’était pas l’accumulation d’un liquide dans la gaine de ce nerf. Les faits cliniques, se rattachant en particulier à l’hydrocéphalie aiguë, sont venus confirmer en grande partie les prévisions de cet auteur.
En 1876, nous avons communiqué à l’Académie de médecine un mémoire pour prouver qu’à la suite de toute stase papillaire, consécutive à un traumatisme du crâne et du cerveau (commotion, contusion, fractures, plaies du cerveau), on trouvait à l’autopsie une hydropisie ou une accumulation de sang dans la gaine du nerf optique. Toutes les fois que pendant la vie la stase avait fait défaut, à l’autopsie l’hydropisie en question manquait également.
Il est un point sur lequel nous insisterons, ainsi que Leber l’avait fait
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avant nous, à savoir que, pour constater la présence ou l’absence d’un liquide épanché daus la gaine du nei'f, il importe de lier celui-ci au préalable et d'en faire la section entre la ligature et le cerveau. Sans cette précaution, le liquide s’écoule au moment de la section, et l’on est conduit à méconnaître l’hydropisie sous-vaginale du nerf. Pour celui qui est exercé à ce genre de recherches, cette précaution n’est pas toutefois indispensable, attendu que, même après l’écoulement du liquide, la gaine fibreuse, préalablement distendue, conserve une flaccidité caractéristique et reste écartée du tronc nerveux. Avant la section, le nerf distendu par l’accumulation de liquide présente une forme de boudin ou de tête de massue, avec fort étranglement au niveau de son insertion au globe. Cet aspect décèle la pi’ésence du liquide, et conduit l’anatomo-pathologiste à procéder à l’examen du nerf avec toute l’attention voulue.
Si la découverte des faits anatomiques qui précèdent, corroborés par les expériences de Manz sur les animaux, et par les observations cliniques, a beaucoup contribué à éclairer la pathogénie de la stase papillaire, il n’en est plus de même du mode de production de la névrite sans stase, et encore moins de V atrophie du nerf sans névrite préalable visible à l’ophthalmoscope, faits qui attendent encore leur explication véritable.
On n’a pas été sans invoquer différents processus morbides, tels qu’une névrite descendante, une névrite rétro-bulbaire, une périnévrite, une apoplexie de la gaine ou une ischémie primitive, suivant les cas auxquels on avait affaire. Mais, nous le répétons, de nouvelles recherches, surtout pour ce qui a trait aux névrites toxiques et dyscrasiques, sont nécessaires pour tirer au clair cette partie de la pathologie du nerf optique.
Anatomie pathologique. — Dans la stase papillaire au début, presque toutes les lésions sont concentrées à l’extrémité terminale ou intra-oculaire du nerf optique, qui est infiltrée de sérosité. La lame criblée en est la limite supérieure qu’elle dépasse rarement.
Par contre, dans la névrite proprement dite, les altérations inflammatoires peuvent être suivies plus ou moins loin eh arrière, tantôt sous la forme d’une névrite ascendante, et d’autres fois sous l’aspect d’une névrite descendante.
V épanchement de la gaine est tantôt séreux, ne contenant que peu ou point d’éléments figurés, et ne s’accompagnant pas d’injection des enveloppes du nerf, tandis que d’autres fois il se montre riche en leucocytes, en même temps qu’il s’associe à une congestion de la gaine et à l’épaississement du tissu aréolaire de l’espace sous-vaginal. L’endothélium qui tapisse les trabécules de ce tissu aréolaire prolifère au point parfois d’en remplir les vacuoles, déjà engorgées par les leucocytes, par un réticulum de fibrine et par des hématies en petit nombre.
Presque toujours il s’ajoute à l’altération des gaines une hyperplasie avec infiltration de cellules lymphoïdes dans le tissu conjonctif du nerf, et en particulier le long des ramifications vasculaires. En pareils cas il
Leslésionst de la papille, à cause de leur importance ophthalmascopique, méritent de nous arrêter d’une façon toute particulière.
Au début il ne s’agit que d’une congestion veineuse et capillaire, avec infiltration œdémateuse du tissu conjonctif, aussi bien que des fibres optiques amyéliniques devenues en même temps variqueuses. Plus rarement il s’y ajoute de petites taches hémorrhagiques dues à la gêne de la circulation.
A une période plus avancée, la papille, déjà augmentée de volume,
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s’agit d’une névrite interstitielle qui, si elle est très-prononcée, finit par étouffer les fibres nerveuses ou seulement par atrophier la gaine myélinique de celles-ci. La papille optique devenue alors atrophique se montre le plus souvent d’un blanc laiteux, plus rarement d’un gris cendré.
Dans des cas beaucoup plus graves, les lésions affectent le tissu médulaire lui-même, dont les faisceaux primitifs s’infiltrent au début de cellules embryo-plastiques, pour subir plus tard l’altération granulo-graisseuse ; le tout avec ou sans hyperémie du nerf, avec ou sans épanchement dans la gaine.
Le résultat définitif de ce travail destructeur est l’altération grise du nerf optique et de sa papille qui se rattache directement, mais non exclusivement, à la variété dite névrite médullaire ou parenchymateuse.
infiltrés ; bb, veir
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s’infiltre de nombreuses cellules lymphatiques, en même temps qu’il se produit une hyperplasie du tissu connectif.
Le disque optique, devenu saillant de deux millimètres au plus, au-dessus du niveau du fond de l’œil, affecte la forme d’un champignon, avec un enfoncement au centre répondant à la lame criblée. Des capillaires de nouvelle formation s’y montrent en même temps.
Les parois des vaisseaux s’épaississent par prolifération de leur tunique adventive, ou parscelérose de leur tunique moyenne.
Arrivées à cette période, les lésions de la papille gagnent, dans le voi sinage, les couches externes de la rétine ; celles-ci s’infiltrent de sérosité, s’hypertrophient vers la couche des grains et s’aü'ophient au contraire dans celle des cônes et des bâtonnets.
A une période terminale, la papille diminue de volume ou même s’excave, et les fibres optiques ainsi que les cellules ganglionnaires du voisinage font place à des tractus de tissu conjonctif.
Signes ophthalmoscopiques . — Dans \a. stase papillaire, qui est la forme la plus commune de la névrite consécutive aux tumeurs inlra-craniennes et aux divei’S processus méningitiques, ce qui frappe au premier abord, c’est le développement énorme des veines devenues variqueuses, la petitesse des artères, et le gonflement charnpignonneux de la papille.
Au début, la papille se montre rouge, nébuleuse, sans limites distinctes. Les veines décrivent des flexuosités et au pourtour de la papille elles forment même des crochets.
Au milieu de la nébulosité papillaire il n’est pas rare d’observer des lignes gris-blanchâtres radiaires, qui peuvent dépasser les bords de la papille et qui sont dues à l’infiltration séro-albumineuse des interstices fibrillaires. Lorsqu’un extravasat sanguin s’y ajoute, celui-ci affecte souvent la même forme radiaire.
A une période plus avancée, les vaisseaux centraux cessent d’être visibles, ou ils semblent se terminer au centre par une extrémité pointue. Au delà du disque optique, les veines, bien que cachées encore, au moins par places, apparaissent larges et d’une couleur brune foncée, due au contraste ainsi qu’au défaut de leur reflet lumineux physiologique. Par uite des flexuosités en spirale qu’elles décrivent au milieu de l’exsudat, es veines semblent interrompues par places, et elles offrent un volume variable d’un point à un autre. Toutes ces particularités d’aspect sont bonnes à connaître, pour ne pas croire mal à propos à une thrombose veineuse.
Le degré de saillie de la papille œdematiée varie suivant les cas et d’après la période du mal. Pour le mesurer, on se servira des indications fournies par l’image droite, sslus négliger l’examen à l’image renversée. Dans ce dernier mode d’exploration on tire parti des excursions parallactiques des vaisseaux, telles qu’elles se produisent en imprimant des mouvements de latéralité à la loupe de l’ophthalmoscope.
Dans la névro-rétinite, la saillie de la papille est beaucoup moindre ou manque tout à fait, et la rougeur intense du nerf optique en est le seul
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signe. A cela s’ajoutent, dans les cas chroniques, des plaques de dé générescence rétinienne, parfois sous la forme de points constellés siégeant dans la région de la macula, comme dans la rétinite albuminurique.
Graefe a noté tout à fait exceptionnellement la présence d’un pouls artériel dans certains cas de papillite ou de papillo-rétinite consécutive à une névrite optique ou à une tumeur orbitaire et gênant la circulation inlra-oculaire.
Dans la dernière période, la" papille blanchit, s’élargit par décoloration du pigment environnant, et les vaisseaux centraux diminuent au point de devenir filiformes.
Troubles fonctionnels. — Une particularité tout à fait digne de remarque est l’absence, parfois prolongée, de tout trouble visuel, malgré un degré élevé de stase papillaire avec œdème. Iwanoff, dans un cas de 0. Becker, où la stase papillaire durait depuis un an déjà, sans avoir entraîné la moindre altération visuelle, trouva à l’examen microscopique une distension des vaisseaux, de l’œdème et une légère hypertrophie du tissu conjonctif de la papille, mais ne constata aucune altération des fibres nerveuses et pas la moindre infiltration de cellules. Annuske, de son côté, sur 16 cas de névro-rétinite au début, trouva six cas où l’acuïté visuelle était bien conservée.
Lorsque dans la papillite l’amblyopie ou l’amaurose surviennent de bonne heure, il ést à présumer qu’une atrophie du nerf optique par compression directe en est la cause. C’est ce qui a lieu lorsqu’une tumeur de la base comprime les nerfs optiques, ou qu’une hydropisie abondante du troisième ventricule presse sur le chiasma.
A une période plus avancée, l’amblyopie progressive et la cécité complète surviennent presque fatalement. Le trouble visuel est dû à l’atrophie des fibres optiques, par prolifération d’abord et par retrait ensuite du tissu conjonctif interstitiel du nerf.
L’amblyopie, caractérisée par la diminution progressive de l’acuïté visuelle centrale, s’accompagne d’un rétrécissement périphérique du champ visuel, qui procède d’ordinaire du côté nasal vers le côté temporal, mais qui peut débuter exceptionnellement par tout autre point du champ visuel.
Le sens chromatique est généralement altéré, surtout à la période atropbiquede la névrite. Très rarement on a eu à signaler delà chromopsie ou de la photopsie.
Jamais, ou presque jamais, le sens de la lumière n’a été trouvé par Fôrster sensiblement altéré , même dans les cas d’amblyopie très prononcée.
Knapp a noté comme signe fréquent l’élargissement de la tache aveugle de Mariette, fait qui trouve son explication dans la participation des parties voisines de la rétine au processus morbide.
Un symptôme assez fréquent dans la papillite par tumeurs cérébrales consiste dans des attaques brusques et répétées de cécité absolue, qui
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peuvent atteindre un œil ou les deux à la fois et qui s’accompagnent souvent d’autres symptômes cérébraux, tels que : paralysie, coma ou convulsions.
Les attaques en question durent quelques heures ou quelques jours pour disparaître tout à fait, ou pour laisser après elles une diminution croissante de l’acuïté visuelle.
Il n’est pas rare non plus de voir l’amblyopie s’arrêter ou même rétrograder pour quelque temps, sans que le mal s’amende pour cela et sans qu’il faille attribuer une influence favorable au traitement employé.
Sauf quelques faits tout à fait exceptionnels, dans l’immense majorité des cas la papillite se montre des deux côtés, bien qu’avec une intensité variable.
C’est ainsi que sur 88 cas de tumeurs cérébrales, recueillis par Annuske et par Reich, 82 fois la névrite s’est montrée double, deux fois unilatérale, et quatre fois manquant complètement.
Causes et variétés. — Les causes sont aussi nombreuses que variées et, comme elles impriment souvent un caractère, ou pour le moins une marche spéciale à la névrite optique, nous devons les passer successivement en revue.
Les tumeurs, par leur fréquence, tiennent incontestablement la première place parmi les causes de la névrite 'par stase.
Le siège, aussi bien que la nature du néoplasme, n’exercent qu’une influence secondaire sur l’apparition de la névrite. Toutefois, les tumeurs de la base, en comprimant directement le chiasma, ou les nerfs et les bandelettes optiques, produisent, sinon plus souvent, au moins plus tôt, la stase papillaire, que les tumeurs ayant pour siège la convexité des hémisphères et le cervelet.
Les tumeurs les plus souvent observées sont : les sarcomes et leurs variétés (cysto-myxo ou glio-sarcomes), puis les gommes, et finalement le tubercule en masse caséeuse. Viennent ensuite les poches à entozoaires, les exostoses et les périostoses. Toutes ces tumeurs peuvent avoir pour siège l’éhcépbale ou les méninges et les os.
Les lésions à foyer de l’éncéphale, telles que les apoplexies et le ramollissement du cerveau, ne produisent presque jamais de stase papillaire. Dans les cas rares où une papillite survient, celle-ci est atti’ibuable à des complications telles qu’une vaste hémorrhagie des méninges ou une méningite de la base. Chose curieuse, les abcès profonds du cerveau ou du cervelet ne produisent presque jamais une névrite optique, à moins que les méninges ou les parois osseuses ne participent à l’inflammation, comme dans l’observation citée par H. Jackson.
La méningite basilaire aiguë, et en particulier celle de nature tuberculeuse, devient souvent cause d’hyperémie et d’infiltration séreuse delà papille, dont la saillie reste généralement modérée. Hock et Th. Leber insistent sur Vaspect miroitant du fond de l’œil. En pareils cas, le reflet en question existe alors même que la stase papillaire ferait défaut;
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La présence de tubercules choroïdiens achève de confirmer le diagnostic. Cette complication est toutefois bien moins fréquente qu’on ne l’a prétendu, et èlle se montre d’habitude alors que la tuberculose miliaire s’est déjà attaquée à divers organes, autrement dit, lorsqu’elle est en voie de généralisation.
Schirmer, dans la méningite cérébro-spinale épidémique, a rencontré par exception une papillo-rétinite congestive, alors que d’ordinàire dans cette affection c’est à une choroïdo-rétinite purulente qu’on a affaire.
Dans la méningite chronique, survenant d’ordinaire chez les enfants, il n’est pas rare d’observer une papillite ou une papillo-rétinite aboutissant à une atrophie papillaire.
Les symptômes généraux consistent alors en céphalalgie, en nausées, en vomissements, accompagnés d’insomnie et de raideur du cou. La fièvre et le délire ne se présentent que temporairement ou peuvent manquer. Il s’ajoute parfois à la cécité des paralysies motrices des yeux, des crampes ou un affaiblissement des membres, ainsi qu’une diminution des fonctions intellectuelles.
La cécité survient habituellement d’une façon rapide, et l’on trouve parfois dans la région de la macula des points blancs d’altération régressive.
Cette forme de méningite basilaire chronique et circonscrite atteint exceptionnellement les adultes, tantôt spontanément (Socin), d'autres fois à la suite d’un coup porté sur la tête ou d’une insolation (Mooren). L’amblyopie qui en résulte peut être arrêtée, si on intervient à temps par un traitement antiphlogistique énergique (émissions sanguines, dérivatifs, mercure et selon).
A la méningite basilaire s’ajoute parfois une thrombose du sinus caverneux, ainsi que Reimer en a observé un exemple dans le cours de la scarlatine, et Hutchsinson, après une chute sur la tête ; à la névrite optique bilatérale se joint du chimosis sous-conjonctival, et de l’exophthalmie, le tout du côté du sinus thrombosé.
U hydrocéphalie, survenant chez les enfants, plus rarement pendant la vio intra-utérine (Hutchinson, Lebei’) et tout à fait exceptionnellement chez les adultes (de Graefe, Fôrster), peut devenir aussi cause depapillorétimite et d’atrophie du nerf optique. Le mécanisme habituel paraît être, d’après Türck, la compression du chiasma par le plancher du troisième ventricule fortement distendu de liquide.
Diverses affections de l’orbite peuvent devenir cause de névrite optique.
Nous signalerons en première ligne les tumeurs orbitaires qui produisent tantôt une névrite par stase, tantôt et le plus souvent une simple rougeur de la papille sans trouble œdémateux et sans varicosités notables des vaisseaux.
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Le siège unilatéral de l’affection et l’exophthalmie concomitanle suffiront pour établir le diagnostic différentiel.
Le mécanisme de l’atrophie du nerf en pareils cas varie nécessairement. Tantôt il s’agit d’une névrite véritable ; tantôt d’un trouble circulatoire du nerf (ischémie ou stase) ; d’autres fois d’un épanchement hémorrhagique dans sa gaine, et finalement d’une propagation du néoplasme dans le tissu propre du nerf. En cas d’ischémie, de Graefe a observé le pouls artériel.
Chose importante à signaler, le nerf optique, grâce à la double gaine qui le protège, et à sa fixité au fond de l’orbite, jointe à la mobilité de son extrémité oculaire, échappe longtemps à la compression et à l’allongement que les tumeurs orbitaires exercent forcément sur lui.
A côté des tumeurs, nous devons placer divers processus inflammatoires de V orbite qui tôt ou tard, souvent d’une façon rapide et brusque, parfois en quelques heures, aboutissent, sans grands signes ophthalmoscopiques, à l’atrophie totale du disque optique.
Parmi les processus en question, nous mentionnerons :
La périostite et la carie des parois de l’orbite.
Les phlegmons spontanés ou métastatiques de cette cavité, ainsi que ceux par phlébite de la veine ophthalrnique, comme nous en avons vu des exemples à la suite d’anthrax de la lèvre supérieure, du nez ou du front.
L’inflammation de l’espace sous-ténonien ou ténonite.
L’inflammation avec suppuration de Vautre d’Highmore et du sinus frontal se propageant dans le tissu cellulaire de l’orbite.
Les traumatismes accidentels ou chirurgicaux intéressant la cavité orbitaire et se compliquant d’inflammation suppurative.
Enfin, l’érysipèle du cuir chevelu, dont nous avons rapporté un exemple, avec autopsie à l’appui, dans les Bulletins de la Société de chirurgie.
De Graefe, pour expliquer la cécité rapide qui survient en pareils cas, admet la production d’une névrite foudroyante rétro-bulbaire aboutissant rapidement à l’atrophie du nerf.
Sur le nerf qu’il nous a été donné d’examiner, nous avons constaté, en réalité, une atrophie ascendante partant de la papille et remontant jusque près du trou optique. Au niveau de ce trou et au delà, le nerf était normal.
Le pronostic des atrophies consécutives et des phlegmasies de l’orbite varie nécessairement suivant les cas, La variété qui s’est montrée la moins grave consiste en une amblyopie prononcée, sans signes ophthalmoscopiques, avec légère exophthalmie, et avec parésie concomitante de tous les nerfs moteurs de Tœil. A l’exception d’une douleur éprouvée par les malades chaque fois qu’on cherchait à refouler l’œil en arrière, on n’a eu à enregistrer aucun signe inflammatoire. Dans les deux cas observés par de Graefe et Baumeister, la vision est revenue rapidement, bien que la papille puisse conserver parfois son aspect blanc atrophique.
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Nous mentionnerons eu terminant, comme cause de névro-rétinite, les déformations congénitales avec ou sans hyperostose, avec ou sans soudure prématurée des os du crâne. Michel, de Graefe et Hirschberg, en ont cité des exemples. L’idiotie, l’épilepsie, ou des paralysies des membres, se sont souvent montrées, et l’hérédité névropathique n’est pas sans y exercer une réelle influence.
Toutes les causes que nous venons de passer en revue affectent le nerf optique consécutivement, mais il en est d’autres, moins connues, ou purement hypothétiques, qui semblent s’attaquer primitivement au nerf lui-même et qui provoquent des névrites et des atrophies, qu’on peut appeler à cause de cela idiopathiques.
En tête de ces variétés, nous trouvons celle qui a été décrite par Alf. Graefe le premier, sous le nom d’ischémie de la rétine, et que de Graefe a considérée comme une névrite rétro-bulbaire. En voici les caractères :
Névrite rétro-bulbaire aiguë. — Le malade, dont la vue était restée bonne, se trouve pris subitement d’une cécité, tantôt absolue, et d’autres fois incomplète. A l’ophthalmoscope, on trouve les artères réduites à des filaments, tandis que les veines conservent leur calibre ou sont même élargies. Celles-ci sont souvent agitées par une pulsation, et une légère pression exercée sur l’œil permet de constater en outre le pouls artériel, preuve que la circulation, bien que gênée, continue à se faire dans ces deux ordres de vaisseaux. Si ces signes font défaut, on est en droit de conclure qu’il s’agit d’une véritable thrombose.
Les individus atteints sont, le plus habituellement, des jeunes filles offrant des troubles de la menstruation. Parfois il s’agit d’enfants bien portants ou qui sortent d’avoir une maladie fébrile, et en particulier le typhus. Les causes, de même qu’un refroidissement brusque, leur sont communes avec les adultes. Souvent on a signalé une notable diminution de la force d’impulsion du cœur.
La cécité est habituellement bi-latérale, mais elle peut ne se montrer, par exception, que d’un seul côté, auquel cas il faudrait se garder de confondre la névrite rétro-bulbaire avec l’embolie de l’artère centrale de la rétine.
Le retour à la vision est possible, même après plusieurs jours de cécité absolue et même après plusieurs semaines (14 semaines, Horner).
Un traitement mercuriel et révulsif a semblé donner de bons résultats.
Frémineau, en se servant d’injections hypodermiques de strychnine, a pu rétablir la vision, qui était perdue à la suite du typhus depuis deux mois déjà. Alf. Graefe a obtenu la guérison en pratiquant Y iridectomie, {Handbuch der Augenheilkunde, Band V, p. 809.) et dans le même but on pourrait avoir recours à la sclérotomie ou à des paracentèses répétées.
Dans ce genre de névrite la pupille s’élargit beaucoup, l’acuïté visuelle centrale reste souvent défectueuse et le malade peut conserver des troubles ou une abolition du sens chromatique, en même temps qu’un scotome central.
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Névrite anémique et utérine. — Outre l’ischémie de la rétine, on peut voir survenir chez les jeunes filles dysménorrhéiques, anémiques ou chlorotiques, parfois chez les femmes arrivées à l’âge critique, des névrites., à&snévro-rétinites, et l’atropÆze sfwiple non précédée d’altérations ophthalmoscopiques primitives de la papille.
Le début en est tantôt brusque et d’autres fois lent. Il existe aussi des cas d’amblyopie ou de cécité périodique, pouvant devenir définitives ou disparaître en partie ou en totalité.
Un traitement reconstituant et l’emploi des moyens propres à rétablir la régularité des menstrues contribuent puissamment au retour de la vision.
Névrite syphilitique. — La syphilis peut, en dehors de toute production de gomme, s’attaquer au tissu propre du nerf optique, et s’étendre de là jusqu’au chiasma ou le long de la bandelette optique. A une période avancée, on trouve tout le tractus optique induré, transformé en un tissu gris jaunâtre et entouré par le névrilème considérablement épaissi. Sur la coupe, on distingue un pointillé blanchâtre dû à la présence de fibres nerveuses non encore altérées.
Ce genre de névrite se rattache aussi bien à la syphilis acquise qu’à la syphilis congénitale.
A l’ophthalmoscope, on trouve la papille rouge, engorgée, trouble, avec dilatation variqueuse des veines et diminution du calibre des artères, mais sans autres altérations de la rétine. Une seule fois, Coweley a rencontré l’altération blanche constellée de la macula. A une période plus avancée, la papille subit l’atrophie et devient d’un blanc mat uniforme.
La papillite syphilitique se distingue de la rétinite syphilitique par l’absence du trouble poussiéreux du vitréum qui caractérise cette dernière.
Parfois on voit la papille s’atrophier lentement, sans présenter au début des altérations ophthalmoscopiques évidentes.
Le trouble visuel, habituellement très prononcé, est généralement bilatéral, bien qu’à un degré variable d’un côté à l’autre.
A cela s’ajoute parfois des maux de tête violents, des douleurs ostéocopes, parfois des paralysies des muscles oculaires et de ceux des membres, comme aussi, d’après Leber, des plaques de chorio-retinite disséminée.
Toutes ces données, aidées des commémoratifs, contribueront à éclairer le diagnostic, en cas de doute.
Comme il s’agit ici de manifestations syphilitiques graves, et généralement tardives, le traitement mixte appliqué vigoureusement et avec persévérance est de rigueur. Cette persévérance dans le traitement est d’autant plus indiquée que la névrite en question se trouve sujette à des récidives.
Névrite héi^éditaire. — Th. Leber le premier a appelé l’attention sur une forme particulière de névrite héréditaire, en ce sens qu’elle s’attaque d’ordinaire aux divers membres d’une même famille.
RÉTINE. — sÉvRiTE.
C’est généralement entre dix-huit et vingt-trois ans que le mal fait son apparition. Exceptionnellement, on en a observé avant cet âge (cinq et treize ans), ou plus tard (quarante-trois ans).
Le nombre des enfants atteints dans une même famille a varié de deux à sept. Presque toujours ce sont ceux du sexe masculin qui en sont atteints (90 0/0). Sauf dans l’observation de Mooren, où la consanguinité pourrait être invoquée, celle-ci s’est trouvée partout ailleurs absente. Il en a été de même de l’hérédité maternelle, qui, à l’exception de deux cas insolites appartenant à Hutchinson et Prouff, s’est trouvée heureusement en défaut. Toutefois, bien que non atteinte elle-même, la femme peut en transmettre le germe à ses garçons, et cette transmission aux enfants mâles a pu être suivie jusqu’à la seconde génération.
La névrite en question se montre seule ou accompagnée d’autres lésions du système nerveux. C’est ainsi qu’on a noté la céphalalgie habituelle, les vertiges, l’irritabilité du caractère, les palpitations, les spectres lumineux, la flacidité ou la paralysie des membres, et les- attaques convulsives ou épileptiformes. Du côté des ascendants on a signalé parfois l’épilepsie, l’alcoolisme, et nous connaissons un cas de folie de l’oncle maternel. Du côté des autres enfants on a signalé aussi une grande mortalité et les malformations du crâne.
Dans tous les cas, les deux nerfs optiques se sont montrés atteints, bien qu’à des degrés différents et parfois après un certain intervalle de temps, d’un œil à l’autre.
Le trouble visuel, qui apparaît généralement sous la forme d’un scotome central, progresse rapidement, au point qu’en deux ou quatre semaines le malade peut à peine déchiffrer les lettres.
A partir de ce moment, le mal fait des progrès plus lents et est souvent sujet à des retours, jusqu’à ce que la cécité devienne complète.
Le sens chromatique souffre de bonne heure et se perd également du centre vers la périphérie. Parfois le malade accuse des sensations lumineuses et colorées, très rarement des douleurs aux yeux.
A l’occasion, les malades voient mieux dans un demi-jour et vers le soir qu’en plein jour; ils accusent même parfois de la photophobie.
• A l’ophthalmoscope, les lésions papillaires du début sont à peine apparentes, et les vaisseaux se montrent conservés ou même légèrement dilatés. Ultérieurement la papille blanchit progressivement et prend l’aspect de l’atrophie complète du nerf.
Le pronostic est généralement mauvais, en ce sens que la vision se perd en totalité ou qu’il subsiste un scotome central pouvant rendre l’acuïté visuelle centrale complètement insuffisante. Sur 55 cas appartenant à 16 familles, Th. Leber n’a constaté le rétablissement de la vision centrale jusqu’à 1/4 et 1/5 que trois fois, et encore s’agissait-il de trois enfants de la même famille.
On peut y ajouter un quatrième cas de guérison appartenant à Mooren.
Les moyens de traitement qui semblent avoir fourni quelques bons résultats sont : les frictions mercurielles, les sudorifiques (de nos jours on
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pourrait essayer la pilocarpine) , le nitrate d’argent à l’intérieur et les courants continus. La strychnine et l’iode sont restés jusqu’ici, inefficaces, comme beaucoup d’autres moyens du reste.
Névrite rétro-bulbaire chronique. — Nous ne parlerons point ici d’une dernière variété, décrite sous le nom. àe névrite rétro-bulbaire chronique, attendu qu’elle se lie presque toujours h l’alcoolisme dont il sera parlé plus loin, à propos des amblyopies toxiques. Disons seulement qu’en dehors de l’alcoolisme, qui en est la principale cause, cette forme de névrite atrophique semble se rattacher aussi à un refroidissement, et, d’après Arlt, à l’action de la lumière solaire vive, telle qu’elle se fait sentir sous les tropiques.
2° Atrophies du nerf optique. — On a pu voir, par ce qui précède, combien souvent la névrite optique aussi bien que la névro-rétinite aboutissent à l’atrophie de la papille. Pour cette raison nous croyons devoir passer à l’étude de V atrophie du nerf optique avant que de nous occuper des amblyopies toxiques.
L’atropbie du nerf optique reconnaît des causes très diverses par leur siège, par leur nature et par leur mode d’évolution.
Les unes agissent directement sur le nerf, d’autres indirectement, par l’intermédiaire de la rétine ou des centres.
Le plus souvent, l’atrophie optique trouve son expression dans une décoloration de la papille, qui peut aussi s’excaver en même temps qne les vaisseaux deviennent filiformes. 11 est toutefois des cas d’atrophie centripète du nerf qui n’altèrent en rien ou très peu l’aspect physiologique du disque optique, ainsi que nous sommes à même d’en observer un exemple, depuis dewa; ans déjà que dure l’amaurose, chez un de nos malades de l’Hôtel-Dieti .
Inversement, la papille peut se montrer parfois blanche et atrophique sans que la vision se trouve notablement troublée.
Eu égard au mode de production, on peut diviser les atrophies optiques comme il suit :
Atrophie mécanique ou par compression ;
Atrophie par inflammation du tissu du nerf ;
Atrophie par arrêt de la circulation du nerf ;
Atrophie par lésion du nerf ou des centres;
Atrophie par dégénérescence grise ou sclérosique primitive.
Anatomie pathologique, — L’altération anatomo-pathologique la plus commune est celle qui a été décrite sous le nom d’atrophie ou de dégénérescence gnse.
Celle-ci consiste en une production de nombreuses cellules granuleuses, avec ramollissement des fibres nerveuses devenues variqueuses et granuleuses aussi. L’éther et l’ammoniaque ne déterminent aucun changement, preuve qu’il ne s’agit pas là de granulations graisseuses. Au contraire, par l’action du carmin on voit sur la coupe des parties ou des îlots plus colorés que d’autres et qui correspondent aux endroits les plus atrophiés du nerf. Par le chlorure d’or (solution de 0,02 pour
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100 grammes d’eau, légèrement acidulée par l’acide acétique), on obtient des préparations très-concluantes, en ce sens que les parties atrophiques se colorent en rose pâle, tandis que les éléments non altérés du nerf se teignent en violet foncé. Le bleu d’aniline se comporte d’une façon analogue.
La disparition de la myéline réduit de beaucoup le volume du nerf et lui donne l’aspect gris gélatineux qui caractérise cette atrophie. Au début du travail de résorption de la myéline, les fibres deviennent variqueuses, puis elles se réduisent en minces filaments. Conjointement, on voit, à côté des cellules granuleuses déjà décrites, d’autres cellules granuleuses de nature graisseuse, ainsi que de nombreuses gouttes huileuses. Les éléments graisseux en question se retrouvent également autour des vaisseaux, mêlés souvent de cellules embryonnaires. Le fin réticulum qui sépare à l’état normal les faisceaux primitifs du nerf s’épaissit manifestement et offre un aspect finement granuleux. Même chose arrive du côté de la gaine et autour des vaisseaux. Toutefois, cette hyperplasie conjonctive se montre ici à un degré modéré, et il en est de même de la névroglie, preuve que cette hyperplasie est secondaire, et qu’elle ne saurait être invoquée comme cause d’atrophie des tubes nerveux.
Dans beaucoup de cas, surtout dans ceux qui datent de loin, on a rencontré des grains amyloïdes nombreux, pourvus d’une enveloppe hyaline, munie elle-même parfois d’un ou de deux appendices. Tandis que, par l’action coruhinée de l’iode et des acides, le corpuscule amyloïde se colore en violet, sa capsule prend une coloration jaunâtre.
Contrairement à la variété qui précède, et qu’on pourrait appeler atrophie mddwZZaire o\x parenchymateuse, pour indiquer que les lésions primitives siègent dans l’intérieur du faisceau nerveux lui-même, nous avons à parler d’une autre variété: celle de l’atrophie dite blanche, bien qu’elle ne soit pas toujours de cette couleur, et qui se caractérise histologiquement par l’hyperplasie primitive et étendue du tissu connectif. La disparition des tubes nerveux est alors consécutive à la compression exercée sur eux par le stroma hypertrophié du nerf, et il faut un temps généralement long pour que celui-ci se transforme en un cordon entièrement fibreux.
Cette variété mérite bien le nom de névrite interstitielle, car au début on voit le long des vaisseaux, et dans toutes les cloisons qui séparent entre eux les faisceaux primitifs, une énorme accumulation de cellules lymphatiques. Plus tard, les tubes nerveux restés sains, mais pressés qu’ils sont de toute part, finissent suit par disparaître tout à fait, soit par perdre seulement leur gaine myélinique et, dans ce cas, le tissu du nerf devient grisâtre et demi-transparent, et non blanc.
Quel que soit le mode suivant lequel s’atrophie le nerf optique, toujours est-il que la papille, et en général toutes les fibres privées de myéline appartenant à la portion intra-oculaire du nerf, disparaissent à leur tour, en même temps que les cellules ganglionnaires. Seule, la macula, par suite de sa richesse en cellules, en conserve un certain nombre.
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L’absence d’un réseau conjonctif prononcé au niveau delà papille fait que, lorsque les fibres nerveuses amyéliniques disparaissent par atrophie, le disque optique s’aplatit, voire même s’excave, et laisse presque à nu la lame criblée, ainsi que la gaine fibreuse du nerf optique.
Signes ophthalmoscopiques. — Bien qu’en général les mêmes, ces signes varient suivant les cas.
C’est ainsi que dans V atrophie simple la papille offre à l’ophthalmoscope une couleur blanche mate, plus accentuée au centre et dans la moitié externe du disque (interne, s’il s’agit de l’image renversée).
Au début de la décoloration, la moitié externe peut seule se montrer grisâtre, alors que l’autre moitié conserve encore sa coloration normale. En pareil cas, on se trouvera bien d’examiner aussi la papille au miroir plan et par l’image droite, les nuances se trouveront ainsi plus accentuées.
Loin d’être diffus, les bords de la papille apparaissent circonscrits par un anneau blanc tendineux, qui correspond précisément à la zone sclérale du nerf, devenue plus apparente qu’à l’état normal, et qui tranche sur la coloration blanche, mêlée d’un peu de gris, du disque optique.
On ne saurait attacher trop d’importance à la présence de cet anneau fibreux circum-papillaire, dans les cas d’atrophie encore peu prononcée, et aussi lorsqu’on veut se rendre compte des progrès du processus atrophique.
Généralement, les vaisseaux, aussi bien les artères que les veines, offrent leur aspect habituel et leur volume normal. En cas de diminution du calibre, ce sont les artères qui se montrent surtout réduites, principalement à leur portion centrale.
Sauf dans les cas d’atrophie avancée ou d’excavation physiologique préexistante, la papille ne se montre que peu ou point excavée.
h’ atrophie consecutive à une névrite se distingue de l’atrophie simple par la diminution du calibre des vaisseaux, principalement des artères ; par la présence de deux bandes blanchâtres, le long des vaisseaux, qu’elles accompagnent plus ou moins loin, au delà de la papille ; finalement, par l’existence d’une bande pigmentaire noire qui entoure ordinairement la papille. Quant à la couleur du disque optique, elle varie du blanc mat au blanc-bleuâtre ou verdâtre.
Il est bon d’ajouter que très-souvent cette variété d’atrophie se confond par ses caractères ophthalmoscopiques avec l’atrophie simple.
Dans une troisièpie variété, il s’agit de l’atrophie résultant d’une papillite. La coloration en est d’un blanc mat uniforme; la papille entourée d’une zone périphérique paraît élargie, en même temps que les bords en sont irréguliers et généralement plus larges du côté nasal. Les vaisseaux sont souvent bordés d’une raie blanche, particulièrement les artères, qui semblent diminuées de volume, alors que les veines peuvent montrer des flexuosités.
Dans une quatrième variété d’atrophie, il s’agit de lésions rétiniennes chroniques (rétinite pigmentaire^ rétino-choroïdite disséminée, décolle-
480 RÉTINE. — atrophies du nerf optique.
ment de la rétine), ou encore d’une rétinite albuminurique ayant entraîné par la suite des altérations trophiques de la papille. A cela, on peut ajouter l’atrophie de la papille consecutive à l’embolie de l’artère centrale de la rétine.
Sauf dans les cas de rétinite albuminurique, de rétinite hémorrhagique et d’emholie, où l’atrophie revêt la forme de celle par cause extrabulbaire, les caractères ophthalmoscopiques en dilfèrent entièrement.
La couleur du disque, au lieu d’être blanche ou blanc-bleuâtre, est au contraire grisâtre, gris-jaunâtre et parfois rose-thé. Jamais il n’y a d’enfoncement. Les bords de la papille sont flous, et les vaisseaux, très-réduits de volume, se transforment parfois en cordons blancs.
C’est surtout dans la rétinite pigmentaire qu’on rencontre l’ensemble de ces caractères réunis.
Comme cinquième variété, et seulement pour mémoire, nous citerons y atrophie avec excavation qui caractérise les processus glaucomateux.
Enfin, dans une dernière variété, qu’on peut désigner sous le nom à' atrophie optique grise ou progressive, il s’agit de l’altération grise, déjà décrite à propos de l’anatomie pathologique. D’après son origine, on peut distinguer cette atrophie en idiopathique et en symptomatique.
La dernière se distingue à son tour en spinale et en cérébrale. La plus réquente est sans conteste celle qui se lie au tabes dorsalis, plus rarement au mal de Pott. Parfois une compression exercée au niveau du trou optique peut en être la cause.
Symptômes fonctionnel s. — Les troubles fonctionnels les plus importants sont :
La diminution ou la disparition de l’acuïté visuelle ;
La déformation du champ visuel ;
La perversion du sens chromatique.
\y acuité visuelle se perd lentement, mais d’une façon constante et progressive.
Le rétrécissement du champ visuel, généralement symétrique, marche généralement de la périphérie vers le centre ; tantôt d’une façon régulière et concentrique, d’autres fois par secteurs qui peuvent occuper toutes les directions.
11 n’est pas rare d’observer à la fois un scotome central et un rétrécissement du champ périphérique, auquel cas il existe une zone voyante intermédiaire. Tout à fait exceptionnellement on observe, avec une perle presque absolue de la vision, un point central restreint où l’acuité visuelle se conserve encore entière. C’est ainsi qu’un malade que nous avons eu à examiner avec Charcot était absolument incapable de se conduire, alors qu’il pouvait déchiffrer des lettres du numéro 1 de l’échelle typographique de Jâger.
Le sens chromatique subit de bonne heure des altérations remarquables.
La couleur qui se perd la premièi’e est le vert, — puis le pourpre, qui est pris pour du bleu, — plus tard le rouge, — ultérieurement le jaune
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et tout à fait en dernier liéu le bleu. — En d’autres termes, le malade, avant de devenir aveugle pour les couleurs, commence par être xanlhocyanope^ d'après la classification de Mauthner.
La sensibilité àla /wmière blanche se conserve longtemps, d’après Fôrster, alors même que toute acuité visuelle a disparu au point de rendre les objets indistincts. Lorsque le mal marche avec rapidité, on rencontre des patients qui accusent des sensations lumineuses subjectives, colorées ou non.
Lorsqu’on a aftaire à l’atrophie grise progressive, on n’est pas sans rencontrer d’autres troubles nerveux parmi lesquels nous devons citer le myosis avec perte du réflexe pupillaire lumineux, mais avec conservation du même réflexe, sous l’influence de l’accommodation et de la convergence ; les douleurs fulgurantes aux membres et au tronc ; Y ataxie des mouvements; la diplopie, et divers troubles de l’urination.
Règle générale, dans l’atrophie grise, les deux yeux sont atteints, soit primitivement, soit consécutivement, même après un intervalle de plusieurs années. Par contre, dans l’amaurose par traumatisme, par névrite ou par embolie, le siège unilatéral est fréquent, et constitue la règle lorsqu’il s’agit de cette dernière cause.
Sauf quelques cas exceptionnels, l’atrophie grise aboutit, au bout d'un an ou deux, en moyenne, à un degré de cécité incompatible avec les besoins de la vie. Seul le sens lumineux peut persister longtemps et donner le change aux malades, qui conservent, à cause de cela, un certain espoir de guérison.
Étiologie. — Des causes qui produisent l’atrophie, les unes ont pour siège l’encéphale; les autres, la moelle épinière.
Parmi les causes d’ordre cérébral, nous trouvons en première ligne Vatrophie descendante par tumeurs de la base, telles que : des exostoses, des sarcomes, des syphilomes, des masses tuberculeuses, etc.
Vient ensuite la névrite rétro-bulbaire telle qu’elle se montre dans le cours de diverses affections fébriles graves (typhus, variole, etc.); dans là syphilis, sans gommes cérébrales ; après des troubles menstruels ou abdominaux, et consécutivement à des coups portés sur la tête (même longtemps après).
Diverses affections du cerveau conduisent également à l’atrophie grise ou blanche du nerf. Telles sont ; certains foyers de ramollissement; la paralysie progressive des aliénés ; la sclérose par plaques et l’idiotie. Il est bon d’ajouter, toutefois, qu’en pareils cas les lésions atteignent souvent la moelle, ce qui conduirait à faire croire qu’il s’agit là d’amauroses d’origine spinale plutôt que d’amauroses encéphaliques.
On a noté également , l’amaurose chez des épileptiques, mais comme c’est en somme là une complication rare de l’épilepsie, et que souvent les tumeurs intra-crâniennes provoquent des attaques épileptiformes, on est en droit de se demander si l’épilepsie et l’amaurose ne tiennent pas alors à la même cause, la présence d’un néoplasme comprimant le chiasma et le cerveau.
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Leber et Swanzy ont signalé chacun un cas de chorée compliquée d’amblyopie avec atrophie ischémique de l’une des papilles.
Finalement, Hutchinson, dans deux cas d’atrophie, a noté une sialorrhée abondante.
Les lésions spinales jouent un rôle prépondérant dans la production de l’atrophie optique. D’après deGraefe, celle-ci représenterait les 30 0/0 des cas d’amaurose pris ensemble.
En première ligne, nous trouvons ici le tabes dor salis ou atrophie grise des cordons postérieurs ; puis la myélite chronique des cordons latéraux ; ensuite les violentes contusions du rachis avec ou sans fracture, et le mal de Pott.
■ En dehors de toutes ces atrophies d’origine manifestement spinale ou cérébrale, il en est à' idiopathiques qu’on ne saurait rattacher, dans l’état actuel de la science, à aucune lésion bien déterminée des centres.
Le fait général qui ressort de l’ensemble des observations d’atrophie optique recueillies jusqu’ici est la grande prédisposition du sexe masculin, qui à lui seul représente les 3|4 des cas d’amaurose. Les raisons de cette prédisposition sont multiples et encore mal déterminées. Nous admettons bien que l’alcoolisme, la syphilis, les excès vénériens, l’ahus du tabac, le surmenage, les refroidissements, le corps étant en sueur, les chocs violents, etc., puissent y être pour beaucoup, en tant que causes occasionnelles de l’atrophie. Mais il n’en est pas moins vrai que le sexe masculin, cæteris paribus, y est infiniment plus prédisposé que le sexe féminin ; preuve; les atrophies congénitales et héréditaires du nerf optique qui, comme nous l’avons vu, s’attaquent presque exclusivement aux enfants mâles d’une même famille.
Vâge n’est pas non plus indifféi’ent. C’est ainsi qu’à part l’atrophie héréditaire, celle consécutive à une méningite aiguë ou chronique, et celle résultant de néoplasmes développés dans le crâne, toutes variétés assez communes chez les adolescents, la plupart des autres atrophies optiques se montrent chez les adultes, entre trente et cinquante ans.
L’hérédité n’est pas sans exercer une influence pour le moins indirecte. C’est ainsi qu’on trouve chez les ascendants divers troubles névropathiques. Toutefois les exceptions sont trop nombreuses et trop variées pour qu’il soit permis de rien conclure de précis, dans l’état actuel de nos connaissances.
Certaines dyscrasies, telles que le diabète et la pellagre, se lient parfois à T’atrophie optique.
Pronostic. — D’une façon générale, le pronostic de l’atrophie est doublement fâcheux: pour la vision d’ahord, qui se perd, et pour la vie des malades, qui est souvent en danger. Malheureusement nous manquons souvent de signes précis pouvant nous permettre de reconnaître si le mal est susceptible d’amélioration ou s’il doit conduire fatalement à la cécité absolue. La dégénérescence grise des nerfs, liée à des symptômes cérébrospinaux, offre un pronostic particulièrement grave, et tout ce qu’on peut espérer, c’est de voir la maladie faire des progrès assez lents pour per-
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mettre, pendant un temps assez long, à la vision de fonctionner, bien que d’une façon imparfaite.
Traitement. — Lorsque l’amaurose reconnaît pour cause une congestion ou une méningite chronique simple, on peut espérer de rétablir la vision à l’aide d’un traitement antiphlogistique et dérivatif, aidé de l’emploi de l’iode et du mercure à l’intérieur.
Par contre, dans l’atrophie grise progressive, liée à des lésions spinales, il y a fort peu à espérer.
Les moyens qui semblent avoir fourni ici quelques bons résultats sont ; les courants continus, appliqués à la tête ou à la nuque, le nitrate d’argent, dont l’action sur l’atrophie progressive est toutefois contestable, l’iodure de potassium, enfin la strychnine, en injections hypodermiques. Les Anglais, dans beaucoup de cas d’atrophie, ont recommandé l’application de sacs de glace le long de la colonne vertébrale.
En tout état de choses, il faudra s’occuper à relever les forces par l’emploi d’une bonne nourriture, le repos, le grand air, les toniques, les ferrugineux, l’arsenic, les douches et les eaux thermales salines. En France, les bains de La Maloue jouissent d’une réputation assez méritée. — On protégera également les yeux contre l’action d’une lumière vive, à l’aide de stores, et par le port de conserves de couleur.
5° Amblyopies toxiques, et névrite rétro-bulbaire cbronique. — Nous décrirons sous le nom d’amblyopies toxiques toutes celles qui reconnaissent comme cause directe l’action prolongée d’un agent délétère sur le système nerveux central. Tels sont en première ligne l’alcool et le tabac; en seconde ligne, le plomb et quelques autres substances vénéneuses.
1° Amblyopie alcoolique. — On peut en distinguer deux formes, V aiguë et la chronique.
La forme aiguë ne se montre que chez des ivrognes qui, à un moment donné, se mettent à absorber beaucoup d’eau-de-vie, ainsi que Deneffe en a fait la remarque, et comme nous avons eu l’occasion de le noter nous-même, lors du siège de Paris. A cette époque, beaucoup d’ouvriers sans travail, qui jusque-là ne s’étaient plaints de rien, s’étant mis à boire avec excès, ont eu la vue perdue en peu de jours.
L’ophthalmoscope ne montre, en pareils cas, qu’une congestion vive de la papille, et il suffira d’un régime sévère pour ramener la vue à son état normal ou à peu près. Que si le malade continue ses mauvaises habitudes, on voit la papille blanchir et la vision décliner d’une façon définitive.
La forme chronique, telle qu’on l’observe surtout en Allemagne, en France et en Suisse, est de beaucoup la plus commune. — Elle existe également en Angleterre, bien qu’à un degré moindre.
La classe ouvrière, surtout celle qui fait abus d’eau-de-vie et de ses dérivés, en offre le plus d’exemples.
Le genre de vie n’est pas sans influence ; c’est ainsi qu’un individu resté indemne tant qu’il travaillait peut être pris d’ amblyopie, en ingérant la même quantité d’alcooliques que parle passé, lorsqu’il cesse de travailler.
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De même, une moindre quantité de boissons alcooliques (cognac ou \in blanc) prise le matin à jeun peut produire l’amblyopie, alors qu’une quantité supérieure ingérée pendant les repas n’aurait plus la même influence fâcheuse.
Il va sans dire qu’à égalité de liquide ingéré la force ou la faiblesse de la constitution interviennent pour beaucoup sur les effets produits.
Il en est peut-être de même de certaines dispositions névropathiques héréditaires ou acquises, qui font que l’alcool porte plus particulièrement son action sur le système nerveux encéphalique.
L’abus simultané du tabac semble jouer un rôle prépondérant, à en juger par la remarque que nous tenons de la bouche même d’Hutchinson, à savoir qu’en Angleterre, où l’abus des alcooliques est très-répandu parmi les femmes du peuple, l’amblyopie sévit principalement chez les hommes et épargne ces dernières.
A cela on peut objecter, il est vrai, que d’une façon générale, et en dehors de l’action de tout agent délétère, l’homme semble jouir du triste privilège de subir les attaques de l’atrophie optique. En outre, chez les Orientaux, qui fument cependant beaucoup, mais qui ne boivent que modérément, l’amblyopie toxique s’observe très rarement.
Symptomatologie et terminaison. — Au point de vue des symptômes et de la terminaison on peut distinguer deux variétés d’amblyopie alcoolique, l’une légère et l’autre grave.
La première, qui est heureusement la plus (commune, offre comme signe, unique un léger scotome amblyopique central, au niveau duquel l’acuïté visuelle est diminuée en même temps que le sens chromatique affaibli (Fôrster et Schôn conseillent de se servir, pour découvrir le scotome, de petits carrés colorés à'un à deux centimètres, pas davantage, placés à 30 centimètres de distance).
Le champ visuel périphérique conserve toute son étendue, ce qui constitue un signe diagnostic important.
La diminution de l’acuité visuelle centrale mesure de 1/10 à 1 /20, rarement davantage.
Quant à l’ophthalmoscope, il montre le fond de l’œil normal, à l’exception peut-être d’un certain degré d’hÿperémie de la papille, dont les bords deviennent parfois quelque peu diffus. Dans des cas plus avancés, mais encore curables, on trouve la moitié temporale de la papille légèrement décolorée, et c’est tout.
La forme grave de l’amblyopie alcoolique se caractérise par des troubles fonctionnels et par des lésions ophthalmoscopiques qui témoignent d’une lésion profonde du nerf.
On a affaire ici à une véritable névrite rétro-bulbaire à marche chronique, dont nous devons retracer les caractères en détail.
Signes ophthalmoscopiques. — A la congestion papillaire du début succède bientôt une décoloration de toute la moitié temporale de la papille (de celle qui correspond à la macula).
Les vaisseaux, sau Iceriaincs exceptions, conservent leur calibre nor-
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mal, mais plus tard la moitié atrophiée de la papille peut s’excaver au point de laisser voir à nu la portion correspondante de la lame criblée.
Dans les cas graves, on voit la papille se décolorer et devenir atrophique dans toute son étendue; en même temps les vaisseaux, principalement les artères, se rapetissent.
Troubles fonctionnels. — Dans tous les cas, il existe un scotome central d’abord incomplet, puis complet, en ce sens que toutes les fonctions delà rétine (acuité visuelle, sens lumineux, sens des couleurs) se trouvent abolies.
Par contre, et c’est là un caractère de la plus grande valeur, Vétendue périphérique du champ visuel reste normale ou à peu près.
Lorsqu’un scotome central relatif occupe une grande étendue en surface, il peut se faire que la diminution de l’acuité visuelle centrale devienne l’égale de l’acuité visuelle normalement peu développée de la périphérie, et le malade n’accuse plus alors de scotome au centre, mais une diminution uniforme de la vue dans toute l’étendue du champ visuel.
— En étudiant le sens chromatique, on découvrira alors un défaut de celui-ci au centre, qui dévoilera immédiatement la nature de l’amblyopie.
Pour reconnaître au début le scotome chromatique central , on fera fixer l’œil du malade au centre du périmètre, et on y présentera de petits carrés de papier colorés, — principalement en vert clair, en pourpre, en rose et en rouge.
Il n’existe du reste aucun rapport constant entre l’acuité visuelle affaiblie et le sens chromatique plus ou moins troublé. C’est l’une ou l’autre de ces deux fonctions rétiniennes qui s’en ressent le plus. Par contre le sens de la lumière., mesuré au photomètre, se conserve longtemps et ne se perd toujours que le dernier.
La forme et l’étendue du scotome varient suivant les cas. Le plus souvent, on le trouve ovale à grand axe horizontal, plus rarement rond, ou ovale verticalement. En partant de la macula, ou voit celui-ci se diriger en dedans, du côté de la tache aveugle de Mariotte, avec laquelle il finit par se confondre. Plus tard, en s’étendant, toujours excentriquement, le scotome en question finit par gagner la périphérie, mais auparavant on trouve une zone intermédiaire où la vision est bien conservée et qui va en se rétré. cissant de plus en plus.
Comme les malades cherchent à utiliser cette zone claire, on les voit tourner les yeux constamment dans tous les sens, en même temps qu’ils penchent la tête, de sorte qu’on les dirait atteints de nystagmus.
Grâce à la conservation longtemps prolongée du sens de la lumière au niveau du scotome, le malade ignore l’existence de ce point amblyope et se plaint seulement d’un léger brouillard qui l’empêche de distinguer les caractères, et plus tard les gros objets.
Si les malades se sentent éblouis par une lumière vive, et s’ils préfèrent la lumière blanche diffuse, il n’en est pas moins vrai qu’une réelle diminution de l’éclairage abaisse leur acuité visuelle déjà affaiblie.
C’est donc sur une mauvaise interprétation des faits que les malades
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L’amblyopie alcoolique, qu’elle qu’en soit la forme, est toujours double* Son développement est lentement progressif, avec des exacerbations et des retours par suite de nouveaux excès ou de causes diverses qui affaiblissent la constitution.
Pronostic. Il varie suivant le degré de la maladie, suivant son ancienneté et le nombre des attaques déjà subies.
Facile à guérir au début, par la seule abstinence des boissons alcooliques, l’amblyopie en question ne peut plus que s’améliorer, ou rester stationnaire, dans les cas d’atrophie avancée.
Traitement. — S’opposer par tous les moyens aux habitudes alcooliques du sujet constitue la base du traitement. — Pour cela faire il faut surveiller les malades de près et les enfermer au besoin dans une maison de traitement.
Si la congestion est vive et le sujet vigoureux, on peut avoir recours à l’application de ventouses Heurteloup ; sinon, on se contentera de purgatifs et de la diaphorèse obtenue par des bains de vapeur. Le bromure de potassium, le chloral et l’extrait d’opium, trouveront leur application en cas d’insomnie et d’excitation nerveuse (delirium tremens).
Une fois la période aiguë passée, on se trouvera bien des injections de strychnine et des courants continus.
En même temps il faudra surveiller les accidents gastriques : la diète lactée pourra trouver ici son application.
2“ Amblyopie par abus du tabac. — L’action du tabac comme cause d’amblyopie paraît bien moins démontrée que celle de l’alcool, par la raison que les grands fumeurs sont souvent aussi de grands buveurs. En outre, parmi les fumeurs à outrance, on trouve relativement peu d’amblyopes, si en même temps ils n’ont pas des habitudes alcooliques invétérées.
Les observateurs anglais, après Mackenzie, et en particulier Hutchinson et Wordsworth, soutiennent au contraire, et en cela ils sont appuyés par Sichel et Fôrster, que le tabac plus que l’alcool expose à l’amblyopie toxique. Hutchinson va même jusqu’à soutenir que l’alcool est, jusqu’à un certain point, l’antagoniste des effets du tabac.
Quoi qu’il en soit de cette controverse, l’amblyopie par abus du tabac offre des signes, tant ophthalmoscopiques que fonctionnels, identiques à ceux de l’amblyopie alcoolique ; même scotome central, même altération du sens chromatique, même congestion avec décoloration consécutive de la papille.
Les troubles généraux consistent en : perte de l’appétit, constipation, sommeil troublé, palpitation avec ou sans intermittence du pouls et diminution de la mémoire.
La marche, le pronostic et le traitement sont les mêmes que pour l’amblyopie alcoolique, à cette différence près que, les individus étant généralement affaiblis, il faut se garder de trop insister sur l’emploi des
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émissions sanguines locales. Les toniques, les amers et les préparations (le strychnine (teinture de noix vomique), conviennent tout particulièrement.
3“ Amaurose par intoxication saturnine. — Ce genre d’amaurose, d’abord entrevu, n’a été bien décrit que par Duplay en 1854 et surtout par Tanquerel des Planches en 1839. Depuis la découverte de l’ophthajlmoscope, de nouveaux éléments sont venus s’y ajouter.
Symptômes. — Ceux-ci affectent deux formes qu’on peut distinguer en aiguë et en chronique.
Dans la forme aiguë, on voit généralement vers la fin d’une attaque de colique saturnine l’amaurose survenir brusquement, puis disparaître, tantôt seule, et d’autres fois sous l’influence d’un traitement approprié.
Cette marche rappelle tout à fait celle de l’amaurose par urémie, compliquée d’accidents d’éclampsie.
Hirschler et Haase, ayant pratiqué l’examen ophthalmoscopique, ont trouvé simplement une hyperémie rétinienne avec un léger trouble des contours de la pupille.
Dans la forme chronique, on voit survenir une amhlyopie progressive d’un type varié.
Tantôt il s’agit d’un scotome central avec conservation du champ visuel périphérique. Ailleurs il existe un rétrécissement concentrique du champ visuel. Enfin, la cécité peut à un moment donné devenir complète.
Au début la papille se montre hyperémiée et, dans les cas graves, saillante, parfois même entourée de taches hémorrhagiques. La décoloration de la papille ne tarde pas alors à se montrer, et l’atrophie persiste habituellement, alors même que les autres accidents saturnins se sont amendés.
D’autres accidents saturnins peuvent compliquer l’amaurose par névrite ; ce sont : des attaques épileptiformes, des troubles de la parole, de la diplopie et des paralysies (îiverses, surtout la paralysie du nerf radial ou l’hémiplégie. Parfois aussi la céphalalgie et le coma précèdent l’amaurose.
Comme l’intoxication saturnine produit souvent des lésions rénales et l’albuminurie, on ne sera pas étonné de voir parfois les lésions oculaires revêtir non pas la forme de la névrite optique, mais bien celle d’une rétinite albuminurique véritable. Danj'oy a été même plus loin, en affirmant que les accidents cérébraux saturnins et l’amaurose qui en fait partie sont sous la dépendance de l’urémie avec albuminurie, provoquée elle-même par les altérations saturnines du rein (néphrite interstitielle) .
Diagnostic. — Le diagnostic ne saurait rester indécis que si les autres signes de l’intoxication plombique, et en particulier le liséré caractéristique des dents, faisaient défaut. Nous ne parlons ici, bien entendu, que des personnes qui n’exercent pas l’une des professions qui y exposent le plus. Pour les autres, les commémoratifs seuls suffiraient à éveiller des soupçons et à nous faire agir en conséquence.
Traitement. — On appliquera ici le traitement classique de l’intoxication saturnine après qu’on aura défendu au malade tout travail pou-
488 RÉTINE. — amblyopies toxiqües et kévpjte rétro-bülbaire chrosique. vant le mettre en contact avec les préparations et surtout les poussières plombiques.
Comme moyen topique destiné à réveiller l’énergie du nerf optique, on conseillera les injections hypodermiques de strychnine et les courants continus.
, En cas de néphrite albumineuse on aura recours aux moyens qui s’adressent au rein malade. Les sudations et l’iodure de potassium à dose élevée y seront particulièrement utiles, en facilitant l’excrétion de l’urée.
4“ Amblyopie quinique. — A la suite de l’administration de hautes doses de quinine, comme aussi d’acide salicylique, il n’est pas rare d’observer, à côté d’un certain degré de surdité, des troubles amblyopiques, qui disparaissent d’ordinaire avec la cessation de la médication fébrifuge.
Par exception, les troubles oculaires peuvent atteindre un haut degré de gravité et aboutir à la cécité complète d’un œil.
De Graefe a observé deux exemples de ce genre. Dans les deux, l’un des yeux était amblyope et son congénère tout à fait aveugle. Malgré cela, l’ophtbalmoscope ne dévoilait rien d’anormal.
Le traitement a ramené la vision dans l’un des cas, mais pas dans l’autre.
5“ Amblyopie glycosurique et polyurique ■ — 11 ne sera question ici que des troubles oculaires dépendant d’une affection du nerf optique. Les lésions diabétiques de la rétine ont été étudiées à propos de la rétinite diabétique, et V asthénopie accommodative glycosurique rentre dans l’étude de l’asthénopie accommodative en général.
Parmi les troubles visuels d’ordre diabétique il faut encore distinguer l’amblyopie primitive de celle qui se rattache à une lésion encéphalique (tumeurs, traumatisme, etc.) ayant entraîné à sa suite une névrite optique, en même temps qu’un diabète symptomatique.
Dans ce cas, les lésions ophthalmoscopiques affectent soit la forme d’une névrite par stase, soit celle d’une névrite descendante, en même temps que le degré élevé de l’amblyopie et le rétrécissement concentrique de la périphérie du champ visuel témoignent de l’origine primitivement intra-crânienne du mat.
Dans ce qui va suivre nous ne parlerons que des cas à' amblyopie diabétique, sans signes cérébraux ; parfois les autres symptômes apparents du diabète, tels que la soif et l’amaigrissement, font défaut, et seule l’amblyopie vient éveiller l’attention du médecin et le conduit à rechercher la présence du sucre dans les urines.
Dans le diabète idiopathique, le trouble visuel ne revêt pas toujours la même forme.
Dans la variété la plus légère, il s’agit d’un scotome central, ayant tous les caractères décrits à propos des amblyopies toxiques (alcoolique et nicotinique): comme dans ces dernières, l’ophthalmoscope ne découvre rien d’anormal, au moins au début.
Dans une forme plus grave, au scotome central s’ajoute une réduction du champ visuel à la périphérie. Au début, l’examen ophthalmoscopique peut
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rester négatif, et le mal est susceptible de guérison même après une certaine décoloration de la papille; mais, si l’atrophie fait des progrès, et qu’en même temps on n’arrive pas à améliorer le diabète, le pronostic sera fâcheux.
Une dernière variété de troubles oculaires diabétiques consiste dans Y hémianopsie , que nous ne faisons que mentionner, celle-ci étant presque toujours d’origine cérébrale.
Le traitement de l’amblyopie diabétique rentre dans celui du diabète en général.
Outre les moyens antidiabétiques depuis longtemps connus, on a essayé nouvellement l’administration à l’intérieur de l’acide phénique (3 à 5 centigrammes par jour) et du salicylate de soude (4 à 6 grammes par jour), d’après le conseil d’Ebstein, mais les résultats ont été variables et par cela même peu concluants.
6“ Amblyopie et amaurose post hémorrhagiques . — A la suite de diverses hémorrhagies internes, et en particulier de Yhématémèse (d’entérorrhagies etdemétrorrhagiesaussi),onvoitsurvenir tantôtune a7nblyo- /ite curable, d’autres fois, etle plus souvent, une amaw'ose foudi^oyante et incurable.
Chose curieuse, l’amaurose n’est pas toujours en rapport avec là quantité de sang perdu, et elle ne survient généralement que 3 à 5 jours, voire même deux semaines après la cessation de la perte.
Parfois l’attaque amaurotique est précédée d’obscurcissement de la vue, de phénomènes lumineux subjectifs, de céphalalgie, de rachialgie ou de douleurs aux membres.
L’examen ophthalmoscopique a fourni des résultats variables. Hutchinson a trouvé le fond de l’œil normal; de Graefe, à part une légère décoloration de la papille et un rétrécissement des artères, n’a observé rien de bien notable ; Colsmann insiste sur la pâleur de la papille et l’extrême ténuité des artères ; même résultat pour Schweigger, avec un certain degré d’infiltration de la papille en plus ; enfin Jacobs, Mooren et Samelsohn ont noté de petites extravasations sanguines de la rétine situées autour de la papille.
Quelles que soient les lésions du début, l'atrophie optique avec décoloration de la papille ne tarde pas à survenir ; à quoi s’ajoutent la réduction du calibre des vaisseaux centraux et la sclérose de leurs parois.
La cécité est habituellement double et souvent complète, ou bien un œil peut être perdu, l’autre restant simplement affaibli et même normal. Sauf un cas de Samelsohn, où le réflexe pupillaire était conservé, dans les autres observations il y avait mydriase plus ou moins prononcée avec immobilité de la pupille.
Bien des hypothèses, plus ou moins probantes, ont été émises au sujet de la nature et du siège de la lésion optique. Inflammation ou hémorrhagie basilaires ; hémorrhagie de la gaine du nerf optique ; ou encore (Samelsohn) lésion encéphalique primitive entraînant après elle l’hématémèse et la lésion du nerf optique.
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Pour soutenir son opinion, Samelsolm se fonde sur les expériences de Lussana, Brown-Séquard et Ebstein, d’après lesquelles des lésions de certaines parties de l’encéphale, en particulier des tubercules quadrijumeaux antérieurs et de la partie attenante des couches optiques, produiraient des hémorrhagies de la muqueuse gastrique.
Nous pensons, quant à nous, que le moment n’est pas encore venu pour pouvoir donner une explication suffisante de cette singulière affection.
Traitement. — Régime tonique et ferrugineux, ou diète lactée, si on soupçonne un ulcère de l’estomac. Plus tard iodure de potassium, strychnine et courants continus : voilà les moyens qu’il conviendra de mettre en usage, en évitant soigneusement tout traitement débilitant. Colsmann a pratiqué sans succès la paracentèse et l’iridectomie.
4“ Apoplexies et pigmentation du nerf optique. — Dans les rétinites hémorrhagiques, à la suite de traumatismes graves de l’œil, de compression exercée par une tumeur orbitaire (Leber), ou de certaines névrites parenchymateuses (Schweigger), on peut observer dans le tissu même du nerf des extravasations sanguines généralement petites.
Lorsque la papille en est le siège, on voit celle-ci plus tard blanchir et s’atrophier, en même temps que les apoplexies se résorbent, ou qu’elles se transforment en plaques noires pigmentaires, suivant les cas.
Il faut se rappeler à cet égard qu’on rencontre, bien que très-rarement, des pigmentations congénitales de la papille, sans troubles oculaires, chez des personnes dont les yeux sont fortement pigmentés (Lieb reich).
Un genre d’apoplexie bien plus commun que la précédente est celle qui se fait entre les deux gaines externe et interne du nerf optique, autrement dit dans l’espace sous-vaginal.
Le sang qui infiltre habituellement les deux nérfs optiques à la fois peut provenir d’une fracture de la base du crâne (Talko), de la rupture d’un anévrysme (de l’artère cérébrale antérieure, Spurgiii dans Mackenzie), d’un large foyer apoplectique (Michel), ou d’une pachyméningite hémorrhagique (Manz) .
Jusqu’ici nous ne connaissons pas de faits anatomo-pathologiques démontrant la possibilité d’une hémorrhagie sous-vaginale du nerf optique, se produisant surplace, par la rupture des vaisseaux qui traversent cette gaine pour se rendre au tronc nerveux. Cela n’a pas empêché pourtant Magnus de soutenir que tous les cas d’embolie rétinienne incomplète, susceptible de guérison rapide, doivent être rattachés à l’apoplexie du nerf optique.
La vérité est que la symptomatologie de l’apoplexie du nerf à ses débuts n’est pas encore bien connue, et nous affirmons, d’après un fait qui nous est propre (il s’agissait ici d’un épanchement sanguin dans l’un des nerfs, à la suite d’une fracture de la voûte orbitaire du même côté sans lésions intra-crâniennes) , que les signes sont tout à fait ceux de la stase papillaire (Stauung’s papille).
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Toujours est-il qu’ici la guérison est moins commune que pour la stase par simple sérosité infiltrée, à en juger au moins par les faits d’individus qui avaient perdu la vue brusquement, plusieurs années auparavant, et chez qui on a trouvé à l’autopsie une atrophie complète du nerf optique, avec accumulation de pigment dans la gaine, ainsi qu’à la périphérie de la papille devenue blanche.
Knapp, Jaeger, Liebreich et Leber, ont eu l’occasion de disséquer des nerfs ainsi altérés ; seulement, il s’agit de savoir si l’interprétation d’une hémorrhagie antérieure, mise en avant par Knapp le premier, est absolument exacte.
Cette réserve est d’autant plus justifiée que la pigmentation en question n’est pas constante.
5" Tumeurs du nerf optique. — Divers néoplasmes peuvent se développer sur le nerf optique, depuis son extrémité oculaire jusqu’au chiasme et au delà.
Parmi ces tumeurs, les unes, primitives, naissent sur place, tandis que les autres sont secondaires et dues à la propagation d’une tumeur du voisinage. Le point de départ de cette dernière peut être l’œil, l’orbite ou le crâne.
Au niveau de la papille, les seules productions pathologiques primitives qu’on observe sont des concrétions verruqueuses stratifiées, rappelant celles de la lame vitrée de la choroïde, d’où elles paraissent provenir; ces masses peuvent devenir calcaires parfois.
Les tumeurs de la portion orbitaire du nerf naissent de la substance médullaire, ou de la gaîne externe.
Les premières sont habituellement des myxomes, des myxo-sarcomes, ou des gliomes, bien plus rarement des névromes véritables.
Les tumeurs nées de la gaîne ou des parties molles environnantes sont presque toujours des sarcomes, et se montrent souvent consécutivement aux sarcomes choroïdiens.
Symptômes. — Toutes les tumeurs orbitaires ayant pour siège le nerf produisent plus ou moins d’exophthalmie, parfois du strabisme mécanique ou paralytique avec diplopie, et la perte hâtive de la vue, avec ou sans phénomènes optiques subjectifs. Il n’y a de douleur que lorsque des branches de la cinquième paire se trouvent en même temps comprimées.
Les signes ophthalmoscopiques sont ceux de la stase ou de la névrite aboutissant à l’atrophie.
Traitement. — Knapp est le seul qui ait tenté d’extirper avec succès les tumeurs du nerf en conservant le globe. On pourrait imiter cette pratique, si la vision était encore conservée. Dans le cas contraire, le mieux serait d’extirper T œil et le nerf qu’on saisirait à l’aide d’une pince appropriée.
6“ Lésions traumatiques du nerf optique. — Mécanisme. — Le nerf optique peut être séparé totalement ou en partie de son insertion au globe, à la suite d’une violente contusion portée sur l’œil.
Il peut arriver également que le nerf soit arraché dans sa portion or-
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bitaire à la suite d’une blessure de l’orbite par instrument piquant (baïonnette) ou contondant (bout de parapluie, balle, etc.). D’autres lésions musculaires, nerveuses et vasculaires, s’y ajoutent d’ordinaire, et l’œil se trouve habituellement lancé hors de l’orbite.
Les fractures de l’orbite, aussi bien que celles de l’étage antérieur et moyen de la base du crâne, peuvent léser le nerf, surtout au niveau du trou optique et de la selle turcique. Il s’agit alors d’un fragment osseux déplacé ou détaché, lequel déchire ou simplement comprime le nerf.
Dans d’autres cas il s’agit de petits corps étrangers, surtout de grains de plomb de chasse qui, en pénétrant dans l’orbite, entraînent après eux l’amaurose d’un œil.
En pareil cas on peut avoir affaire à une déchirure du nerf, à une simple contusion, à une compression de celui-ci, ou encore, à une lésion des vaisseaux qui y pénètrent.
Signes. — Au premier abord, il est impossible de décider à laquelle de ces lésions on a affaire, et ce n’est que par la suite qu’on pourra se prononcer pour l’une d’elles et qu’il deviendra possible de porter un pronostic en rapport avec le degré de gravité de la lésion du nerf.
Souvent, en effet, le corps étranger ou la fracture qu’il produit intéressent la partie postérieure du nerf, au voisinage du trou optique et de la partie atténante du sphénoïde, autrement dit, le nerf se trouve touché derrière le point où il reçoit ses vaisseaux nourriciers. On conçoit qu’en pareils cas la papille et la rétine présentent à l’ophthalmoscope un état absolument normal, même plusieurs semaines après l’accident, sans que pour cela le nerf échappe plus tard à l’atrophie.
Lorsqu’au contraire la lésion porte sur la moitié antérieure du nerf, autrement dit au devant du point de pénétration des vaisseaux centraux, qu’il s’agisse d’une déchirure ou d’un arrachement du nerf, ou simplcmeut de la lésion des vaisseaux, on verra apparaître de suite tous les signes ophthalmoscopiques de l’ischémie, avec le trouble consécutif nuageux de la papille et de la rétine. Ultérieurement s’ajoute l’atrophie, avec des dépôts de pigment dans le tissu de la membrane nerveuse.
Marche et pronostic. — Grave dans la plupart des cas, le pronostic laisse planer au début de grands doutes. L’amaurose consécutive à un traumatisme peut tenir en effet à plusieurs lésions, dont les unes ont pour siège l’œil, d’autres le nerf optique, et d’autres encore le cerveau.
Toutes choses égales en apparence, la vue revient chez les uns en totalité ou par secteurs, tandis que chez le plus grand nombre elle reste endommagée ou se perd pour toujours.
L’intégrité du fond de l’œil est un élément d’espoir, mais qui ne doit pas inspirer la sécurité. De même, après l’accident, la conservation d’un certain degré de vision, si minime qu’il soit, vaut toujours mieux qu’une cécité absolue.
La stase papillaire, lorsqu’elle survient, ne comporte pas" nécessairement un pronostic fâcheux, si avec cela la vision ne se trouve pas abolie.
Par contre, et c’est là la règle, si par suite d’une névrite optique descendante ou de la déchirure du nerf on voit la papille blanchir, le pi’onostic devient absolument fâcheux.
Traitement. — Au début, et tant qu’il existe un espoir que le nerf n’a pas été coupé ou fortement atteint, il faut insister sur le traitement antiphlogistique ■ et résolutif. Applications froides, émissions sanguines locales, purgatifs et calomel, extraction du corps vulnérant, s’il est facilement accessible.
Combattre ultérieurement la tendance à l’atrophie par des injections hypodermiques de strychnine et l’électricité, voilà le traitement qui a le mieux réussi jusqu’à présent.
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— Ewers, Zweiter Jahresber. d. Augenklinik (hémorrhagie rétinienne consécutive à une douche oculaire), 1872. — Hersisg (Transformation pigmentaire des hémorrh. rétiniennes), Zehend. M. Blâtter, B. X, p. 171, 1872. — Kxapp (.Alteration amyloïde des extravasats), Arch. f. Aug. u. Ohrenheilk., B. III, 2, p. 137, 1872. — Boll, Amer. Journ. of med. science, juillet, p. 37, 1874. — Hdtchinsos, Ophth. Bosp. Rep.,yo\. VIII, 1. et p. là 44, 1874. — Lasdsberg, V. Graefe’s Arch., B. XXI, 2, p. 67, 1874. — ünteehornscbeidt, Inaug. Bissert. Bonn, 1877. — Badal, Gaz. méd. de Paris, p. 15, 1877. — Goodhaet, the Lancet, vol. I, p. 123, 1878. — (E.) Pareot, Recueil de mém. de méd. militaire, t. XXXIV, p. 192, 1878.
Rétinite hémorrhagique ou apoplectique.
Liebeeich, v. Graefe's Arch., B. I, 2, p. 346, 1855. — v. Geaefe, ibid,, B. II, 2, p. 280, 1856. — (E.jjÆGER, Beitr.z. Pathol, des Auges, fig. 40, 1856. — Mahoelstahï, Pagenstecher' s klin. Mitth., 1 et 2Heft, 1861. — Galezowski, Union médicale, 21 sept. 1869. — Roth, Deutsche Zeitschrift, f. Chirurgie, 5 Heft, et Virch. Arch. fur path. Anat. B. LV, p. 197 et 517.
1872. — Hdtchiissoh, The Lancet, Janvier, p. 14, 1876. — Noves, A:mer. Journ. of med. sciences, p. 357, 1877. — Michel, Versamml. deutsch. Aerzte u. Hiaturforscher, iZlT . — Hotchikson, Med. Times and Gazette, March, p. 401, 1878.
Rétinite albuminurique.
Tdrck, Zeitschrift, d. Gesellsch. wien. Aerzte, n° 4, 1850. — Virchow, Deutsche Klinik, p.35, 1855. — v. Geaefe, dessen Arch.R. II, 1, p. 222, 1855. — yaoum, dessen Arch. B. X, p. 170-193, 1856. — Haymann, v. Graefe’s Arch., B. 11,2, p. 137, 1856. — Imbert-Goüreeîee, Monit. deshùp., n»’ 39,40,41, 1856. — (H.) Müllee, Verhandl J d. phys. med.Gesellschaft. Z. Würzburg. B. VII, p. 295, 1857. — Df.smarres, Traité des malad. des yeux, 2' éd., t. III, p.516, 1858. — (H.) Müller, v. Graefe’s Arch. B. IV, 2, p. 41, 1858. — Liebeeich, ». Graefe’s Arch. B. V, 2, p. 265, 1859. — Mackeszie, Ophth. Bosp. Rep., vol. II, p. 181, 1859. — (H.) Müllee, Würz. med. Zeitschr., B. I, p. 45, 1860. — Nagel, ». Graefe’ s Arch. B. VI, 1, p. 191, 1860. — V. Geaefe u. Schweiggee, Ibid., Bd. VI, 2, p. 277-294, 1860. — Wedl. Atlas d. pathol. Anat. d. Auges, 1861. — Teaobe, AUg. med. Centralzeitung, 1861. — Liebeeich, Atlas d. Ophthalmoscopie, tables 8 et 9, 1863. — Horxer, Zehend. Monats Blâtter. B. I, p. 11, 1863. — Whaeton Jones, Brit. med. Journ., May, p. 453, 1863. — Lawson, Ophth. Bosp. Rep., vol. IV, p. 65, 1863. — Hdlke, Ibid., vol. V, p. 16, 1866. — Hütchinsox, Ibid., p. 330, 1866. — Mooeen, Ophthalm. Beobacht., p. 285, 1867. — .Alexander, Zehend. M. B. B.V, p. 221, 1867. — Allbdtt and Téale, jHciî. Times and Gazette, May 11, 1867. — RoosA.JHeit, Record, March, p. 16, 1868. — Galezowski, Cliromatosizipie rét., Paris, p. 174, 1868. — Madthner, Lehrh. d. Ophthalmoscopie, p. 362, 1868. — Weckee, Traité des maladies des yeux, t. II, p. 331, 1868. — (E.) v. Jægee, Ophth. Handatlas, pl. XIV, fig. 66-68, 1869
— (H.) Schmidt u. Wagner, ». ^Graefe’s Arch. B. XV, 3, p. 253, 1869. — Robertson arg., Edinb. med. Journ., Janvier 1871. — IIctchi.vson, Lancet, avril, p. 8, 1871. — .Allbdtt, Ophthalmoscope, p. 213-237, 1871. — Id., Lancet, vol. I, p. 746,1871. — Roth, Virch. Arch. fûr path. Anat. B. LV, p. 197, et complément, p. 517, 1872. — Beecht, ». Cm. Arch. fur Ophth., B. XVHI, 2, p. 102,1872. — Taleo, NageVs Jahr. Ber. B. III, p. 353, 1872. — Vance, Bnt. med. and surg. Journ., March, p. 28, 1872. — Bro.adbent, Transact. of the path. Soc., p. 218, 1870. — Magnds, Leipzig, avec 4 PL, 1873. — Galezowski. Union méd., n” 148,
1873. — Magnds, Zehend. Mon. Blâtter, B. XII, p. 171, 1874. — ^Vôlckees, iaZiemssen’s Bandbuch, etc. Leipzig, B. IX, p. 453, 1873. — Meighan, Glascow Med. Journ., p. 418, 1875, — Galezowski, Traité des maladies des yeux, p. 636, 1875. — Treitel, ». Graefe’s
Arch. fur Ophth., B. XXII, 2, p. 204, 1876. — Masdelstahm, Uramische Amaur. Petersb, med. Woch., 1878. — Flôgel, Scarlatina mit Amaurosis. Prag. med. Wock., t. III, p. 3, 1878. — Pakas, Leçons sur les rétinites, vol. 10-8“, avec planches, 1878.
Piétinite diabétique.
V. Jægeb, Beitrâge z. Pathol, des Auges, Wien, p. 33, 1856. — Desmarees, Traité des mal. des yeux, t. III, p. 521, 1858. — Lecorché, Gaz. hebdom-, p. 717 et 749, 1861. — Babee, Diabète insipide, OpAtA. Hosp. Reports, vol. III, p. 291, 1861. — Galezowski, Congrès d’Ophthalni. de Paris, compt. rendu, p. 110, 1861. — (W.) Moor, Dubl. med. Press, 1862. — Maetisead, Gac. des H6p . , p. 13, 1862. — Courtois, Thèse de Paris, 1868. — Noyés, Transact. of the Amer. Ophth. Soc., New-York, p. 71, 1869 _ Seegeb, 1" édit, sur le diabète sucré,
1870. — 'Wecker, Traité des maladies du fond de l’oeil, p. 132, 1870. — Galezowski, Diabète insipide. Traité des maladies des yeux, p. 646, l"édit., 1871. — Wickeesheimer, Thèse Paris, 1874. — Galezowski. Traité des maladies des yeux, 2“ édit., Paris, p. 642, 1875. — Th. Leeee (Monographie importante) {v. Graefe’s Arch. B. XXI, 3, p. 226-261), 1875. — Mackexzie, Ophth. Hosp. Rep., t. IX, p. 134, 1875. — Umé, Arch. med. Relges, p. 334, 1875.
Rétinite Oxalurique.
Bouchaedat, Ann. de Thérapeut., p. 298, 1850. — Mackexzie, Ophth. Review, Oct. 1864. — (E)v. Jaegee, Ophth. Eandatlas. PI. XV, p. 118,1869. — (Th.) Leeee, «. Gr.Arch., t. XXI, 3, p. 335, 1875.
Rétinite ictéro-hépatique.
JuNGE (E.), Verhand. d. phys.-med. Gesellsch. zu Würzburg, B. IX, p. 219, 1859. — Muller (H.), V. Gr. Arch., IV, 2, p. 10, 1858. — Althof (H.) et Muller (H.), Würzb. med. Zeitsckr., B. II, p. 349, 1861.
Rétinite leucémique.
Liebreich, Deutsche Klinik, n“ 50, 1861, et Atlas der Ophthalm., 1863. — Simon (Th.), Med. Centralbl., n° 53, 1868. — Becker (0.), Arch. für Aug. u. Ohrenheilk., B. I, p. 94, 1869. — Saebisch, Zehend. Mon. RL, B. VU, p. 305, 1869. — Leber (Th.), Ibid., p. 312, 1869. — Roth, Virch. MrcA., B. XLIX, p. 441, 1870.— REiNEKE,I&iif., B. L, p. 399, 1870.— Perrin, Gaz. Hdp., n“ 48, 1870. — Mosler, Pathol, et Thérap. de la Leucémie, Berlin, 1872. — PoNCET, Arch. de phys. norm. et pathol., p. 496, 1874. — Pereis, Gaz. des hôpitaux, n“ 58, 1874. — Ihmeemanb, Deutsch. Arch. fur klin. Med., B. XIII, p. 209, 1874. — ScHMoziGER, Arch. für Heilk., B. XVII, p. 273, 1876. — Kramszttk, Tamstznik-Tow., Lek. Warsovie, p. 576, 1878. — Dedtscumann, ZeAend. Jlfore. RL, B. XVI, p. 231,1878. — Oeller, Arch. f. Ophth., B. XXIV, n“ 3, p. 239, 1878.
Rétinite consécutive à l'anémie pernicieuse progressive.
Biermee, Correspondenblatt. f. schweiz. Aerzte, B. II, n» 1, 1871. — Hoener, Zehend. Mon. Rlætter, B. XII, p. 458, 1874. — Immeemann, Deutsch. Arch. f. klin. Med., B. XIII, p. 209, 1874. — Masz, Med. Centralblatt, p. 677, 1875. — Galezowski, Traité des maladies des yeux, 2“ éd., p. 647, 1875. — Quincke (Ch.), Volkmann's Samml. klin. Yortrâge, n" 100, 1876. — Scheby-Buch, Arch. für klin. Med., B. XVII, p. 467, 1876. — Frankel, Charité Annalen, 1876. — Heetee, Charité Annalen, p. 525, 1877. — Laneesberg, Klin. Monalsbl. für Augenheil., p. 95, 1877. — Ottingee, Dorpat. medic. Zeitschr., B. VI, n“‘ 3et 4, 1877.
— Botter, Hirschberg’s Beitræge zur prak. Angenheilk., Heft 2, p. 62, 1877. — Mackenzie, Lancet, yA. II, p. 797, 1878. — Eichhorst, Die progressive perniciôse Anâmie, Leipzig, 1878,
— Hieschberg, Rétinite par hémophilie (Canafaif’s Jahresbericht, 1878.
Rétinite syphilitique.
Jacobson(J.), Kônigsb. med. Jahrb., B. I, p. 283, 1859. — Liebreich, Allas der Ophthalmoscopie, PI. X, fig. 1-2, 1865. — Schweigger, Vorles. über d. Augenspiegel, 1864. — v. Geaefe, dessen Arch., B. XII, n" 2, p. 215, 1866. — Mooben, Ophthalm. Beob., p. 287, 1867. — Oglesby, Edinb. med. Journ., 1870. — Hieschberg, Rerl. klin. Wochenschr. , n" 45, 1870.
— Fôrster, Zehend. Mon. Rlàtter, B. IX, p. 341, 1871. — Galezowski, Arch. gén. de méd.,
1871. — Bull, Nord. med. Arck. B. III, 1871. — Id. v. Graefe’s Arch., t. XVIII, p. 128,
1872. — Mauthner, in Zeissl., Lehrb. d. Syphilis, 3“ édit., 1873. — Fôrster, v. Graefe's Arch., B. XX, n° 1 , p. 33, 1874. — Schôn, Die Lehre v. Gesicbtsfeld, p. 110, 1874. — Thiry, Presse Méd. belge, n“‘ 38, 41, 1875. — Chibeet, Recueil d'Ophth., p. 246, 1875. — Knapp, Arch. f. Aug. u. Ohrenheilk., B. IV, n° 2, p. 205, 1875. — Hieschberg, Beitrâge zur prakt. Angenheilk., Berlin, 1876. — Drognat-Landrê, Ann. d’Ocul., t. LXXV, p. 50, 1876. — Alexander, herliner klin. Wochenschr., p. 508, 1876. — Le Dentu, Gaz. des hôpitaux, n- 151, 1876. — Imbe, Zehend. Mon. Blàtter, p. 267, 1876.
Rétiiiüe pigmentaire.
Vas Tkigt, Sederl. Lancet, 5* série, 2 Jaarg., p.492, 1853. — Jaeger(E. v.), üeber Staar, etc., p. 103, fig. 35, 1854. — Mülier (H.), Würzb. Sitzungsber., pl. XIX, fig. 9-10, 1856. — T. Graefe, dessen Areh., B. II, n° 2, p. 263, 1856. — Dosders, Ibid , B. ill, h° 1, p. 159;
1857 . — Müller (H.). Ibid, B. IV, n" 2, p. 12, 1858. — v. Gr.aefe, Ibid., B. IV, n” 2, p. 250,
1858. — ScRWEiGGER, V. Gr, Arch., B. V, n° 1, p. 96, 1859. — Jusge, Ibid., B. V, n° 1, p. 49, 1859. — Liebreich, Deutsche Klin., n° 6, 1861. — Maes, Jahresber. d. Utreckter Augenklin., p. 263, 1861. — Pope (B.), Würzb. med. ZeiUchr., B. III, p. 244, 1862. — SciiwEiGGER, V. Graefe’s Archiv, B. IX, p. 205, 1863. — Moores, Zehend. Mon. Blâtter, B. I, p. 93, 1863. — Vas Biervliet et Vas Root, Ann. d’Oeul., t. XLIX, 1863. — Hôrisg, Zehend. Mon. filâtter, B. II, p. 233, 1864. — Stôr, Ibid., B. II!, p. 25, 1865. — Wecker, Ann. (FOcul., t. LUI, p. 73, 1865. — Sichel, Ibid., p. 187, 1865. — Pedraglia, Zehend. Mon. Blâtter, B. III, p. 114, 1865. — Hdtchinson, Ophth. Hosp. Bep., vol. V, p. 324,
1866. — Id. Ibid., vol. VI, p. 30, 1867. — Haase, Zehend. Mon. Blâtter, vol. V, p. 228,
1867. — Moocrot, Essai sur la réünite piirmentaire, thèse de Paris, 1868. — Picard, Gaz, méd. de Paris, n° 23, Paris, 1868. — Masshardt, von Graefe’s Arch., B. XIV, n° 3, p. 48.
1868. — Hdichissos, Ophth. Hosp. Bep., vol. VI, n»’ 5, p. 222, et 4, p. 272, 1869. — Le- RER (Th.), v. Gr. Archiv, B. XV, n° 3, p. 1-25, 1869. — Ksapp, Transact. Amer. Ophth. Soc., p. 121, 1870. — Leber,d. Gr. Arch., B. XVII, 1, p. 314, 1870— Swaszy (H. R.), Dubl. quart. Journ., mai 1871. — Wells (S.), Lancet, mai 1871. — Wisdsor, Ann. d'Ocul., t. LXV, p. 143,1871. — Neftel, Nagel’s J.B., p. 207, 1871. — Lasdolt, ». Graefe’s Arch., B. XVIII, n° 1, p. 525-348, 1872. — Bâter, Inaug. Diss. Bonn, 1872. — Macsamara, Diseases of the Eye, 2' édit., London, 1872. — Harlan, Amer. Journ. of med. sc., p. 130, 1872. — Perrin, Traité d’Opthalmoscopie et d’Oplométrie, p. 248, 1872. — NetthEsmv, Ophth. Hosp. Bep., vol. VII, n" 3, p. 366, 1873. — Badmeister, ». G», jlrc/i. , B. XIX, n° 2, p. 261, 1873. — Dor, Ibid., ii° 3, p. 342, 1873. — Rdtchisson, Ophth. Hosp. Bep., vol. VII, n” 4, p. 434, 1873. —Id., Ibid., vol. VIII, n' 1, p. 87, 1874. — Schmidt (H.), Zehend. Mon. Bl., B. XII, p. 29, 1874. — Schiess-Gemdseds, Zehend. Mon.Bl., B. XIII, p. 200, 1875.
— Hosch, Ibid., p. 58, 1875. — Hocqdard, De la Rétinite pigmentaire, thèse de Paris, 1875.
— PoscET, Ann. d’Ocul., t. LXXIV, p. 234, 1875. — Nikilis, Milit. med. ZeiUchr., p, 35,
1875. — Noldes, Inaug. dissert., Bonn., 1876. — B.ader, Guy’s Hosp. Bep., vol. XXI, 1876. — Netter, Annales d’Ocul., t. LXXV, p. 198, et t. LXXVI, p. 99-198, 1876. — Manning, the Amer. Practitioner, p. 147, 1876. — Warlomont et Ddvez, Ann. d’Oeul., t. LXXVI, p. 113 1876.
— Braileï, Ophth. Hosp. Bep., vol. VIII, p. 556, 1876. — Nettleship, Ibid., p. 515, 1876.
— Waleer, Med. Times and Gaz., n° 24, 1876. — Colsman.s Berlin, klin. Wochenschr., n° 12, 1877. — PiERDHouT, Ann. di Ottalm., vol. VI, n° 1, p. 10, 1877. — Sichel, Centralblatt fur prakt. Augenheilk., avril 1877. — Hdidiez, Ann. ‘d’Ocul., t. LXXVIII, p. 211, 1877. —Webster, Transact. of Amer. Ophth. Soc., p. 492, 1878. — Hirschberg, Beitrâge zur prakt. Augenheil., Jahresbericht, 1878.
Bétinite séreuse et altérations cystiques de la Rétine.
ScHÔx, Handb. d. path. Anat. d. Auges, p. 199, 1828. — Blessig, Diss. inaug., Dorpat, 1855 -
IwASOFF, ». Graefe’s Arch., B. XV, n” 2, p. 88, 1869. — Leber (Th.), Ibid., B. XV, n” 5, p. 256, 1869. — Lawson, Transact. of the path. Soc., vol. XIX, p. 362, 1869. — Merkel, b’eber die Macula lutea, etc., Leipzig, 1870. — Nettleship, Ophth. Hosp. Bep., vol. VII, n° 3, p. 343, 1872. — Drogsat-Lakdré, Ann. cCOcuL, t. LXXXV, p. 50, 1876.
Rétinite proliférante.
Becker (O.), Bericht über d. Augenklinik d. wiener Univ., p. 106, 1867. — Jaeger (E. v.), OplithalmosLop. Handatlas, pl. XVIII, fig. 3, 1869. — Hirschberg, Klin. Beobacht. ans d. Augenheilanstalt Wien, p. 64, 1874. — Manz, von Graefe’s Arch., B. XXII, n° 5, p. 229,
1876, — Id., Ibid., B. XXVI, n” 2, p. 55, 1879.
Décollement de la Rétine.
Coccius, Deber die Anwendung des .Angenspiegels, p. 125, 1853. — Vax Trigt, Kederl. Lancet, 1853. — v. Graefe, dessen Arch., t. I, n° 1, p. 362, 1854, — v. Gbaefe, Ibid., B. II, n° 1, p. 222, 1855. — Stf.llwag, Die Ophlhalmologie, etc., t. II, n° 1, p. 100 et suivantes, Wien, 1856. — v. Graefe, dessen. Arch., B. II, n” 2, p. 277 et 519, 1856. — Id., Ibid., B. III, n- 2, p. 561, 1857. — Id., Ibid., B. IV, n» 2, p. 255, 1858. — Môller (H.), Ibid., B. IV, n» 1, p. 362, 1858. — Liebreich, Ibid., B. IV, n" 2,.p. 300, 1858. — Desmarhes, Traitédes mal. des yeux, 2‘éd., t. III, p. 475, 1858. — Liebreich, von G)-aefe’s Arch., B. V, n° 2, p. 251, 1859. — Sichbl, Clinique européenne, n" 29, 1859. — Kittel, Allg. Wien,
Zeit., n» 25, 1860. — Dor. von Gr. Arch., B. VI, n» 2, p. 244, 1860. — IIulke, Ophth. //osp. Bep., vol. III, p. 274, 1861. — Pagekstechee, Klin. Beobacht., Heft 1 et 2, 1862.
— Spekixo, Études éléui. sur la paracentèse répétée de l’œil, Turin, p. 496, 1862. — ScHWEiGGER et Graefe, voti Grocfe’s Arch. fur Ophthalm., B. IX, n» 1, p. 199, et n“ 2, p. 85, 1863. — v. Graefe, Zehend. Mon. Bl., B. I, p. 49, 1863. — Liebreich, Atlas d’Oplitbalmosc., pl. IV,p. 17, 1863. — Faao, Gaz. deshôp., p. 141, 1865. — Walton (H.), Brit. med. Journ,, oet. 1863. — Ksapp, Zehend. Mon. Bl.,B. II, p. 13, 1864. — Stellwag,
. Wien. Med. Wochenschr.,n’“ 10, 11, 12, 1864. — Wecker, Union médicale, p. 327, 1864.
— Lavagxe, Ann. d’Ocul., t. II, p. 216, 1864. — Bowran, Ophth. Bosp. Bep., vol. IV, p. 153, 1864. Anomal. — Btdel, Wien. med. Wochenschr., B. XXI, p. 126, 1863. — Klebs, Von Graefe’s Arch., B. XI, 2, p. 235, 1865. — Boxdees, Die Anomal, d. Refract. u. Accomm., Wien, p. 334, 1865. — Pagexstecher, Klin. Beob., 13 Heft, p. 8, 1866. — Saemisch, Berl. Klin.
. Wochenschr., B. III, p. 233, et Zehend. M. B., t. IV, p. 111, 1866. — R. Beelis, Ibid., B. IV, p. 77, 1866. - HiRscmiASN, Ibid., p. 229, 1866. — Zeuexder, Ibid.,p. 329, 1866. — Becker (0.) u.Rïdel, Wien. med. Wochenschr., n“ 65-66, 1866. — Labrexce, Med. Times a. Gaz., mars 1866. — H. Wallon, Ibid., sept. 1866. — Moorex, Ophth. Beobacht., Berlin, p. 317, 1867. — Xieuetscbek, Prager Vierteljahrschr., B. XXIV. 4, p. 34, 1867. — (Arg.) Robertson, Glasgow med. Journ., 1867. — Ladresce, Ophth. Beview, vol. XIII, 2, p. 280, et Pathol. Transact., XVII, p. 271, 1867. — V. Jaeger, Handatlas, fig. 81 et 82, 1869. — Arlt, Allg. Wien. Zeit.. n“ 48, 1869. — Landesberg, von Graefe’s Arch., B. XV, 1, p. 193, 1869. — Talko, Ann. d’Ocul., t. LXII, 1869. — Scrirmer, Berl. Klin. Wochenschr., p. 138, 1869. — Hirschberg, Ibid., p. 45, 1869. — 0. Becker, Arch. f. Aug. u. Ohrenheilk., B. I, 2, p. 214, 1869. — DE Wécker. Traité des maladies du fond de l’œil, Paris, p. 131, 1869. — Scrirmer, Zehend. Mon. Blàtter, B. IX, p. 246, 1871. — Hôrisg, Ibid., p. 258, 1871. — L.awson, Brit. med. Journ., avril 1871. — Noyés, Amer. Ophth. Soc., vol. VIII, p. 128, 1871. — Seco.ndi, Nuov. Ligur. med., p. 2, 1871. — Fôrster, Zehend.Mon. BL, B. IX, p. 341, 1871. — Hansen, Hospitalstid, août 1871. — Brecht, v. Graefe’s Arch., B. XVIII, 2, p. 102, 1872. — Nett- LESHip, Ophth. Hosp. Bep., vol. VU, 3, p. 383, 1872. — Id., Ibid., 4, p. 629, 1873. — GoldziEHER, Med. Centralbl.,'g. 163, 1873. — Steffas, Die Augenheilanst. Frankf. JaHresb., 17 et 18, Jahrg. 1873. — Schôn, Die Lehrev. Gesichtsfeld, Berlin, p. 92, 1874. — Hirschberg, Klin. Beob., Wien., p. 53, 1874. — Poncet, Gaz. méd., p. 20, 1874. — Chodis, Med. Centralbl., p. 68, 1873. — Galezowski, Becueil d’Ophth., p. 84, 1875. — Samelsoh.n, Ibid., p. 853, 1873. — SosiNSKY, Zehender Mon. BL, B. XIII, p. 82, 1875. — Webster, Transact. Amer. Ophth. Soc., p. 284; Ibid., Noyés, p. 338, 1873. — M.ignds, Ibid., vol. XIV, p. 145, 1876. — Ribord, Thèse de Paris, 1876. — Rohelmasn, Arch. f. Ophthalm., B. XXII, 4, p. 233, 1876. — Schnabel, Arch. f. Aug. u. OhrenheiL, p. 67, 1876. — Knapp, Ibid., p. 583, 1876. — Galezowski, Becueil d’Ophthalm., p. 51, 1876. — Vodters, Thèse de Paris, 1876,
— Poncet, Gaz. méd. de Paris, p. 531, 1876. — Viedsse, Becueil d’Ophthalm., p. 56J,
1876. — Grand, Lyon Méd., septembre 1876. — F.ixo, Gaz. des H6p., n“ 36, et Journal d’oculistique, 1877. — Scheibe, Beutsch. med. Wochenschr., p. 113, 1877. — Knies, V. Graefe’s Archiv, B.XXIII, 1, p. 237, 1877. — Cohn, Deutseh. med. Wochenschr., n'’'32 et 33, et Centralblatt. f. prakt. Augenh., 1877. — Pdfahl, Centralbl. f. prakt. Augenh.,
1877. — Keown, Bubl. Journ. of. med. Sc., p. 441, 1877. — Jüst, Zehender’s Mon. BL, B. XV., p. 355, 1877. — v. Wecker, Ibid., p. 444, 1877. — Rothmdnd, Wien. med. Presse, n” 50, 1877. — Galezowski, Gaz. méd. de Paris, ii° 29, 1877. — Pistorids, Inaug. Dissert. Strassburg, 1877. — Mohr, v. Graefe’s Arch., B. XXIII, 2, p. 161, 1877.
Cysticerque sous-rétinien.
V. Graefe, dessen Arch., B. I, 1, p. 457, 1854. — Id., Ibid., 2, p. 326, 1835. — Liebreich, Ibid., 2, p. 543, 1835. — v. Graefe, Ibid., B. Il, 1, p. 239, 1835. — Id., Ibid., B. II, 2, p. 334, 1856. — Id., Ibid., B. III, 2, p. 312, 1857. — Id., Ibid., B. IV, 2, p. 171, 1858. — - Bdsch, Ibid., B. IV, 2, p. 99, 1858. — Nagel, Ibid., B. V, 2, p. 185, 1839. — v. Graefe, Ibid., B. VII, 2, p. 48, 1860. — Sœlberg Wells, Ophth. Hosp. Bep., vol. III, p. 524, 1862. — V. Orsess., Deutsche Klin., n° 13, 1863. — Alfr. Graefe, Zehender’s Mon. BL, I, p. 233, 1863. — J.ACOBSOS, v. Graefe’s Arch., B. XI, 2, p. 147, 1865. — Becker (0.), Oesterr. Zeitschr. f. prakt. Heilk., XI, p. 1046, 1863. — v. Gr-sefe, dessen Arch., B. XII. 2, p. 174, 1866. — Teale, Ophth. Hosp. Bep., vol. V, 4, p. 318, 1866. — Arlt, Allg. Wien. med. Zeit., B. XU, 1867. — Becker (0.), Ibid., 1867. — Hirschberg, Virchow’s Arch., B. XLV, p. 509, 1869. — Saemisch, Zehend. Mon. BL, B. VIII, p. 170, 1870. — Hirschberg, Arch. f.Aug. u. Ohrenheilk., \,% p. 138, et Berl. Klin. Wochenschrift, 1870. — Id., Virch. Arch., B. LIV, p. 276, 1871. — Poncet, Gaz. méd. de Paris, 1874. — Ihlo, Dissert. Kônigsb. Leipzig, 1875. — Vincentii, Movimento med.-chir, p. 50, 1877. — Knies, von Graefe’s Arch., B. XXIV, 1, p. 148, 1878. — Cohn, Centralbl. f. prakt. Augenheilk.,yaIIe,t 1878. — Hirschberg, 1881. hodv. dict. méd. et chir. XXXI — 32
Gliome de la Rétine.
Wardrop, Observations on f'ungus hæmatodes, etc-, Edinburgb, 1809. — I’axizza, Anotaz. ined.-chir. sul fungo mill. dell’ Occliio, Pavia, 1821-26. — Schôs, Handb. d. pathol. Anat. d. menschl. Auges, Ilamburg, 1828. — Weller, Krankli. d. menschl. Auges, 4* édit., p., 405, 1830. — V. Ahmox, Ammon’s Zeitsckr. fur Ophth., B. I, n" 1, p. 117, 1830. — Middle- MORE, Lond. med. Gazette, t. VI, 1830. — Lawrence, Treat. on the diseas. of the Eye, London, 3® éd., 1833. — Lasgenbeck (B.), Observations, Gôttingen, 1836. — v. Aîimos, Klin. Darstellungen, etc., t. I, 1838. — Heïfelder, v. Ammon’s Motiatsschr . , B. III, p. 390, 1840. — Dalrîmple, Pathol, of the hum. eyc, avec planche, 1852. — Robin (Charles), Dict. de méd. de Nysten, art. Mïclocyte, 1855. — v. Graefe, dessen Archiv, B. II, n° 1, p. 214, 1855. — SicuEL, Gaz. médicale de Paris, 1857. — Id., Iconographie ophthalmologique, in-4'>, 1858. — Schweigger, v. Graefe’ s Arch., B. VI, n“ 2, p. 330, 1860. — V. Graefe, Ihid., B. VU, n» 2, p. 42, 1860. — Borner, Zchend. Mon. RL, B. I, n» 8, p. 341,
1863. — Hdlke, Ophth. Hosp. Rep., vol. IV, p. 36, 1863, — Carter (B.), Med. Times and Gaz., p. 583, 1863. — Virchow, Traité des Tumeurs (Iraduct. franç.), t. II, p. 151,
1864. — V. Graefe, dessen Arch., B. X, n” 1, p. 216, 1864. — Szokalski, Zehend. Mon. RL, B. III, p. 396, 1 865. — v. Graefe, dessen Arch., B. XII, n» 2, p. 237, 1866. — Hulee, Ophth. Hosp. Rep., vol. V, n'>3, p. 171, 1866. — Id., Ibid., vol. VI, p. 157,1867. — Knapp, Verhandl. des nat.-hist.-med. Ver. zu Heidelberg, B. IV, p. 175, el Zehend. Mon.Blâlt., B. VI, p. 315 et 428, 1868. — Id., Die intraocularen GeschwOlste, Karlsruhe, avec 16 pl., 1868. — Hirsch- BERG, von Graefe’s Arch., B. XIV, n» 2, p. 30-102, 1868. — v. Graefe, Ibid., p. 103, 1868.
— Masfbedi, Rivista clin, de Rologna, p. 168. 1868. — Lebrun, Ann. d’Ocul., t. LX,
1868. — Vernox, Ophth. Hosp. Rep , vol. VI, p. 155, 1868. — Hirsciiberg, Der Markschwamm d. Xetzhaut, Berlin, avec 5 pl., 1869. — Hjort et Heibebg, von Graefe’s Arch., B. XV. n- 1. p. 184, 1869. — Iw.anoff, Ibid., n» 2, p. 69, 1869. — Heïmann, Ibid., n» 2, p. 173,
1869. — Schiess-Gemdseds, Virchow’s Arch., B. XLVI, p. 287, 1869. — Graefe (Alf.), Zehend. Mon. RL, B. VII, p. 161, 1869. — Hirschberg, Zehend. Mon. RL, B. VIII, p. 196 et Rerl. klin. Wochenschr., n° 10, 1870. — Id. und Hoppe, von Gr. Arch., B. XVI, n“ 1, p. 296, 1870. — DE Wecker, Maladies du fond de l’œil, p. 158, 1870. — Hirschberg, Arch. f. Aug. und Ohrenheilk., B. II, n» 1, p. 221 et 232-234, 1871. — Delafield, JMrf., p. 172, 1871. — Knapp, Ib’d., B. I, p. 158, 1871. — Geissler, Zehend. Mon. RL, B. IX, p. 102) 1871. — Nettleship, Ophth. Hosp. Rep., vol. VII, n'>2, p. 217,1871. — Watson, Transact. ofthepath. Soc., vol. XXI et XXII, 1871. — Rüsconi, Rivista clinica, 1871. — Bizzozero (G.), MaleschoÜs Hntersuchungen zur Naturlehre, B. XI, n» 50, pl. XI, 1872. — Wilson, Rrit. med. Journ., p. 581, 1872. — Wileexson, Transact. of the path. Soc., vol. XXIII, p. 220, 1872. — VV.ABSWORTH, Transact. of the Amer, ophth. Soc , vol. IX, p. il, 1873.
— Steodener, Virchow’s Arch., B. LIX, p. 421, 1874. — Kxapp, Arch. f. Aug. u. Ohrenh., B. IV, n° 1, p. 73, et n" 2, p. 202, 1874. — Thomson, Ibid., p. 79, 1874. — Hirschberg, Klin. Beobacht. aus d. Augenheilanst., p. 9, 1874. — Lindnee, Allg. Wien. med. Zeitschr., 1874. — Helfreich, von Graefe’s Arch., B. XXI, a° 2, p. 236, 1875. — Landsberg, Ibid., p. 93, 1875.
— Dreschfeld, Centralbl. f. med. Wissenschaft, p. 196, 1875. — Gayet et Poncet, Arch. de phys. normale et pathol., p. 304, 1875. — Mazzei, Rivista clin, di Rologna, p. 209, 1875. — Albini, il Morgagni, p. 361, 1875. — Agnew, Transact. of the Amer, ophth. Soc., p. 349, 1875. — Badmg.arten, Ophthalmologische-histolog. Mittheilungen, 1876. — Warlomont et Dowez, Ann. d’OcuL, t. LXXVI, 1876. — ILill, the Philadelph. med. a. surg. Rep., p. 63, 1876. — Lawson, the Lancet, p. 163, 1876. — Brailey, Ophth. Hosp. Reports, vol. VIII, p. 65, 1876. — Walzberg, 2e/ienrf. Mon. Rlatt., B., XV, p. 172, 1877. — Steinheim, Centralbl. f. prakt. Augenheilk., septembre 1877. — Hirschberg, Beitrâge zur prakt. Augenheilk., p. 111 (Tableau synopt. de tous les cours depuis 1870), 1878. — Armai- GNAC, Journ. de méd. de Bordeaux, 1878. — Schiess-Gemdsecs, von Gr. Arch., B. XXII, p. 177, 1879. — VoGLER, Ann. d’Ocul., t. LXXXII, p. 95, 1879. — Goldzieher, Ibid., l. LXXXIV, p. 171 (tumeur née de la limitante interne), 1881.
Tdbercules de la choroïde et de la Rétine.
V. Graefe, dessen Ai-ch., B. II, n"!, p.214, 1855. — Manz, Ibid., B. IV, n» 2, p. 120, 1855.
— Id., Ibid., B. IX, n» 2, p. 22, et Zehend. Mon. RL, B. II. p. 263, 1865. — Cohnheih, Berl. klin. 'Wochenschr., n" 6, 1865. — Id., Arch. f. pathol. Anal., B. I, n» 39, p.'49, 1867.— Galezowski, Arch. gén. de méd., sept., p. 258, 1867. — v. Graefe, dessen Arch., B. XIV, n» 1, p. 183, et ZeAenrf. Mon. RL, p. 299, 1868. — Cohxheim, Rerl. klin. Wochenschr., h» 6, et Virchow’s Arch., B. XXXIX, p. 49, 1868. — Corrazza, Rivista clin., t. VIII, n» 7, p. 207, 1868. — Wells, Med. Times and Gaz., n" 14, et Transact. of the Pathol. Soc., vol. XIV, p. 360, 1868. — Fraenbel, Rerl. klin. Wochenschr., n» 4, 1869. — Allbutt. Tsincet, mai (Diagnost. ophthalmoscopique de la méningite tuberculeuse), 1869. — Barozzi,
Gaz. méd. d’Orient, féTrier 1869. — Steffas, Jahresb. fur Kinderheilk., B. II, n” 3, p. 515,
1869. — Boochüt, Gaz. des H6p., p. 245, 1870. — Dahl, Nordskt med. Arch., t. II, n" 10, 1870. — Jeapfreson, Ophtk. Hosp. Rep., vol. VII, n° 2, p. 221, 1871. — Veexox, St-Barthol. Hosp. Rep., vol. VII, p. 181, 1871. — Fraenkei, Berl. klin. Wochenschr,, n“l, 1872. — Pasqüier, Joum. d’Opht., p. 12, 1872. — Liodville, Bull. Soc.anat., p. 19, 1875. — Michel, Zehend. Mon. Bl., p. 563, 1873. — Perls, v. Gr. Arch., B. XIX, n° 1, p. 221, 1873. — PoNCET, Gaz. méd. de Paris, n° 9, 1874. — Codplasd, Pransact of the Pathol. Soc., vol. XXV, p. 215, 1874. — Masfbedi, Annali di OUalm., vol. III, p. 439, 1874. — PoKCET, Gaz. méd., Paris, n»» 7 et 8, 1875. — Salomon, Tagebl. d, 49* Versammlung deutsch. Naturforscher u. Aerzte, n° 8, 1876. — Bouchot, Gaz. H6p., p. 241, 1876. — Id. (Carie vert.), Ibid., p. 561, 1876. — Hirschbebg, Centralbl. f. prakt. Augenklin., févr. 1877. — "Weiss (L.), Sitzungsb. d. Heidelb. Ophlh. Versamml., p. 121, 1877. — Adler, 4“ Bericht. d. Krankenhauses Wieden, 1877. — Angeb, Gaz. Méd., Paris, p. 622, 1877.
— Sattler. ». Gr. Arch., B. XXIV, n° 3, p. 127, 1878. — Laskiewitz, Przeglan Lekarski. n” 40, 1878. — Ha.ab, ». Gr. Arch., B. XXV, n» 4, p. 163, 1819. —B&mmsR, Ibid., B. XXVI, n» 3, p. 154, 1879.
Névrites Optiques d’origine centrale.
Turck, Zeitschr. d. Ges. Wien. Aerzte, B. VII, n» 2, p. 299, 1852. — Id., Ibid., B. XI, p. 517, 1855. — Stell-wag, Ophthalmologie, B. II, n» 1, p. 617, 1856. — Fôrster, Yirch. Arch., B. XIII, p. 53, 1858. — V. Graefe, Gaz. hebdomadaire, 1859. — Schneller, ». Graefe’s Arch., B. VII, n" 1, p. 70, 1860.— v. Graefe, dessen Arch., B. VII, n» 2, p. 58, 1860. — Saemisch, Beitr. z. norm. u. path. Anat. d. Auges, Leipzig, 1862. — v. Graefe, Zehend. Mon. Bl., B. I, p. 3, 1863. — Liebreich, Allas d’Ophthalmoscopie, pl. XI, 1863. — Cuignet, Recueil de mém. de médecine, série, t. VIII, p. 359, 1863. — Hughl-Jackson, Ophth. Hosp. Reports, vol. IV, p. 10, 1863. — Galezowski, Gaz. des Hôp., déc. 1863. — v. Graefe, Zehend. Mon. Bl., B. II, 1864. — Hetmann, Ibid., p. 270, 1864. —van Laie, Ann. d'Ocul., t. LU, p. 117, 1864. — Hughl-J.aceson, Med. Times and Gaz., n» 722, 1864. — Lancebeaux, Arch. gén. de méd., 6» série, t. UI, p. 47 et 190, 1864. — Manz, Zehend. Mon. BL, B. III. p. 281, 1865. — ScHiRMER, Ibid., p. 275,1865. - Wagner, Zehend. Mon. BL, p. 159, 1865.
— Bouchut, Gaz. des Hôp., p. 54, 1865. — Jackson (H.), Med. Times and Gaz., vol. I, p. 626, et Ophth. Hosp. Rep., vol. IV, p. 389, 1865. — v. Graefe, dessen Arch., B. XII, n“ 2, p. 100 et 114, 1866. — Fischer, Zehend. Mon. BL, B. IV, p. 164, 1866. — Manz (parfract. de l’orbite), ». Gr. Arch., B. XII, n” 1, p. 1-16, 1866. — Galezowski, Un. méd., p. 102, 1866. — Jackson (H.), Ophth. Hosp. Rep., vol. V, p. 51 et p. 251, 1866. — Hutchinson, Ibid., p. 94-163-307 et 547, 1866. — Bouchot, Gaz. des Hôp., juillet 1867. — Hotchinson, Ophth. Hosp. Rep., vol. VI, p. 48 et 56, 1867. — Id., Med. Times and Gaz.. déc. 1867. — Leber (Th.), ». Gr. Arch., B. XII, n” 2, p. 335, et Zeh. Mon. BL, B. VI, p. 302, 1868. — IWANOFF, Zeh. Mon. BL, B. VI, p. 421, 1868. — Benedikt, Allg. Wien. Zeitung, n<” 3-8, 1868. — Bouchut, Gaz. des Hôp., p. 108, 1868. — G.alezowski, Arch. gén. de méd., décembre et jaiiv. 1869, 1868. — Williams, Med. Record, mars 1868. — Allbott, Med. Times and Gaz., a'oI. I et t. II, 1868. — Hulke, Ophth. Hosp. Rep., vol. VI, n» 2, p. 89, et vol. VI, n” 4, p. 300, 1868. — Schmidt (H.), ». Graefe' s Arch., B. XV, n" 2, p.l93, et n» 3, p. 253, 1868. — Hieschberg, Berl. Klin. Wochenschr., n» 37, 1868. — Chisolm, Ophth. Hosp. Rep., vol. VI, p. 214, 1868. — Allbutt, Lancet, mai 1868. — Manz, Med. Centralblatt., p. 113, et ». Gr. Arch., B. XVI, p. 265, 1870. — Reynaud-L.vceoze, De la névrite et delà périnévrite optiques considérées dans leurs rapports avec les maladies cérébrales, thèsede Paris, J. B. Baillière, 1870. — Kn-afp, Transact. of the Amer. Ophth. Soc.,p. 118,
1870. — Manz, Deutsch. Arch. f. klin. Medicin., B. IX, p. 339, 1871. — Reimee, Jahrb. f. Km, derheilk. (Nouvelle série), B. IV, p. 339, 1871. — Socin, Deutsches Arch. f. klin. Med., B. VIII, p. 476, 1871. — Pagensiechee (H.), Ophth. Hosp. Rep., vol. VII, n» 2, 1871. — J.1CKSON (H.), Med. Times and Gaz., vol. XLII et XLIII, et Brit. med. Journ., juillet
1871. — SW.ANZT, Dubl. quart. Journal, vol. LI, p. 226, 1871. — v. Weckee (Opération), Zehend..Mon. BL, B. X, p. 272, 1872. — Sieffeet, Journ. d’Ophth., t. I, p. 526,1872. — Allbott, Brit. med. Journ., avril 1872. — Broadbent, Transact. of the path. Soc.. vol. XXIII, p. 216, et Brit. med. Journ., juin 1872. — Evans, Brit. med. Joum., avril
1872. — Annoske, ». Gr. Arch., B. XIX, n» 3, p. 165, 1873. — Michel, Arch. d. Heilk., B. XIV, p. 58, et ». Gr. Arch. fur Ophthalm., B. XIX, n” 2, p. 81, 1873. — Jackson (H.), Ophth. Hosp. Rep., vol. VII, n“ 4, p. 513, 1873. — Power, St-Barth. Hosp. Rep., vol. IX,
1873. — Manz, Zehend. Mon. BL, B. XII, p. 447, 1875. — Pæicu, Ibid., p. 274, 1873. — Quincke, Correspondenzblatt f. schweiz. Aerzte, B. IV, n" 7, 1873. — Herzog, Zehend . Mon. BL, t. XII, p. 263, 1875. — Dedome, Étude sur la névrite optique, thèse de Paris, 1875.
— Blessig, Zehend. Mon. BL, p. 420, 1875. — Galezowski, Recueil d’Ophth., p. 80, 1875
— Jackson (IL), Ophth. Hosp. Rep., vol. VIII, p. 316 et 522, 1875. — Hock, Arch. f. Aug.
U. Ohrenheilk., B. IV, n" 2, p. 294, 1875. — Lobixs, tke Amer. Phys. Journal, p. 4, noT.
1875. — Boüchüt, Atlas d’ophthalmoscopie médicale et de cérébroscopie, Paris, 1876. — J.icasos (H.), Ophth. Hosp. Rep., p. 434 et 445, vol. VIII, 1876. — Gotters, Reports ofthe fiftk. internat. Congress.,yi. 14,1876. — Hirscheerg, Deutsche Zeitsch. f. prakt. Med., n^i, 1876.
— VValsberg, Zehend. Mon. RL, p. 402, 1876. — Rufferty, The med. and surg. Rep., p. 241,
1876. — Abadie (Mal de Pott), Ann. ÆOcul., t. LXXVI, p. 85, 1876. — Panas (par traumat. du cerveau). Bull. Acad, médecine, Paris, n“ 12, 1876. — Dagdenet (Zona ophth. avec névrite), Rmue d’ Ophth., p. 117, 1877. — Wdrst, Pi-egld. lekarski, n“ 32-33, 1877.— Warlomont et Dowez, Dict. encyclop. des Sciences méd., 1877. — Wilbr.and (Nevr. axialis), Zehend. M. B., p. 505, 1878. — Naggawly, St-Persb. Med. Wochenschr., n“ 5, 1878. — Gowers, Ann. d'Oc., t. LXXXII, p. 145, 1879. — Paresadd, Ann. d’Oc. Ibid., p. 5, 1879. — Kohnt, Betz’s Memorabilien, t. XXIV, n° 5, p. 236,1879. — Wilbhand etBiNSWANGER, Breslau. Zeitschr., B. I, n° 10, p. 95, 1879. — Segdis, Joum. of nerv. and ment. Diseases, Chicago, p. 155, 1879. — Grassmasn, Rerl. Klin. Woch., n» 10, 1879.
Névriies odtiqces d’origine orbitaire et PÉRI-ORBIT-AIRE.
Brdck, Casper’s Wochenschr., 1851. — v. Graefe, dessen Arch., t. I, n" 1, p. 424, 1854. — ScHUELCHi-ai, Inaug. Dissert., Erlangen, 1857. — v. Graefe, Ibid., f. V, n“ 1, p. 141, 1859. — Id., Ibid., t. Vit, n« 2, p. 11 et 66, 1860. — Schneller, v. Gr. Arch., t. VIII, n” 1, p. 90,
1860. — S.ALTER, Med. Chir. TransacL, t. I, p. 45, 1862. — Borner et Graefe, Zehend. M. B., t. I, p. 58 et 71, 1863. — Fronmoeler, Betz’s Memorabilien, t. VIII, n»* 1-2, 1865. v. Graefe, Zehend. M. £., t. I, p. 58, 1865. — Id., Ibid., t. X, n» 1, p. 193, 1864. — Gaine, Brit. Med. Journ., déc. 1865. — v. Graefe, dessen Archiv, t. XII, n° 2,p. 100-195-148, 1866.
— M.ANDELSTAiiü, in Pagensteclior’s klin. Beob., 3 H., p. 70, 1866. — Weceer, Gaz. hebd., n» 47, 1868. — Williams, Ophth. Hosp. Rep., t. VI, p. 259, 1868. — Leber (Th.), Zehend. M. B. t. VI, p. 509, 1868. — Prentiss, Amer. Journ. of. med. Sc., juillet 1868. — J.aeger (E. v.), Ophth. Handatlas, p. 71 et 124, 1869. — Schiess-Gesidseds, Zehend. M. B., t. VIII, p. 56, 1870. — Pagenstecher (H.), Ibid., p. 207, 1870. — Borner, Ibid., t. IX, p. 1, 1871. — ScHMiD, Ibid., p. 219, 1871. — Jeaffreson, Oph. Hosp. Rep., t. VII, p. 2, 1871. — Bdt- CUINSON, Ibid., n” 1, p. 35, 1871. — Krorn, Zehend. M. B., t. X, p. 95, 1872. — Rouge, Union méd., février 1872. — Badmeister, v. Gr. Arch., t. XIX, n° 2, p. 264, 1873. — Panas, Bull. Soc. chirurgie de Paris, 1875. — Michel, Arch. der Heilk., t. XIV, p. 39, 1873.
— Nieden, Zehend. M. Blâtt., t. XII, p. 38, 1874. — Beceer (0.), Ibid., p. 445, 1874. —
V. llippEL, V. Gr. Arch., t. XX, n” 1, p. 173, 1874. — Klein, Wiener Med. Presse, n» 23, 1875. — TRÉL.AT et Ory, Rec. d’Ophth., p. 5, 1875. — Treitel, v. Gr. Ai-ch., t. XXII, n” 2, p. 259, 1876. — Baer, Deutsch. med. Woch., n° 59, 1877. — Birschberg, Beitrag. %. prakt. AuÿeuÂezV/î., Berlin, n” 8, p. 37, 1877. — Lddinsky, Zehend. M. B., p. 168, 1878. — Sciienkel, Prag. med. Woch., p. 111, 1878. — Bouchot, Gaz. H6p., Paris, n“ 22, 1878. — Parexaud, Ann. d'OcuL, t. LXXXI, p. 262, 1879.
Névrites optiques idiopathiques.
A. névrite rétro-bulbaire aiguë.
Graefe (Alf.), v. Gr. Arch., t. VIII, n" 1, p. 159, 1861. — Secondi, Zehend. M. B., t. II, p. 252, 1864. — Beddaebs, Ibid., t. III, p. 285, 1865. — Rothuund, Ibid., t. IV, p. 106, 1866. — Moichinson, Oph. Hosp. Rep., t. VI, p. 56 et 273, 1867. — v. Graefe, dessen Arch., t. XII, n- 2, p. 150-148, 1867. — Keller, Sitzungsber. d. Ver. d. Aerzte (en Styrie), t. VIII, p. 100, 1871. — Sylvester, Nagel’s Jahresbericht, p. 558, 1872. — Reoling, New-York med. Journ., p. 593, 1877. — Schmidt- Rimpler, Zehend. M. B., t. XV, p. 165, 1877. — IIerter, Charité Annalen, p. 521, 1877.
B. Névrites dans les Fièvres.
Rabbinowicz (pneumonie). Gaz. Hâp., p. 242, 1861. — Sichel (organes respirât.), Ibid.,p.‘îoi,
1861. — Seidel (pneumonie), Deutsche Klin., p. 269, 1862. — Fremineau (typhus), Gaz. des Hâp., 1863. — Heymann, Zeh. M. B., t. Il, p. 273, 1864. — Teale (typhus), Med. Times and Gaz., p. 495, 1867. — Goschler, A%. Wien. med. Zeit., p. 104, 1867.— ChisoLM (typhus), Ophth. Hosp. Rep., t. VI, p. 214, 1869. — Munier, Consid. sur les maladies de l’œil consécut. à la lièvre typhoïde, thèse de Paris, 1874. — Seely ^diphthérie), the Clinic., déc., n“ 9, p. 277, 1876. — Michel, Pyâmische metast. im Opticus, v. Gr. Arch., t. XXIII, n» 2, p. 113, 1877. — Poller (scarlatine), Lancet, n“ 9, deux cas, 1877.
C. Névrites dans l'anémie et dans les troubles utérins
Maceenzie,. Traité des malad. des yeux, 4* édit., 1854. — Lawson (cess. règles), Med. Times and Ga-., août 1863. — Galezowsei (X,), Gaz. .ffdyj., mars 1864. — Blessig, Petersb. med.
Zeitschr., t. X, n° 2, 1866. — Ewees, Zweiter Jahresber. üb. A. Augenklin., p. 17, 1872.’ Vasce, Bost. med. and Surg. Joum., p. 295, 1872. — Mookex, Ophlh. Mitth., p. 96, 1874.
— Samelsühs, Berl. Klin. Wochenschr., r." 3, 1875. — Skorowski (.IménorrhÉe), Medycyn, n“ 20, 1877. — Kïkamp, Berlin. Klin. Wochenschr , n° 9 (Anémie pernicieuse), 1877. — Ro- SEXSTEix, Ibid., p. 133, 1877. — ilmscuBERG, Sitzungsber-. d. Heidelb. Ophtk. Versamml., p. 53, 1877. — Goivers (chlorose), Ann. d'OcuL, t. LXXXIV, p. 243, 1881.
D. K écrite syphilitique.
Kxoree, Beutsche Klin., n“ 6 et 7, 1849. — v. Graefe, dessen Arch., B. VII, n» 2, p. 61, 1860.
— HtJTCHLxsoN, Oph. Bosp. Rep., vol. V, p. 109, 1866. — Jacksox (H.), Ibid., t. IV, p. 442, et t. V, p. 51, 1866. — M.ackexzie, Ibid., t. VI, p. 50, 1867. — Sqd.are, Ibid., p. 53, 1867.
— Arcoleo, Compte rendu du Congr. internat, de Paris, p. 183, 1867. — Rossaxdeu, Bygiæa, B. XIII, n° 9, 1868. — Cowell, Ophth. Hosp. Rep., vol. VI, p. 251, 1869. — Horxer, Correspbl. f. schweiz. Aerzte, p. 49, 1871. — Galezowsei, Arch. gén. de méd., janv.-mors 1871. — Kx.app, Arch. f. Aug. u. Ohrenheilk., B. IV, n“ 2, p. 205, 1875. — ScROTT, Ibid., B. V, p. 409, 1876. — Brière, Ann. d'Oc., t. LXXXI, p. 33, 1879. — Buz- ZARD, the Lancet, n” 9, 1879. — Dehex-xe, Moniteur de la polyclinique, 23 mars 1879. — .II.AUEIAC, Gaz. d'Opht., n“ 2, 1879.
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F. Panas.
RÊTRÉCISSEMEXT. — Il n’y a pas encore de bien longues années que les auteurs classiques décrivaient indistinctement sous le terme générique de rétrécissement toute lésion capable de diminuer la cavité d’un des nombreux canaux ou oriüces du corps humain. Les travaux contemporains ont judicieusement établi la signification propre du mot, et ont distrait de ce chapitre important d’anatomie pathologique générale les obstructions et les compressions d’organes. Aussi ne faisons-nous aucune difficulté pour admettre sans réserve la définition du rétrécissement telle qu’elle est formulée par le professeur Verneuil. Pour ce savant maître, le rétrécissement consiste dans la diminution absolue, permanente ou temporaire, des dimensions physiologiques d’un conduit ou d’un orifice, et causée par une altération histologique ou fonctionnelle des tissus constituants. Dans V obstruction, au contraire, l’obstacle siège soit en dedans, soit en dehors de la paroi de l’organe (corps étranger, compression par lésion de voisinage). Nous laisserons donc de côté, sans y revenir davantage, tous ces pseudo-rétrécissements qui constituent V obstruction proprement dite.
Lorsque l’on tient compte du nombre considérable d’organes de la vie végétative et même de la vie de relation qui présentent la forme canaliculaire, on comprend la fréquence extrême des rétrécissements, et l’on s’en explique l’importance et la gravité. Les voies digestives, les voies respiratoires, l’appareil circulatoire, les voies urinaires, sont essentiellement constitués par des canaux dont la béance et la perméabilité sont d’une absolue nécessité pour le libre fonctionnement de la vie. Ainsi les organes chargés d’assurer par l’absorption et l’assimilation la réparation des pertes faites par l’organisme, ceux dont le rôle est de revivifier le sang au contact de Pair atmosphérique, comme ceux qui vont le distribuer dans l’intimité des tissus, ceux enfin qui se chargent d’éliminer les déchets impropres désormais à tout service, tous ces organes sont conformés souvent dans toute leur étendue, parfois dans un département plus ou moins considérable de leur système, d’une façon méthodique qui est d’ordinaire la suivante: une série de canaux communiquant plus ou moins largement les uns avec les autres, et assurant la progression des matériaux qui y seront contenus ; souvent, sur un point précis du parcours de ces canaux, une dilatation, une poche dont le rôle, variable selon les systèmes, est le plus ordinairement d’une importance capitale (estomac, vessie, cœur). Si l’on considère en outre que la plupart de ces canaux contiennent dans leur épaisseur des éléments contractiles, fibres musculaires lisses ou striées, dont l’activité règle la circulation des substances contenues dans leur intérieur ; si l’on se rappelle d'autre part que la face interne de tous ces canaux est tapissée par une membrane dont la
structure, plus ou moins "compliquée suivant les fonctions de l’organe, comporte néanmoins inévitablement, à l’état normal, la présence d’une couche interne formée de cellules épithéliales (muqueuses) ou endothéliales (vaisseaux, cœur), essentiellement destinée à protéger les parois du canal , on comprendra combien il est nécessaire d’entrerdans l’étude détaillée de la genèse, du mécanisme et du rôle pathologique des rétrécissements.
I. En effet, qu’un quelconque des canaux importants de l’organisme vienne, pour une des raisons pathologiques que nous passerons bientôt en revue, à diminuer de calibre, à se rétrécir, aussitôt la circulation des matériaux liquides, solides ou gazeux, contenus dans son intérieur, est entravée. A mesure que l’obstacle augmente, la gêne circulatoire s’accroît davantage, et toutes les parties de l’organe lésé situées au-dessus de la coarctation vont bientôt se trouver dans un état de réplétion de plus en plus marqué. Le rôle de cet organe est dès lors profondément’modifié ; de sorte qu’il peut se faire, et cet accident arrive souvent, que dans un avenir plus ou moins prochain un simple anneau fibreux oblitérant même incomplètement la lumière d’un canal important devienne la cause effective et unique de phénomènes redoutables promptement mortels.
Lorsqu’on embrasse d’un coup d’œil l’ensemble des rétrécissements nombreux et variés qui peuvent affecter tous les canaux du corps humain, on reconnaît que leur pathogénie doit forcément rentrer dans l’un des groupes que nous allons énumérer.
Tout rétrécissement est, quel que soit son siège, ou congénital, produit avant la naissance, ou acquis.
Un rétrécissement acquis peut, selon les circonstances, avoir pour origine soit une cicatrice des tissus constituant l’organe, consécutive à une perte de substance, soit un travail inflammatoire aigu ou chronique dont l’expression ultime a été la formation d’un tissu rétractile, soit encore un néoplasme développé aux dépens des éléments qui entrent dans la structure des tissus.
Ces différents rétrécissements, dont la cause réside en somme dans une altération matérielle de la paroi, constituent un groupe que nous pourrions désigner sous le nom de rétrécissements de cause organopathique, afin de les différencier d’emblée du suivant, qui ne reconnaît guère pour cause déterminante de la coarctation qu’un trouble fonctionnel, plus ou moins prolongé ou permanent, mais pouvant disparaître sans laisser trace. A ce second groupe, en effet, appartiennent les rétrécissements spasmodiques, dans lesquels les éléments contractiles qui doublent la plupart des conduits muqueux et même séreux, se trouvant contracturés, pour ainsi dire, oblitèrent plus ou moins complètement la cavité de l’organe. Enfin on doit faire rentrer dans ce second groupe des rétrécissements par troubles fonctionnels ceux qui se produisent aux dépens de canaux dont les fonctions sont suspendues depuis un temps prolongé, comme on le voit, par exemple, dans les portions de l’intestin sous-jacentes à un anus contre nature (voy. Iktestix, t. XIX,p.294, 500), ou bien encore dans l’urèthre au-dessous d’une fistule urinaire [voy. Urèthre).
Les rétrécissements congénitaux affectent de préférence les portions terminales de l’appareil digestif {voy. Akus, Rectum) et les voies urinaires. La raison de cette prédilection de siège s’explique aisément, si l’on tient compte du travail compliqué auquel la nature est condamnée dans le développement et l’abouchement des différents orifices et canaux qui creusent les parties molles du plancher pelvien. Aussi peut-on dire avec Cruveilhier que tous ou presque tous ces rétrécissements congénitaux, dont la coarctation va souvent jusqu’à l’oblitération complète d’un orifice ou d’un canal, semblent causés par un arrêt de développement; Vemeuil les désigne fort judicieusement sous le terme de rétrécissements tératologiques. Toutefois il y a deux rétrécissements congénitaux dont la genèse est peut-être plus discutable : nous voulons parler du rétrécissement congénital de la crosse aortique et du rétrécissement congénital de l’orifice de l’artère pulmonaire. Le premier de ces rétrécissements (Foÿ. Aokte, t. II, p. 744) correspond toujours à l’abouchement du canal artériel dans l’aorte, immédiatement au-dessous de l’origine de l’artère sous-clavière gauche ; il peut être considérable au point de laisser à peine passer un fin stylet. Cruveilhier, remarquant que l’altération des tuniques artérielles à ce niveau est uniquement constituée par un froncement circulaire de l’aorte, estime que cette défoimation, nullement inflammatoire, est déterminée par le retrait du canal artériel qui entraînerait dans son travail de resserrement la portion de cylindre aortique correspondante.
Quant au rétrécissement congénital de l’orifice de l’artère pulmonaire, rétrécissement qui est quelquefois développé aux dépens mêmes de l’infundibulum du ventricule droit du cœur, personne ne met plus en doute son origine inflammatoire {voy. Cœur, t. VIII, p. 639). Sous l’influence d’un travail d’endocardite, les sigmoïdes pulmonaires du cœur du fœtus se sont soudées et ont établi un obstacle au cours du sang ; la persistance du trou de Botal devient la conséquence presque inévitable de cet excès de •tension du sang dans le cœur droit.
Nous avons signalé ces rétrécissements de l’appareil circulatoire pour montrer que tous les rétrécissements congénitaux ne sont pas fatalement d’ordre tératologique et qu’il semble judicieux d’invoquer, pour quelquesuns du moins, un travail inflammatoire comme cause déterminante des ■désordres produits.
La classe des rétrécissements acquis est autrement importante. Nous avons dit qu’on peut les diviser, suivant les causes qui les ont produits, en ;
A. Rétrécissements de cause organopathique ;
B. Rétrécissements par trouble fonctionnel.
A. hesrétrécissements organopathiques ont toujours, quelles que soient larégion qu’ils occupent etla lésion qui les fait naître, un caractère spécial, leur permanence et leur marche ordinairement progressive. Lorsque la •cause de la coarctation est une cicatrice, comme on le voit si fréquemment pour l’œsophage, la paroi du canal se trouve envahie dans une ■étendue variable par un tissu fibroïde, inodulaire, essentiellement rétractile ; et alors, suivant les dimensions de la perte de substance, qui a été
soit une plaie, soit une ulcération, ou bien le calibre du canal est partiellement déformé par une bride oblique ou transversale, ou bien la totalité de la lumière du conduit est obstruée par une cicatrice annulaire d’une hauteur variable. Ces cicatrices annulaires se rencontrent parfois au niveau du rectum chez des sujets qui avaient été atteints dans l’enfance de procidence de cet organe. Quelquefois l’obstacle peut aller jusqu’à l’obstruction presque complète.
Les rétrécissements inflammatoires pourraient, si l’on s’en tenait au mot lui-même, embrasser un nombre considérable d’affections aiguës plus ou moins graves que l’on ne songe pas à faire rentrer dans le cadre des rétrécissements. 11 est bien certain, pour prendre un exemple, que dans le cours d’une blennorrhagie aiguë le canal de l’urèthre hyperémié, considérablement épaissi, est à vrai dire rétréci ; toutefois, c’est lorsque la muqueuse uréthrale et les tissus sous-jacents sont envahis dans un ou plusieurs points par les produits plastiques d’une inflammation subaiguë et bientôt chronique que l’on voit apparaître le vrai rétrécissement de l’urèthre avec tous ses symptômes et toutes ses conséquences éloignées.
Les rétrécissements organiques, c’est-à-dire formés par suite d’une transformation néoplasique ou hyperplasique des parois d’un conduit, offrent souvent une physionomie assez caractéristique. Lorsqu’un néoplasme (cancer, sarcome, épithéliome, etc.) s’est développé dans un point quelconque d’un conduit important du corps humain, il passe, quand la vie du malade se prolonge assez longtemps pour le lui permettre, par deux périodes distinctes assez facilement appréciables du vivant du sujet : au début, en effet, le néoplasme suit une marche progressive, il augmente de volume et rétrécit d’autant la lumière du canal ; l’obstacle que la tumeur présente au cours des matières contenues dans l’intérieur de l’organe où elle s’est développée, cet obstacle peut devenir presque absolument insurmontable, surtout lorsque, comme nous le verrons bientôt, la coarctation est encore accrue par un état de contracture permanente ou passagère des couches musculaires voisines.
Plus tard, le néoplasme entre dans une nouvelle phase : après s’être substitués aux éléments normaux de la muqueuse du canal ainsi que des tissus sous-jacents, les éléments cellulaires qui composent la tumeur, condamnés à une vie trop-courte par suite même de leur structure, commencent à se désagréger; leur mort est le signal d’un travail ulcératif qui, entre autres résultats, a pour effet de rétablir la lumière du canal altéré. Cette perméabilité nouvelle est toujours défectueuse, car l’infiltration des parois parle néoplasme immobilise, rend rigide le canal dont d’autre part les couches musculaires ont souvent disparu au milieu des éléments néoplasiques. Le résultat est qu’on voit succéder aux phénomènes d’obstruction ceux d’incontinence ; l’exemple le plus frappant en est donné très-fréquemment par le cancer du rectum {Voy. Rectum).
Certains rétrécissements organiques ne suivent pas cette marche, ils vont lentement, mais progressivement, vers l’obstruction définitive; c’est surtout lorsqu’il s’agit de l’hyperplasie d’un tissu préexistant dans la
structure normale de l’organe, tel, par exemple, le rétrécissement du pylore par hyperplasie des couches musculaires de la région ; telles encordes hyperplasies conjonctives des couches sous-muqueuses du rectum, dans certains rétrécissements fibreux et dans les lésions décrites sous le nom de syphilome ano-rectal. Quelle que soit d’ailleurs la région envahie par une hyperplasie conjonctive, et quelle que soit la cause, le plus souvent inflammatoire, qui a déterminé cette hyperplasie, dès que le tissu fibreux y apparaît, le rétrécissement est créé et la sténose présentera toujours une marche progressive. Ce processus est surtout remarquable lorsque la lésion siège au niveau d’un orifice important, comme la glotte, les orifices du cœur {voy. Larynx, t. XX, p. 277, et Cœdr).
B. Pour les rétrécissements par trouble fonctionnel, nous n’ajouterons rien à ce que nous avons dit des rétrécissements causés par suite de la suppression de fonction d’un canal : ce sont là des rétrécissements relatifs, puisque la perméabilité de l’organe peut toujours être rétablie un jour ou l’autre, grâce à un traitement approprié.
Quant aux rétrécissements spasmodiques, nous devons nous y arrêter un instant, car ils nous serviront de transition pour l’étude des conséquences pathologiques des rétrécissements considérés 'en général.
On a longtemps confondu et l’on confond souvent encore, au lit du malade, les rétrécissements' spasmodiques purs avec les accidents de spasme ou de contracture qui surviennent fréquemment dans le cours d’un rétrécissement organopathique.
Une contracture spasmodique peut envahir, dans certaines circonstances, un canal dont la musculature puissante résistera à tout effort de cathétérisme. Ces spasmes musculaires s’observent surtout au niveau des organes pourvus dans un point de leur étendue de faisceaux musculaires striés (œsophage, urèthre) ; mais on les a décrits également dans des organes absolument dépourvus de fibres striées et riches en fibres lisses. Certains pseudo-étranglements de l’intestin ont été considérés par des observateurs comme le résultat de l’obstruction spasmodique du canal alimentaire en un point donné. De même pour quelques orifices normaux du corps humain défendus par des faisceaux musculaires puissants; ces agents contractiles destinés à assurer le rôle des orifices deviennent, sous des influences pathologiques que nous ne devons pas même rappeler ici, la source de dangers redoutables, en apportant à la perméabilité nécessaire de tel ou tel orifice un obstacle infranchissable : est-il nécessaire de rappeler l’importance pathologique du spasme de la glotte ou pour mieux dire de la contracture spasmodique des muscles constricteurs de la glotte? et celle du spasme du sphincter anal dans le cas d’hémorrhoïdes procidentes et enflammées? {Voy. Anus, Larynx.) On appréciera, par ce court aperçu des rétrécissements spasmodiques, l’intérêt qu’ils présentent en clinique.
Dans ces cas, à vrai dire, il s’agit bien plus d’obstruction complète et temporaire que de rétrécissement ; le canal ou l’orifice atteint de contracture spasmodique est fermé d’une manière absolue le plus ordinairement; si l’obstruction se prolonge, des accidents redoutables peuvent en être la
conséquence ; on a vu, par exemple, des malades atteints d’oesopliagisme succomber à l’inanition. Les rétrécissements spasmodiques méritaient donc de nous arrêter quelque peu, d’autant mieux que nous retrouverons bientôt l’influence pathogénique des couches musculaires dans l’aperçu que nous allons esquisser des conséquences pathologiques des rétrécissements.
11. Ces conséquences sont des plus variables et des plus diverses suivant l’étendue, le nombre, la nature des lésions qui causent l’obstacle, enfin et surtout suivant l’organe envahi par la coarctation; cette dernière considération, la plus importante sans contredit, ne peut malheureusement pas être abordée dans cet article, et nous sommes obligé de renvoyer le lectenr aux différents chapitres qui traitent des rétrécissements d’organe. Disons seulement à ce sujet que plus l’organe atteint par le rétrécissement joue dans l’équilibre des forces vitales un rôle capital, et plus la gravité des désordres causés par la coarctation est rapidement considérable. Rappelons encore avec Cruveilhier que, lorsque la fonction attribuée dans l’organisme à tel ou tel appareil a été dédoublée par la nature et distribuée à deux organes pairs et symétriques, le danger est diminué d’autant, car l’organe demeuré sain supplée à l’autre, et cette suppléance fonctionnelle, clairement démontrée par l’hypertrophie physiologique de l’organe indemne, assure l’intégrité de la fonction. Ce détail est majeur dans l’histoire des rétrécissements de l’uretère, par exemple, et il en est peut-être de même pour les deux branches principales du canal hépatique. Toutefois ce travail exagéré d’un organe privé de son congénère a bien ses dangers ; il devient une perpétuelle menace ; on signale nombre de cas de néphrite aiguë ou chronique envahissant uu rein devenu unique dans le cas d’hydronéphrose. Mais, si ces mêmes organes pairs se déversent dans un organe médian, conduit vecteur, les conditions pathologiques deviennent absolument identiques à celles subies par les organes impairs, du moment où le rétrécissement vient à envahir le confluent unique : c’est ainsi que le rétrécissement de l’urèthre porte sur les deux reins ses désordres secondaires.
Nous n’avons pas besoin de rappeler que le nombre des rétrécissements développés sur le trajet d’un canal doit être pris en grande considération, spécialement au point de vue de l’intervention thérapeutique ; les rétrécissements multiples de l’urèthre et de l’œsophage arrêtent souvent ou retardent du moins longtemps tout traitement radical. Nous en dirons autant pour V étendue de la coarctation ; une bride cicatricielle, comme on en rencontre si fréquemment le long du canal intestinal, peut n’apporter que de très-légers désordres dans la circulation des matériaux alimentaires et demeurer longtemps ou même indéfiniment silencieuse, tandis que les larges rétrécissements, ceux qu’on observe parfois dans le rectum (syphilomes, pertes de substance étendues, cancer diffus), déformant la lumière du canal dans une hauteur considérable, créent un obstacle souvent insurmontable et s’accompagnent d’ordinaire d’altérations secondaires fort étendues et des plus graves.
Quelles sont donc les lésions consécutives à la présence d’un rétrécis sement? Disons-le sans tarder, toutes les lésions que nous allons énumérer sont possibles, elles ne sont pas inévitables ; toutefois leur fréquence est extrême. De ces lésions, les unes sont communes à tous ou presque tous les rétrécissements d’organe, les autres sont plus spéciales à tel ou tel appareil ; c’est uniquement des premières que nous devons nous occuper ici.
Un des résultats les plus fréquents dus à la présence d’un obstacle siégeant sur un canal est la dilatation de la portion du canal située audessus du rétrécissement. Le mécanisme de cette lésion qu’on a décrite sous le terme de rétro-dilatation est facile à comprendre et ne nous arrêtera pas longtemps ; l’accumulation incessante des matériaux au-dessus de la coarctation distend forcément les parois du canal dans une hauteur souvent considérable, et peut même donner lieu à de véritables poches sacciformes ou ampullaires de dimensions très-variables. D’autre part, comme le plus grand nombre des canaux est doublé d’une couche de fibres musculaires destinées à régler précisément la progression des matériaux, comme la présence même de ces matériaux constitue à l’état physiologique un excitant naturel pour les contractions musculaires des parois, il en résulte qu’un nouveau phénomène ne tardera pas à accompagner la rétro-dilatation; les parois lutteront contre l’obstacle, et ces efforts persistants joints, comme nous le dirons bientôt, à un certain degré d’irritation des tissus, produiront, au bout d’un temps variable, une hypertrophie des parois sus-jacentes à l’ohstacle.
Ajoutons d’ailleui’s pour être exact que cette hypertrophie des couches musculaires s’accompagne très-ordinairement d’épaississement chronique snbinüammatoire du tissu conjonctif qui compose pour une très-large part les couches successives de la paroi de l’organe rétréci. Ainsi donc, rétro-dilatation avec hypertrophie musculaire et épaississement chronique des parois, voilà pour les désordres mécaniques causés au-dessus de l’obstacle. Quant aux segments sous-jacents, c’est au contraire un affaissement plus ou moins notable de l’organe qui semble être et est effectivement atrophié ; le canal est vide de son contenu normal, l’inactivité de ces régions s’accuse manifestement.
D’autres conséquences pathologiques résultent souvent de la présence du rétrécissement : la membrane interne qui tapisse le canal, qu’il s’agisse d’une muqueuse ou d’une séreuse, est forcément irritée au voisinage de l’ohstacle, soit parce que les lésions qui ont causé la coarctation sont étendues et rayonneat encore autour de la bride fibreuse qui est leur expression la plus avancée, soit par suite même de la stase des matériaux qui devaient passer et qui se trouvent arrêtés dans leur progression. Aussi n’est-il pas rare de rencontrer des surfaces érodées, des îlots de lésions inflammatoires chroniques à tendance ulcéreuse, parfois même de véritables ulcérations de forme et d’étendue variables. La paroi peut même être totalement envahie par ce travail ulcératif ; la perforation, le développement d’abcès de voisinage circonscrits ou diffus, la création de
trajets fistuleux, toutes ces lésions qu’on relève si fréquemment dans l’étude des rétrécissements d’organe se trouvent dès lors clairement expliquées.
Nous venons de passer brièvement en revue les conséquences qu’on pourrait appeler mécaniques des rétrécissements; nous devons en clore la série en rappelant que les matériaux solides, liquides ou gazeux, accumulés au-dessus du rétrécissement, peuvent encore, si la pression qu’ils supportent est plus considérable que le degré de résistance offert par la paroi déjà altérée, distendre cette paroi outre mesure et la rompre, ainsi qu’on le voit assez souvent dans l’obstruction intestinale.
Il reste encore quelques désordres consécutifs aux rétrécissements qui méritent de nous arrêter en terminant : ce sont, à proprement parler, des troubles fonctionnels et non plus des désordres mécaniques ; c’est ici que nous retrouvons l’influence du tissu musculaire dans les rétrécissements organopathiques. Ce rôle peut être actif ou passif suivant les circonstances.
Pour le rôle actif, Peter a donné une formule admirablement claire et précise en disant que « tout rétrécissement comporte le spasme » . En effet, la coarctation est un centre d’irritation qui peut, à tout moment, éveiller, par acte réflexe, la susceptibilité des fibres musculaires voisines, les exciter et compliquer par l’apparition d’une contraction spasmodique une situation pathologique jusqu’alors supportable ou modérément grave. Dans toute laryngite chroniqùe, par exemple, le spasme glottique peut apparaître subitement : alors le spasme complète, pour ainsi dire, le rétrécissement.
Le rôle passif des fibres musculaires voisines d’un rétrécissemen . a été déjà indiqué lorsque nous avons signalé les rétro-dilatations. Les paralysies musculaires donnent dans bien des cas de rétrécissements organopathiques la clef de phénomènes surajoutés : telle est la distension énorme de la vessie dans les rétrécissements de l’urèthre.
Enfin nous ne pouvons que signaler en passant les troubles fonctionnels à distance portant sur des régions très-éloignées du siège du rétrécissement; ainsi, pour ne donner qu’un exemple, les vomissements, les douleurs gastriques, les selles lientériques dans quelques rétrécissements du rectum. On doit invoquer, dans tous ces cas, la sympathie fonctionnelle indéniable qui existe entre tous les segments d’un même appareil ou d’un même système : l’inflnence du système nerveux s’y montre dans toute son évidence ; ce sont de véritables troubles réflexes dont la prédominance en clinique est quelquefois si marquée qu’ils absorbent toute la symptomatologie et conduisent à des erreurs de diagnostic.
Parmi les conséquences éloignées et tardives des rétrécissements, il en est une qu’il n’est pas rare de relever dans les cas de rétrécissement portant surtout sur le tube digestif, rectum (Gosselin), œsophage (Peter) : c’est la tuberculose pulmonaire. La patbogénie en est bien établie aujourd’hui ; la phthisie dans ces conditions constitue l’expression ultime de la déchéance progressive d’un organisme épuisé par l’inanitiation et par le développement d’un néoplasme dans un segment de l’appareil
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digestif. Ainsi se trouve expliquée rationnellement cette coïncidence, que Cruveilhier regardait encore comme impossible, de la tuberculose et d’un cancer viscéral.
Les indications thérapeutiques des rétrécissements découlent, comme on le comprend aisément, bien plus du siège de l’obstacle que de toute autre considération. Aussi ne devons-nous pas y insister et nous renvoyons le lecteur aux articles consacrés aux divers organes qui peuvent être atteints de rétrécissement (voy. Anus, Cœur, Intestin, Larynx, Œsophage, Rectum, etc.).
Maltuce Letulle.
RÉTROFLEXIOIV. Voy. Utérus.
RÉTROVERSION. Voy. Utérus.
RÉVULSION. — Historique. — Le mot révulsion vient de rivellere, tirer, arracher avec effort. L’idée d’enlever, d’arracher le mal, est une de celles qui ont dû se présenter le plus naturellement à l’esprit des premiers médecins. Mais l’observation la plus superficielle dut leur montrer aussi qu’il était impossible d’arriver directement à ce résultat, qu’il fallait se contenter d’imiter la nature et de lui emprunter ses procédés de guérison. Or, lorsqu’une maladie se juge, il est assez habituel de voir survenir des évacuations cutanées, urinaires ou intestinales ; d’autres fois le mal se déplace et une fluxion dans un autre organe se substitue à l’affection primitive. La révulsion est née le jour où l’on tenta dans un but curatif de provoquer ce déplacement de la fluxion et ces évacuations diverses.
La doctrine de la révulsion remonte aux origines de la médecine.
Il n’est pas contestable qu’Hippocrate l’ait connue, pratiquée et enseignée. Maints passages de ses écrits en font foi.
Témoin celui-ci, par exemple :
« Faire révulsion (av-tia-rcav), si le mouvement des humeurs ne s’opère pas du côté qu’il faut ». Il suffit de parcourir la collection hippocratique pour voir quel fréquent usage faisait le père de la médecine des ventouses, des cautères, des purgatifs, etc.
Enfin Hippocrate paraît avoir formulé le fond de sa pensée dans cet aphorisme célèbre : Auo •rcsvwv ywo;;.évwv [j.y) -/.avà -ov àu-'ev -réxsv, 6 açoops- TÉpoç àtj.ai?oï vov £-epsv ! Duobus laboribus simul obortis non in eodem loco,vehementior obsturat alterum. 3' ai traidmt laboribus et non dolorièwscommeonl’afaitsouvent;lemotTOV())vme paraît en effet avoirun sens très compréhensif et être entendu non pas seulement d’une douleur, mais d’un travail, et, comme nous dirions aujourd’hui, d’un acte morbide.
Hippocrate appuyait ces idées curatives sur des théories humorales plus ou moins formulées. Le trouble, la disproportion, la déviation des humeurs, engendrent la maladie, celle-ci consiste dans une élaboration particulière, qui aboutit à leur coction et dont la fin est la crise ou l’évacuation de la matière morbide. Respecter et favoriser la crise, attirer au loin les humeurs qui menacent de se jeter sur un organe important, telles sont les bases de la thérapeutique d’Hippocrate. '
Celse, assez médiocrement partisan de la révulsion en général, conseille cependant dans la coxalgie d’établir des ulcères avec le fer incandescent, dans la péripneumomie d’appliquer sur la poitrine du sel bien écrasé et mêlé avec du cérat. Il emploie le mot evocare au lieu de revellere, mais qu’importe l’expression, si elle correspond à la même idée?
Arétée fut l’un des soutiens les plus résolus de la méthode révulsive. Il pratique la saignée; bien plus, il fait des saignées coup sur coup. 11 ne saigne pas indifféremment partout; pour combattre la céphalalgie il ouvre les veines du front. C’est à lui que nous devons l’invention du vésicatoire fait avec des cantharides.
Nous trouvons cependant dans l'antiquité deux adversaires de la méthode révulsive : Érasistrate et Asclépiade de Bithynie.
Le premier proscrit la saignée, qui ne [peut qu’affaiblir les malades déjà condamnés à l’abstinence ; la diète du reste remplace avantageusement cette évacuation de sang ; il rejette de même les purgatifs, qui n’ont qu’une action déplétive et non sélective sur les humeurs. Rien ne prouve après tout que les humeurs soient à l’intérieur du corps, telles que nous les voyons une fois évacuées. En revanche il admettait que les solides ont une part pour le moins égale à celle des liquides dans la production des maladies; que s’il y a des pléthores locales résultant d’une sorte d’erreur de lieu dans la distribution du sang, celui-ci, n’étant altéré ni dans sa quantité ni dans sa qualité, n’agit en somme que par sa répartition vicieuse. C’est la première ébauche des doctrines solidistes qui doivent régner un jour.
Asclépiade, en arrivant à Rome, réagit contre les abus qu’Arebagathus avait faits de la méthode révulsive. Il conserve cependant la saignée comme moyen de combattre la douleur. Partisan des doctrines épicuriennes, il admet que la douleur est due à la rétention des molécules les plus grossières entre les interstices poreux de nos organes, que peur la supprimer il suffit de donner issue à ces molécules, c’est-à-dire au sang qui les contient.
Avec la doctrine du strictum et du laxum, avec Thémison, Cœlius Aurélianus, la révulsion tout entière rentra dans la thérapeutique. Dans toute une classe de maladies, la plus nombreuse, il fallut par tous les moyens relâcher, distendre, attirer au dehors. Pour remplir ce but, on ne craignait pas de recourir à des procédés révulsifs d’une étrange barbarie.
Restaurateur des traditions de l’hippocratisme, Galien s’approprie les idées d’Hippocrate sur la crase des humeurs, les développe et les coordonne, au point de pouvoir être considéré comme le véritable fondateur de l’humorisme. Le premier il établit une distinction bien tranchée entre la révulsion et la dérivation. « On détourne, dit-il, le sang et on l’attire vers d’autres points, tantôt par une dérivation vers le voisinage, tantôt par une révulsion vers les points contraires, ce que les Grecs appellent dans le premier cas dans le second dvTwxâui'v. Car ce sont là des
moyens inventés par Hippocrate contre toute évacuation immodérée.
Par exemple, « attire-t-on vers les narines ce qui s’évacue par la gorge,
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c’est une dérivation vers le voisinage ; l’attire-t-on vers le siège, c’est une révulsion. De même les flux par le rectum : nous les dérivons par la vulve, nous les révulsons par le vomissement. Car c’est ainsi que la nature elle-même a coutume d’agir. »
Si l’on en croit Daremberg, la révulsion et la dérivation, dans l’opinion de Galien, sont applicables avant tout aux maladies dont le principal élément est un écoulement de nature sanguine ou autre. Dans ce cas, la révulsion agirait en éloignant les humeurs des parties malades pour les porter vers les parties saines, tandis que la dérivation, Aës relations de voisinage, attirerait ces mêmes humeurs des parties saines vers les parties malades, en même temps que vers les parties saines où on pratique l’évacuation. Galien entendait déjà la révulsion dans le sens que lui donnent les modernes. La révulsion se fait dans une direction opposée à celle du flux primitif, e?? vavavvta, et la dérivation est dirigée latéralement, stç va •n:),aYtœ,
La révulsion peut être pratiquée dans des directions différentes, mais elle doit toujours se faire -/.av’ ïÇw, c’est-à-dire suivant la direction des vaisseaux. Il doit exister une communication vasculaire entre la partie malade et celle où l’on applique l’agent révulsif ou dérivatif.
Ce n’est que secondairement que Galien généralisa aux inflammations l’application des méthodes révulsive et dérivative. Il emploie alternativement l’une ou l’autre méthode suivant le degré, la période à laquelle l’inflammation est parvenue ; de plus il y joint des déplétions évacuatives et révulsives.
On voit par ce qui précède que c’est bien à tort que Malgaigne, lors delà discussion qui eut lieu en 1855 à l’Académie de médecine, accusa les anciens de n'avoir pas eu de doctrine de la révulsion. Ce qu’on pourrait leur l’eprocher bien plutôt, c’est d’en avoir eu une beaucoup trop détaillée, beaucoup trop complète et surtout manquant d’une base expérimentale.
Cette doctrine, tout insuffisante et obscure qu’elle était, fut adoptée par des médecins du moyen âge et de la Renaissance, qui l’amplifièrent et l'embrouillèrent davantage encore, si cela est possible ; les médecins arabes eurent la plus grande part à ce travail de falsification inconsciente et laissèrent à leurs successeurs ce fatras de préceptes inintelligibles sur la saignée révulsive et dérivative qui occupèrent pendant si longtemps une grande place dans les préoccupations médicales.
En 1514, un médecin de Paris, Brissot, osa avancer, contrairement à toutes les idées traditionnelles reçues, que, dans la pleurésie, on devait saigner du côté malade et non du côté opposé. Jusqu’alors on aurait mal interprété la pensée d’Hippocrate : n’est-ce pas en effet d’après Hippocrate lui-même que Galien avait recommandé de saigner y.av’ i^tv, c’est-à-dire du côté malade? La question soulevée par Brissot amena de très vives discussions et eut un grand retentissement. Yésale lui-même ne dédaigne pas de prendre part à la lutte. On conçoit en effet qu’à une époque où la circulation était encore inconnue il était facile de se figurer qu’on agissait différemment en saignant du côté droit et du côté gauche. On se
préoccupait sérieusement alors d’agir sur tel vaisseau ou sur tel organe en ouvrant une veine plutôt qu’une autre.
Plus tard le calme se fit et, jusqu’au milieu du dix-septième siècle, on revient aux idées de Galien mieux interprétées. L’école de Paris avec Fernel et Houllier, l’école de Montpellier avec Laurent et Joubert, les professent ouvertement. La physiologie imaginaire qui suffisait à cette époque s’harmonisait avec les données sur la révulsion. Est-il besoin de dire que la purgation est la grande ressource dans une doctrine où tout se ramène à évacuer l’humeur peccante? Il existe des purgatifs particuliers pour la bile, l’atrabile, la pituite, etc. Toutes ces théories artificielles et fausses devaient disparaître devant la découverte de la circulation par Harvey.
Le fait bien établi de la circulation du sang, en même temps qu’il renversait les vieilles doctrines humorales, devait, par une conséquence naturelle, faire mettre en doute les phénomènes mêmes de la révulsion.
A partir de cette époque nous voyons régner sur la révulsion les idées les plus diverses. Bellini, et toute l’école iatro-mécanicienne à sa suite, nient résolûment l’existence de la révulsion et rejettent à fortiori l’interprétation qu’on voulait en donner.
D’autres médecins, et à leur tête Sydenham, tout en acceptant la découverte d’Harvey, au point de vue de la théorie physiologique, n’en tiennent aucun compte dans la pratique, et n’en continuent pas moins à se servir des révulsifs dont ils reconnaissent l’efficacité, sans l’expliquer d’ailleurs.
Nous trouvons enfin les théoriciens qui, non contents d’utiliser dans leur pratique le fait de la révulsion, ont cherché à s’en rendre compte. Parmi ceux-ci se placent en première ligne Boërhaave et les partisans du mécanicisme. Partant de l’idée que toute inflammation est due à l’engorgement des vaisseaux capillaires, la révulsion est pour eux un moyen de soustraire à l’organisme des liquides stagnant dans l’économie. On cherche à ce moment à calculer la quantité de sérosité enlevée par les vésicatoires : Silva, de Quesnay, cherchent de leur côté à démontrer les effets de la saignée révulsive au moyen d’expériences pratiquées sur des tubes inertes.
Enfin, sous le règne du solidisme, on considère la révulsion comme agissant et déplaçant un spasme, une irritation interne. Cullen, par l’application des vésicatoires, croit modérer les spasmes des vaisseaux situés profondément. Bien plus, l’étude des sympathies commence à]sortir du vague et de l’obscurité. Les travaux d’Astruc, de Bob. Wigtt, faisant pressentir de loin ceux de Magendie et de Legallois, tendent à localiser dans le système nerveux les phénomènes sympathiques.
Avec Haller apparaît la notion de l’irritabilité, propriété spéciale inhérente à la fibre vivante. Hunter, s’appuyant sur cette idée physiologique, pense que « la révulsion ou la dérivation (remarquons en passant que pour lui ces deux choses n’en font qu’une) est la cessation d’une action morbide dans une partie, par suite de la production d’une action dans une autre partie ». Et ailleurs Rajoute : « Dans (l’inflammation, les révul-
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sifs et les dérivatifs agissent probablement en faisant cesser l’irritation
d’une partie par la naissance d’une autre irritation. »
Pinel partage ces idées, et les exprime en termes presque identiques. Brown prononce souvent les mots d’excitabilité et d’excitation, mais sans nier d’une façon absolue l'existence des maladies locales, il subordonne presque toujours la lésion à l’état sthénique ou asthénique de l’économie. 11 emploie les révulsifs, à titre d’excitants, pour réveiller les forces des malades.
Pour Broussais la localisation des maladies va devenir la première préoccupation; la lésion unique, rapportée à une cause unique, l’irritation, occupe le premier plan. A des lésions locales il convient d’opposer des remèdes locaux, sangsues, ventouses, exutoires, destinés à provoquer une fluxion en sens inverse de la fluxion pathologique, à déterminer une contre-irritation qui combatte, amoindrisse et annihile le travail irritatif spontané. Dans ce système, les métastases n’existent pas, il n’y a que des révulsions exercées par une inflammation sur une autre, dans une partie voisine où éloignée. — Ajoutons que l’école de Broussais repoussait en général la révulsion exercée sur le canal intestinal dans la crainte de produire une inflammation.
La révulsion a été tout autrement interprétée par le vitalisme moderne et par Barthez en particulier, qui peut en être regardé comme le représentant le plus autorisé. Il accepte la fluxion comme un fait général, dont il s’abstient de rechercher la cause ; « J’appelle fluxion, dit-il, tout mouvement qui porte le sang ou une autre humeur sur un organe particulier », et il résume dans les cinq principes suivants les principales données de l’observation :
1“ « Lorsque, dans une maladie, la fluxion sur un organe est imminente, qu’elle s’y forme et s’y continue avec activité, comme aussi lorsqu’elle s’y renouvelle par reprises périodiques ou autres, on doit lui opposer les évacuations et les attractions révulsives par rapport à cet organe ;
2° « Lorsque la fluxion est parvenue à l’état fixe, dans lequel elle se continue avec une activité beaucoup moindre qu’auparavant (dans les maladies aiguës), ou lorsqu’elle est devenue faible ou habituelle (dans les maladies chroniques), on doit en général préférer les attractions et les évacuations dérivatives, qui se font dans les parties voisines de l’organe qui est le terme de la fluxion ;
5“ « Après avoir fait précéder les révulsions et les dérivations qui sont indiquées, il faut souvent recourir à des attractions ou à des évacuations qu’on appelle locales, parce qu’elles se font dans les parties les plus voisines de celles où se termine la fluxion ;
4“ « Dans les maladies où l’organe d’où vient la fluxion peut être assigné ou bien connu, l’affection de cet organe présente un autre ordre d’indications essentielles. Dans ce cas, il faut établir une dérivation constante, non auprès de l’organe où la fluxion se termine, quoiqu’il soit principalement affecté, mais auprès de l’organe d’où cette fluxion prend son origine;
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5“ « Les remèdes qu’on emploie comme révulsifs et surtout comme dérivatifs ont d’autant plus d’efficacité, lorsqu’ils sont appliqués à l’endroit des organes qui ont les sympathies les plus fortes et les plus constantes avec l’organe par rapport auquel on veut opérer une révulsion ou une dérivation. »
Barthez conserve la vieille distinction galénique entre la révulsion et la dérivation et il partage les idées des anciens sur le point de départ et le point d’arrivée de la fluxion, pars mandans etpars recipiens, comme on disait dans le langage de l’école.
Les disciples de Barthez ont étendu l’acception du mot fluxion. Ils admettent des fluxions tantôt sanguines, tantôt humorales, tantôt mixtes ; une fluxion goutteuse, rhumatismale, etc., bien plus, une fluxion purement nerveuse. La fluxion devient pour eux toute manifestation active de la vie. Ces idées forment encore le fond de la doctrine actuelle de l’école de Montpellier sur la révulsion.
11 convient de rappeler en terminant cet historique la discussion soulevée en 185.5 au sein de l’Académie de médecine sur la question de la révulsion. On sait qu’une communication de Bouvier sur le perfectionnement du séton en fut l’occasion ; Malgaigne soutint avec un remarquable talent que l’usage des révulsifs n’avait été introduit dans la science que par un empirisme grossier, que jamais la révulsion n’avait constitué un corps de doctrine; bien plus, qu’il était impossible de démontrer l’efficacité des révulsifs. La révulsion si violemment attaquée trouva des défenseurs non moins convaincus : Bouvier, Velpeau, soutinrent l’attaque pied à pied, et, bien qu’il ne soit pas dans la natui-e de ce genre de tournois scientifiques d’aboutir à des conclusions formelles, je ne crois pas trop m’avancer en disant que l’opinion médicale, témoin et juge de ces débats, resta du côté des partisans de la révulsion.
Cette méthode thérapeutique a fait l’objet de plusieurs thèses d’agrégation, la question étant de celles que le mouvement des idées ramène périodiquement sur le tapis, parce, qu’il est impossible, quelles que soient les préoccupations doctrinales régnantes, de s’en désintéresser dans la pratique. Il ne me sera pas défendu de rappeler que c’est dans des circonstances semblables que j’ai été appelé moi-même à la traiter ex professa en 1865; l’on ne s’étonnera pas que, dans le présent article, j’aie fait de larges emprunts à mon travail d’alors.
Je ne puis terminer cet exposé sans renvoyer le lecteur à l’excellent article Dérivation inséré dans le Dictionnaire par mon savant collaborateur et ami Luton. Les deux sujets sont tellement connexes qu’on nous pardonnera, à l’un et à l’autre, à côté de quelques divergences de vue, quelques répétitions inévitables.
Défesttion. — On peut avec Hunter définir la révulsion : la cessation d’une action morbide dans une partie, par suite de la production d’une action dans une autre partie.
Avec la grande majorité des auteurs modernes, j’admets que la distinction fondamentale admise par Galien et l’école Barthézienne entre
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la révulsion et la dérivation doit être rejetée ; non pas qu’en principe elle ne repose sur une idée assez claire, mais parce qu’en pratique il est impossible de dire où finit l’une et où commence l’autre.
La révulsion, d’après Barthez, constituerait un ensemble de moyens plus ou moins énergiques, destinés à agir au début, loin du siège du mal, et la dérivation, un ensemble de moyens généralement plus doux, employés à une époque plus avancée et tout près du point malade. D’après le premier cas on attire la fluxion au loin ; dans le second la fluxion est provoquée en un point assez rapproché du lieu où siège le processus pathologique.
On trouvera ces idées reprises et très-habilement adaptées à la science contemporaines par Grasset, dans son recent article Fluxion du Dictionnaire encyclopédique, néanmoins les arguments par lesquels il pense avoir réhabilité la vieille dichotomie galénique ne m’ont pas semblé de valeur à entraîner la conviction.
Le principal reproche que j’ai fait et que je persiste à faire à ces distinctions, c’est d’indiquer fort bien ce que nous avons la louable intention de faire, plutôt ([ue ce que nous faisons en réalité.
Exemple : Je donne du calomel à un malade atteint de méningite : si le calomel amène d’abondantes évacuations alvines, j’aurai fait une révulsion ; si au contraire il produit delà stomatite avec salivation, j’aurai fait de la dérivation ; et enfin, si mon médicament échoue contre le mal, je n’aurai fait en réalité ni l’une ni l’autre, quoique j’aie obtenu les effets locaux les plus prononcés. La nature et le mode d’action d’un médicament nechangentpas suivant les usages auxquels on l’adapte. D’ailleurs, il faudrait établir au préalable ce qu’on doit entendre par distance du point malade. Rien n’est plus arbitraire; un vésicatoire appliqué pour combattre une affection de poitrine est révulsif, s’il est placé au bras, et dérivatif, s’il est mis sur les parois du thorax. Quid P^s’il est placé sur le moignon de l’épaule. Ce même vésicatoire, révulsif le premier jour pour attaquer le point de côté, devient dérivatif plus tard, s’il est employé à combattre un épanchement déjà formé. Non moins artificielles sont quelques distinctions admises par d’autres auteurs ; par exemple, celle de Sabatier réservant le nom de dérivatifs aux médicaments qui agissent suite tube intestinal et le nom de révulsifs à ceux qui s’adressent à la peau ; celle de J. Guérin, pour qui la révulsion représentant une notion solidiste est une méthode thérapeutique ayant pour but de produire une action locale, et la dérivation, représentant une notion humorale, une méthode par laquelle on parvient à donner issue à des humeurs.
Réalité du fait clinique. — Quoi qu’il en soit, si le mode d’action des agents dits révulsifs et dérivatifs soulève encore tant de discussions, il n’en est pas de même de la révulsion comme fait clinique et empirique dont on a reconnu de tout temps l’importance.
Avant d’aborder la question de la révulsion comme procédé thérapeutique, disons quelques mots de ce que nous pouvons appeler la révulsion spontanée dont la connaissance remontant à Hippocrate a précédé natu-
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rellement celle de la révulsion proprement dite et a indiqué aux médecins la voie à suivre dans cette méthode de traitement.
Un catarrhe bronchique guérit sous l’influence d’un flux intestinal. Un érysipèle fait disparaître une ophthalmie. — L’invasion d’une pneumonie, d’une entérite, au milieu d’une rougeole ou d’une scarlatine, entrave ou suspend même la marche de l’éruption. L’apparition d’un phlegmon fait disparaître un eczéma ancien. — Le fait envisagé dans ses conséquences peut être heureux ou malheureux, utile ou nuisible. Envisagé en lui-même, il constitue un phénomène de révulsion spontanée.
Ce qu’il y a ici de caractéristique, c’est que l’apparition de l’alfection secondaire a précédé la disparition de l’affection primitive.
11 n’en est pas toutà fait de même lorsque, à la fin d’unemaladie aiguë, un flux, une éruption cutanée, une sueur abondante, coïncident avec l’établissement de la convalescence ; dans ce cas, la transition se fait insensiblement, c’est un changement qui n’a rien d’imprévu, puisqu’il entre en quelque sorte dans l’évolution naturelle de la maladie, c’est une crise.
Quant à la métastase (1 {Voy. art. Métastase), elle désigne le déplacement à'une maladie ou d’un acte morbide qui disparaît dans une partie de l’économie pour se montrer dans un autre (Fernet). Pour admettre la métastase il faut que la suppression d’un phénomène morbide soit antérieure au développement du phénomène secondaire qu’on met sous sa dépendance. Un l’humatisme articulaire est remplacé brusquement par les phénomènes du rhumatisme cérébral, c’est de la métastase.
Généralement les véritables métastases consistent dans le déplacement des manifestations locales d’une même diathèse. C’est ce qui arrive lorsque, comme j’en ai vu des exemples bien frappants, une congestion pulmonaire intense simulant à s’y méprendre une bronchite capillaire disparaît du jour au lendemain pour faire place à une fluxion articulaire du gros orteil ; c’est évidemment la goutte qui s’est déplacée, et malheureusement le déplacement peut se faire en sens inverse. Les recueils anciens sont pleins de faits de ce genre.
N’insistons pas plus qu’il ne convient sur ces distinctions qui prêtent à la subtilité. Révulsion spontanée, crise, métastase, il y a entre ces trois choses de grandes affinités et de fréquentes transitions ; elles forment ensemble un groupe naturel de faits pathologiques observés de tout temps, et dont la réalité n’est pas contestable.
Sur ce point, pas de discussion . Il n’en est pas de même lorsqu’il s’agit de révulsion thérapeutique. Lé scepticisme intervient alors et demande si la guérison que l’on a cru obtenir par l’emploi des révulsifs n’est pas la conséquence de la marche naturelle de la maladie. Cette objection n’a ni plus ni moins de valeur que lorsqu’il s’agit de telle ou telle autre méthode thérapeutique ou même du degré de certitude de la thérapeutique en général. Pour la réfuter, pour avoir, dans un cas donné, ce qu’on aurait pu obtenir par l’abstention pure et simple, il faudrait pouvoir à la fois agir et s’abstenir ; ou bien il faudrait rencontrer deux cas et deux
520 RÉVULSION- — ■ principaïïx agents de la médication révulsive. malades, absolument identiques, agir chez l’un et s’abstenir chez l’autre. Ces conditions étant irréalisables, la question pourrait rester éternellement en suspens.
Force est donc de recourir à l’autorité, et ce n’est certainement pas en faire un usage abusif que d’invoquer le consentement général et l’expérience universelle qui dépose en faveur des pratiques de la révulsion. Ce n’est point ici affaire de sentiment, l’expérience qui résulte de la comparaison raisonnée d’une multitude de cas vaut bien en son genre l’expérimentation qui déduit les conséquences de l’épreuve et de la contreépreuve. C’est une certitude d’un autre genre, mais équivalente. C’est celle, qui convient à la médecine pratique.
On me dispensera de m’étendre longuement sur ce point de philosophie médicale. Non-seulement il existe dans une tradition constante et presque unanime une présomption favorable. Ce serait déjà beaucoup, mais ce n’est pas tout ; il existe de plus une infinité de travaux, présentant les garanties de l’authenticité, et témoignant, par des observations bien prises, de l’efficacité de tel agent révulsif, dans telle maladie, par exemple, des vésicatoires dans la pleurésie, des ventouses sèches dans les formes thoraciques de la fièvre typhoïde, des cautérisations transcurrentes dans la sciatique, des drastiques dans les hydropisies d’origine cardiaque, etc., etc. — Que veut-on de plus ?
J’ai essayé dans ma thèse d’agrégation d’établir le bilan de ce que nous possédons de connaissances bien assises à cet égard, je me rappelle qu’alors mon embarras fut non pas de trouver des faits favorables à la révulsion, mais de choisir parmi les faits qui fourmillent. Ce travail critique est forcément resté incomplet, et serait à refaire, si tant est que la chose en vaille la peine; mais ce n’est pas ici le lieu de l’entreprendre, pas plus que ce ne serait l’énumération d’une série indéfinie de faits plus ou moins écourtés, qui serait capable de créer une conviction chez des esprits rebelles. Je me contente donc de renvoyer le lecteur à ce que j’ai écrit sur ce point. /
III. Principaux agents de la médication révulsive. — A. Mon but n’est pas de faire l’histoire complète des révulsifs, d’étudier leurs propriétés physiques, chimiques, etc., de faire, en un mot, ce que l’on pourrait appeler la matière médicale de la révulsion. Envisageant ces agents thérapeutiques dans leur mode le plus général d’action, je chercherai à les classer d’après les rapports réciproques qui devront se produire entre l’agent employé et l’économie à laquelle on l’adresse.
L’effet de la révulsion consistant à atténuer ou à faire disparaître un acte morbide spontané en provoquant un acte morbide artificiel, il en résulte que l’on doit se demander tout d’abord dans quelle mesure les révulsifs reproduiront les éléments de l’état organo-pathologique contre lequel ils sont dirigés.
Un révulsif idéal devrait pouvoir faire disparaître, en les reproduisant, tous les symptômes de l’état morbide dans leur ordre pathogénique et dans toute la durée de leur évolution.
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Opposer la douleur à la douleur, l’iiiflainmation à rinflammaLion, posséder pour chaque stade d’augment ou d’aemé, de déclin d’une maladie donnée, un agent correspondant et antagoniste qui pût balancer par son intensité, par son étendue et par sa spécialité d’action , l’ensemble complet des phénomènes à combattre, serait évidemment sous ce rapport le dernier mot de la thérapeutique.
On chercherait en vain un pareil révulsif ; il y a plus : l’expérience a montré qu’on peut arriver au but qu’on se propose d’atteindre, sans la reproduction fidèle des éléments morbides qui constituent la maladie. On combat, avec une efficacité reconnue, un rhumatisme musculaire par un bain de vapeur, à savoir une douleur par une vive congestion de la peau. 11 n’y a donc pas à prendre, comme base de notre classification, les propriétés curatives d’ailleurs très-complexes des révulsifs, les effets définitifs à obtenir, mais les effets primitifs et le plus souvent locaux résultant de leur application. Nous ferons aussi remarquer que, pour une bonne classification des révulsifs, on devrait prendre en considération leurs divers éléments d’action. Dans les effets du séton, par exemple : envisager la douleur, la suppuration, la congestion, le travail plastique déterminant la formation des bourgeons charnus, etc.
Plusieurs pathologistes, sans tenir compte de ces considérations, ont adopté pour la plupart des classifications qui, reposant sur une base peu stable et ne présentant d’autre avantage que celui d’aider la mémoire, ne sauraient utilement nous servir. Telle est celle de Gintrac, qui classe sous trois chefs les agents révulsifs :
1° Les révulsifs hygiéniques (calorique, vêtements, aliments, frictions, bains, exercices, etc., les pensées riantes, les occupations agréables...., la grossesse, le mariage, etc., etc.);
2“ Les révulsifs chirurgicaux [saignée, cautères actuels, sangsues, séton, moxa, etc., etc.);
3° Les révulsifs pharmaceutiques (cataplasmes, sinapismes, caustiques, vésicatoires, vomitifs, purgatifs, sudorifiques, diurétiques, etc., etc.).
Celle de Bérard (de Montpellier), adoptée en partie par Marotte, qui, ne considérant que le point extrême de l’action d’un révulsif sans tenir compte de ses actes intermédiaires, divisait les révulsifs ou attractifs en : A. 1° attractifs doux (cataplasmes, sangsues, etc.) ; 2“ attractifs irritants (ventouses scarifiées, drastiques, vésicatoires, etc.). B. Attractifs qui déterminent et attractifs qui ne déterminent pas d’évacuations. C. attractifs qui agissent d’une manière prompte et attractifs qui agissent d’une manière lente.
Cazenave le premier, croyons-nous, a cherché à établir une classification des révulsifs suivant cette méthode analytique à laquelle nous faisions allusion plus haut.
C’est ainsi qu’après avoir défini la révulsion il en distingue six espèces : 1° révulsion par douleur ; 2“ révulsion par congestion; 3° révulsion par inflammation; 4“ révulsion par modification de la circulation;
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5“ révulsion par augmentation d’action organique; 6“ révulsion par action organique particulière.
En complétant son œuvi-e nous ferons succéder la synthèse à l’analyse ; il ne suffît pas en effet de savoir que les révulsifs en général peuvent produire de la douleur, de la congestion, des flux; il faut encore connaître en pratique quels sont ceux qui produisent de la douleur seule, ou de la douleur et de la congestion, ou encore de la douleur, de la congestion et des flux.
B. Révulsion par actes morbides élémentaires. En pathologie, l’acte morbide le plus simple, c’est la douleur, telle qu’elle se présente, par exemple, dans certaines névralgies, véritables névroses douloureuses produites par un changement intrinsèque et insaisissable du cordon nerveux (Jaccoud). En thérapeutique, il est difficile de provoquer la douleur seule. Je ne vois guère qu’un cas où nous puissions isoler la douleur de toute autre chose : c’est lorsque nous promenons le balai électrique sur la peau.
Duchenne de Boulogne a indiqué le mamelon comme devant être excité violemment par la faradisation pour faire disparaître l’accès d’angine de poitrine. Nous employons journellement le pinceau électrique dans le traitement des douleurs vives provoquées par le lumbago. Il est vrai que la congestion ne tarde pas à accompagner la douleur ; mais cet •effet, quelquefois nul, est d’ordinaire assez lent à se produire pour que l’action curative obtenue puisse et doive être rapportée à la douleur seule.
La congestion à l’état isolé peut être obtenue par la chaleur. C’est ainsi qu’agissent les boules d’eau chaude aux extrémités; les fomentations chaudes, les bains de vapeur, etc. Mais dans ces cas il faut aussi ■tenir compte de la sensation pénible qu’on fînit par éprouver et surtout de l’hypersécrétion sudorale. L’exemple le plus net que l’on puisse citer d’une révulsion jiar congestion, c’est l’effet produit par une ventouse sèche; mais son action est limitée, à moins qu’on ne les prodigue en •grand nombre, ou qu’on ne se serve des ventouses Junod. Il n’en est pas de même de la révulsion hydrothérapique. « C’est ainsi, dit L. Henry, que l’hydrothérapie est un des plus puissants révulsifs par congestion que le praticien ait à sa disposition. »
La congestion est obtenue, dans ce cas, indirectement et par la série des phénomènes que l’on désigne sous le nom de réaction.
On cherche à obtenir par action réflexe la dilatation des vaisseaux •cutanés et, à cet effet, on fait usage d’eau à basse température au-dessous de 12 degrés ou bien à température élevée au-dessus de 35 degrés, cette excitation énergique étant probablement plus propre à épuiser le système ■nerveux vaso-moteur.
Les moyens employés dans ce but sont très-variés, bains froids, affusions froides, frictions froides avec ou sans enveloppements, les douches froides animées d’une grande force de percussion, les douches écos- •saises, etc.
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C’est en appelant le sang vers la périphérie qu’on débarrasse la partie malade de l’hyperémie dont elle est le siège.
Une action révulsive simple est aussi produite par les médicaments qui, eu vertu d’une action spéciale, élective, et par des mécanismes physiologiques divers, déterminent l’augmentation d’une ou plusieurs sécrétions physiologiques : tels sont les diurétiques, les sudorifiques, les sialagogues. Un médicament de ce genre très-employé aujourd’hui dans un grand nombre d’affections est le jaborandi et son alcaloïde, la pilocarpine. Il provoque la sialorrhée, la diaphorèse et l’hyperémie de beaucoup d’autres glandes et paraît agir par l’intermédiaire du système nerveux en excitant les nerfs sécréteurs, ou plutôt, d’après Vulpian, la substance unissante qui existe probablement entre les fibres nerveuses et les cellules glandulaires (Vulpian. Lee. sur les subst. toxiques, Paris, 1880).
Quant à l’action des purgatifs, les avis sont partagés. D’après Bretonneau les substances purgatives les plus drastiques n’agiraient que comme médicaments spoliateurs; appliquées sur les muqueuses, elles seraient inertes comme une décoction émolliente, tandis que d’autres purgatifs irriteraient les parties à des degrés différents.
Il résulte des expériences plus récentes de Vulpian et Moreau que les purgatifs salins ou drastiques déterminent un véritable catarrhe intestinal avec congestion de la muqueuse et sécrétion d’une quantité de liquide plus ou moins abondante.
D’après M. Vulpian, les purgatifs introduits dans les voies digestives agissent en irritant les membranes muqueuses de ces voies. Cette irritation détermine des modifications de l’épithélium intestinal, et une excitation des extrémités périphériques des nerfs intestinaux centripètes. Cette excitation, portée jusqu’aux ganglions nerveux thoraciques inférieurs et intra-abdominaux, se réfléchit par les vaso-moteurs (vaso-dilatateurs) sur les vaisseaux intestinaux et par les nerfs sécréteurs sur les éléments anatomiques de la membrane muqueuse, entre autres sur ceux des glandes de Lieberkühn. 11 en résulte une congestion de la membrane muqueuse ; une desquamation épithéliale avec production rapide et abondante de mucus et une sécrétion active de suc intestinal.
On ne peut pas considérer une inflammation suppurative simple comme un acte morbide élémentaire. Toutefois le phénomène principal et dominant que nous présente un cautère très-ancien est une sorte de sécrétion purulente, les éléments douleurs et congestions sont très-peu marqués et on peut no pas en tenir compte.
Révulsifs complexes. — On emploie souvent en thérapeutique des révulsifs déterminant de la douleur et de la congestion. Tels sont les rubéfiants, les frictions rudes, la flagellation, la sinapisation dans ses formes diverses, la teinture d’iode, les cataplasmes additionnés de substances irritantes, l’urtication , la rubéfaction, obtenues à l’aide de substances végétales diverses et variables suivant le pays. Jourdanet a vu employer au Mexique comme rubéfiant le suc frais desiernWesdeV agave américaine.
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Par les divers procédés des médications diaphorétiques et purgatives on obtient de la congestion et de l’hypersécrétion. Dans d'autres cas un élément étranger va se joindre à la douleur et à la congestion déjà réunies. Cet élément sera tantôt l’hypercrinie, tantôt l’hémorrhagie, tantôt l’inflammation.
Si l’administration d’un purgatif énergique provoque des coliques internes, on pourrait dire qu’en pareil cas il y a association des éléments douleur (coliques), congestion intestinale et flux par le rectum.
Lorsqu’on a recours aux saignées locales (sangsues, ventouses scarifiées), on provoque de la douleur, de la congestion et une hémorrhagie plus ou moins abondante. Ailleurs, enfin, la douleur, la congestion, l’inflammation, s’associent si intimement qu’il est impossible de les séparer. Nous pouvons placer ici les différentes espèces de révulseurs peu employés aujourd’hui: les vésiculisants (Gubler) tels que l’huile de croton tiglium, le tartre stibié, le thapsia, etc. Les différentes espèces de vésicants (cantharides, écorce de garou, ammoniaque, etc.).
Le vésicatoire cantharidien surtout a toujours joui d’une faveur méritée. Son action locale se complique des effets produits par l’absorption de la cantharide. « Quant à ses effets thérapeutiques, dit Gubler, ils découlent naturellement des modifications anatomiques et fonctionnelles produites directement ou indirectement par les cantharides agissant localement pour produire un vésicatoire, ou faisant sentir leurs effets à distance sur les reins ou autres organes, après diffusion de leur principe actif par le moyen de la circulation sanguine. »
Il nous reste à parler des révulsifs les plus complexes de tous, des révulsifs qui, réunissant tous les éléments d’action des précédents, s’en distinguent par une pénétration plus grande dans les tissus.
Tel est d’abord le feu qui, sous toutes les formes, a toujours joué un si grand rôle dans la thérapeutique chirurgicale. On peut, du reste, varier l’intensité des effets dus à son application suivant les maladies traitées. Des expériences très-précises de Bonnet (de Lyon) ont démontré que réchauffement des parties, quelque prolongée que soit l’application du fer rouge, ne va pas à plus de 10 ou 12 millimètres, de sorte qu’il n’y a pas lieu de faire intervenir ici, comme on le croyait autrefois, une excitation énergique de l’activité musculaire et nerveuse produite par la pénétration de la chaleur du fer rouge au sein des parties cautérisées. L’emploi du cautère actuel a reçu dans ces derniers temps un perfectionnement considérable par l’invention du thermo-cautère Paquelin. Indépendamment des services de tous les jours que cet instrument précieux rend à la chirurgie opératoire proprement dite, il est devenu un agent révulsif d’une commodité extrême, que pour ma part j’emploie journellement dans le traitement des affections utérines, dans celui de la sciatique, des engorgements articulaires chroniques, où son efficacité est évidente, voire même dans le traitement de certaines affections thoraciques, péricardites, congestions pulmonaires circumtuberculeuses, etc. Dans son application, le thermo-cautère exige certaines précautions de
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Mentionnons en passant l’heureuse modification introduite par Richet, sous le nom A’ignipuncture, dans la pratique des cautérisations, pour les cas où il importe d’agir à une grande profondeur tout en évitant les délabrements considérables.
Le moxa, fort usité autrefois, répond à peu près aux mêmes indications que le fer rouge, avec cette différence qu’au lieu d’une escharification instantanée, l’augmentation progressive de la température forme une cautérisation plus lente, et par cela même, dans certains cas, plus énergiquement révulsive.
Les cautères potentiels, acides concentrés, alcalis caustiques, chlorure de zinc, etc., présentent comme caractère commun une combinaison chimique qui a pour résultat immédiat la destruction des tissus. Cette destruction est lente ou rapide, l’eschare est solide ou liquide, d’où plus ou moins de tendance à s’étendre en profondeur ou en largeur, etc. ; •voilà le fait initial ; mais le point important, c’est la réaction inflammatoire qui se fait bientôt autour de l’eschare, et qui pourra être maintenue pour ainsi dire indéfiniment par l’introduction méthodique des corps étrangers dans la plaie.
Ce dernier trait est celui qui caractérise essentiellement le séton, à cela près que, le trajet étant plus long, l’action révulsive peut s’exercer sur une plus grande étendue.
C’est, à ce qu’il me semble, par un véritable abus de langage, ou du moins par pure métaphore, que l’on parle de la révulsion morale. Voici un exemple de ce qu’on nomme ainsi :
A la suite de chagrins prolongés un homme fut pris de lypémanie; il resta quelque temps dans une maison de santé sans modification appréciable dans son état. Un jour, on le fait jouer au billard avec un autre aliéné, une querelle survient, et le malade reçoit un vigoureux soufflet; à l’instant même il revient à lui ; il est, comme il le dit lui-même, dégrisé, et, depuis dix ans, la maladie ne s’est pas reproduite.
Analyser ce qui s’est passé dans cet esprit malade, remonter la chaîne des conceptions qui ont pu être provoquées par la vive secousse reçue et aboutir au rétablissement de l’équilibre normal ne serait pas chose aisée. Encore pourrait-on dire que le soufflet reçu a été, au point de départ, un fait parfaitement physique. Dire que, dans d’autres circonstances analogues, les voyages, les distractions, révulsent heureusement les idées tristes, c’est employer une image plus ou moins heureuse, qu’on aurait pu remplacer par celle d’une substitution, et je ne vois pas trop dans les deux cas quelle conséquence on en peut tirer.
En résumé, la douleur, la congestion, l’hypersécrétion et l’inflammation à tous ses degrés et sous toutes ses formes, constituent les fonds communs des agents de la médication révulsive et s’associent entre eux Je bien des manières. Nous avons vu que la grande majorité des révulsifs agissent de plusieurs façons à la fois et qu’il faut, par conséquent, les
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considérer sous tous ces aspects, si l’on veut s’en faire une idée exacte.
IV. Mode d’action dés révulsifs. — I. La recherche de l’action intime des révulsifs sur l’économie constitue la partie la plus difficile de notre tâche. Après avoir passé rapidement en revue les diverses théories émises à ce sujet, nous devons chercher à notre tour à expliquer les phénomènes de la médication révulsive, en tenant compte autant que possible des données récentes de la physiologie expérimentale.
Comme on peut le voir dans l’aperçu historique placé en tête de cet article, trois opinions principales se sont produites au sujet de la révulsion : l’hypothèse humorale, l’hypothèse solidiste et l’hypothèse vitaliste.
D’après les humoristes, les maladies étant causées par l’afflux des humeurs sur tel ou tel point de l’économie, et les humeurs péchant par quantité ou par qualité, il convient de les attirer au dehors, pour dégager l’organe qu’elles accablent ou pour débarrasser l’économie de Vhumeur -peccante.
Personne n’oserait parler aujourd’hui des évacuations des humeurs peccantes, de la bile, du phlegme, etc. En somme, il ne reste de la théorie humorale que la possibilité, pour le thérapeutiste, de soustraire, à un moment donné, de l’économie une certaine quantité de liquide (y compris le sang) , avec le pouvoir d’en déterminer approximativement à l’avance et la quantité et la composition chimique. Telle est la base de la médication spoliative.
Pour les solidistes, une excitation, une irritation appliquée en un point de l’économie y provoque une fluxion caractérisée par de la rougeur, par du gonflement, par un excès de sensibilité, par ce qu’on est convenu d’appeler, en un mot, l’exagération des propriétés vitales : ubi stimulus, ibi fluxus, et, par contre-coup, il arrive fréquemment que la fluxion abandonne les parties primitivement atteintes. Mais c’est là précisément la difficulté du problème : pourquoi la contre-irritation fait-elle cesser l’irritation? C’est alors qu’on invoque les sympathies. Mais qu’est-ce que les sympathies? Pour les uftaZîstes pui’s, c’est cequidignotum désigné sous le nom de force vitale qui ordonne et dirige tous les mouvements dont l’économie est le siège. C’est elle, sans qu’il soit besoin de chercher d’autres intermédiaires, qui se manifeste au dehors par des fluxions.
En présence d’un mouvement fluxionnaire qui se porte sur tel ou tel organe et y détermine une congestion plus ou moins intense, la préoccupation du médecin doit être de provoquer sur un autre point une fluxion thérapeutique, une contre-fluxion, pour détourner la fluxion vicieuse, et il aura d’autant plus de chance d’y réussir que l’organisme ne peut réaliser à la fois deux mouvements fluxionnaires complets. Pour le dire en passant, cette dernière assertion est absolument gratuite ; il serait trop aisé de citer les cas si fréquents de fluxions multiples et nullement curatives les unes par rapport aux autres ; telles sont, par exemple, les congestions viscérales des fièvres, les parotides ultimes dans les pneumonies graves, etc.
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Mais, sans insister sur les objections nombreuses émises et tant de fois répétées contre des théories toutes spéculatives, cherchons s’il est possible de pénétrer un peu le mécanisme de la révulsion, en nous appuyant sur des faits plus positifs, que nous puiserons dans les travaux des physiologistes modernes.
Suivons notre classihcation des agents de la médication révulsive.
II. Révulsion par douleur. — Nous savons qu’une douleur d’une certaine intensité, produite dans un point de l’économie, suffît dans un grand nombre de cas à faire disparaître une douleur qui existait dans un autre point ; c’est ici que l’on a invoqué surtout la sympathie, une sorte de consensus existant entre des organes éloignés et qui fait que, l’un étant affecté, l’autre éprouve des troubles subordonnés à la lésion du pi’emier, ou bien qu’un moyen thérapeutique agissant sur l’un des deux organes enlève la douleur de l’autre. Plus tard, on désigna aussi sous le nom de sympathies certains rapports physiologiques entre des organes plus ou moins éloignés. On a invoqué, pour expliquer cette solidarité morbide qui unit entre eux plusieurs organes, la communauté d’origine des nerfs (Willis), les communications vasculaires, la continuité du tissu cellulaire, de prétendues analogies de structure.
Ce n’est qu’à partir des belles études sur le système nerveux dues à Prochaska, Legallois et surtout à Marschal-Hall et plus tard à Longet, Cl. Bernard, Brown-Séquard, qu’on a cherché à expliquer ces phénomènes par la disposition anatomique du système nerveux. C’est à Marschall-Hall que sont dus les travaux les plus importants sur les mouvements sympathiques appelés par lui mouvements réflexes.
Mais un phénomène plus en rapport avec la révulsion par douleur qui nous occupe en ce moment est celui des sensations, des douleurs sympathiques (cnjv-iïâôoç, douleur ensemble) ; on les a quelquefois appelées sensations réflexes. Le mot est impropre, puisque les actes dits réflexes sont essentiellement des mouvements provoqués par une sensation qui sc réfléchit sur l’axe spinal.
Mieux vaut employer le nom de sensations associées ou celui de synesthésies, proposé par le pi’ofesseur Yulpian.
L’état sain et morbide nous offre un grand nombre d’exemples de ces sensations provoquées par une impression éloignée. Telles sont : cette sensation particulière d’agacement dentaire que certaines personnes éprouvent en entendant le cri de la .scie; le prurit des fosses nasales par suite de l’impression d’une lumière trop vive sur l’œil ; la douleur dans le gland chez l’homme atteint de la pierre; les douleurs cervicales de l’angine de poitrine ; la douleur du genou au début de la coxalgie ; les névralgies qui se montrent dans le cours des affections utérines ; les névralgies de la paroi abdominale qui accompagnent certaines affections douloureuses de l’estomac ; la douleur de l’épaule dans les inflammations de la plèvre diaphragmatique ou dans les affections du foie : les douleurs scrotales dans la colique néphrétique; les diverses névralgies en rapport avec les affections du testicule, etc., etc.
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Dans certains cas, des synesthésies peuvent s’éveiller à la suite d’une impression non sentie; on sait que la présence d’entozoaires dans l’intestin peut amener la démangeaison du nez ; une névralgie iléo-lombaire peut se développer à l’occasion de quelques ulcérations insignifiantes et absolument indolentes du -col de l’utérus. L’explication la plus satisfaisante de ces phénomènes qu’on'pourrait donner aujourd’hui serait, croyons-nous, la suivante. Tout le monde connaît le phénomène à' extériorité en vertu duquel le sensorium rapporte les sensations au point excité. Les sensations éprouvées dans un membre amputé en offrent un frappant exemple.
Cela posé, si nous suivons l’excitation périphérique de la peau ou d’un organe quelconque, nous voyons que l’impression portant sur les extrémités d’un nerf et transmise à un centre médullaire récepteur peut, par les éléments qui font communiquer le centre perceptif de l’encéphale avec les différents jioints de la substance grise de la moelle, ne mettre directement en activité que ce centre perceptif ; il n’y a alors de sensations perçues qu’au point affecté; mais, dans d’autres cas, une impression transmise à certains éléments récepteurs dans le foyer d’origine du nerf excité peut communiquer un ébranlement de voisinage à d’autres éléments de la substance grise médullaire en rapport avec des nerfs provenant d’un autre organe, d’une autre région de surface tégumentaire. Cet ébranlement peut aussi être transmis au centre perceptif de l’encéphale, qui le transmettra à la périphérie comme toutes les modifications de l’axe gris médullaire, qu’elles soient dues à une impression venue de la périphérie, ou produites d’une façon plus ou moins indépendante sur place.
« C’est cette sensation déterminée, sans provocation extérieure, par une transmission d’excitation d’un foyer central de réception d’impression à un autre foyer central, au moyen des voies de communication qui existent entre ces deux amas de substance grise, que l’on nomme une synesthésie » (Yulpian).
Il suffit dans quelques cas d’agir sur le point de départ d’une douleur pour guérir la douleur sympathique. En présence d’une douleur utérine causée par une ulcération et amenant une névralgie iléo-lombaire, si vous cautérisez l’utérus et si vous guérissez l’ulcération, du même coup vous guérissez la névralgie ; il y a bien là une révulsion. Ce cas serait bien plus frappant, si l’ulcération de l’utérus ne donnait lieu qu’à une impression non perçue par l’encéphale. Dans ce cas en effet la guérison d’une névralgie de la paroi abdominale par la cautérisation du col de l’utérus réaliserait le type d’une révulsion à distance ; pourtant ce fait serait absolument de même nature que le précédent.
L’intensité de la douleur joue un grand rôle dans tous ces phénomènes : ainsi au début de la coxalgie des irradiations dans les extrémités périphériques du nerf obturateur interne provoquent la douleur du genou ; plus tard, lorsque l’altération est plus avancée et l’excitation plus vive, la douleur du genou disparaît en même temps que les douleurs de l’articulation coxo-fémorale sont devenus plus intenses. On dirait que cette excitation plus vive rétablit l’équilibre physiologique momentanément perdu.
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Il est probable que les révulsifs douloureux n’agissent jias autrement, et que la douleur ainsi produite, par cela même qu’elle est plus vivement sentie, imprime aux cellules qui sont en communication avec la cellule artificiellement excitée une modification dynamique, laquelle suffit à établir ce que je viens d’appeler l’équilibre du courant nerveux. Le professeur Vulpian a discuté cette question à propos de l’heureuse influence que les applications irritantes sur la peau exercent souvent sur les douleurs des tabétiques.
Pour lui, la cuisson douloureuse parfois extrêmement vive qu’elles produisent est la cause de leur efficacité. Ce n’est point par des modifications vaso-motrices produites dans les racines postérieures des nerfs ou dans la moelle épinière elle-même qu’agissent ces irritations. Il est probable, d’après lui, que cet effet est dû à une modification dans l'état de souffrance de certaines fibres des racines et des faisceaux postérieurs, modification due au passage par ces fibres des impressions violentes portant sur les extrémités cutanées des nerfs sensitifs correspondants. On pourrait, dit-il, admettre, à titre d’hypothèse plausible, que les fibres nerveuses souffrantes des racines et des faisceaux postérieurs offrent, comme condition de cette souffrance, un certain dérangement, une certaine orientation anormale de leur molécule, et que ce dérangement, cette orientation anormale, sont modifiés lorsque ces molécules sont forcées de se prêter à la propagation d’une impression très-vive et d’une certaine durée, provenant des extrémités périphériques des nerfs sensitifs avec lesquels ces fibres sont en relation.
Des considérations qui précèdent il résulte qu’il y a un certain avantage à placer les révulsifs au voisinage des parties douloureuses. Les révulsifs appliqués sur la cuisse pour une sciatique n’atteignent point le tronc nerveux lui-même ; ces moyens agissent sur les ramifications périphériques de la peau et l’excitation transmise au centre nerveux agit comme nous l’avons dit plus haut. En effet les iri'itants, appliqués dans un cas de névralgie, ne peuvent avoir, malgré leur efficacité, aucune signification quant à la détermination du siège réel de l’altération à laquelle est due la névralgie.
« Qu’un sinapisme, qu’un vésicatoire volant, par exemple, ou que le chloroforme, lorsqu’ils sont appliqués sur le point qui semble être le siège de la douleur, dans un cas de névralgie intercostale, fassent disparaître cette douleur, on n’en pourra pas déduire qu’elle avait pour cause une souffrance du nerf intercostal dans ce point même; on est autorisé, par ce qu’on voit chez les ataxiques, à penser que lé siège réel de la douleur, dans cette névralgie intercostale, peut être dans les racines du nerf souffrant ou dans la région soit des membranes médullaires, soit de la moelle elle-même, en rapport avec ces racines » (Vulpian).
Cependant la condition de proximité, quoique très-avantageuse, n’est point absolument indispensable, et l’on peut y suppléer par une plus grande intensité de la douleur produite ; l’ébranlement se communique alors à toute la partie du système spinal affecté à la sensibilité. Tel est le
NOUV. DICT. SIÉD. ET CHIB. XXXI
550 RÉVÜLSIOiN. — révdlsion par cosgestioîi et par inflammation. cas de la cautérisation de l’anthélix employée pour guérir la sciatique; moyen tant prôné, détail assez piquant, par le grand adversaire de la révulsion, Malgaigne.
D’après ce qui précède, nous pouvons donc accepter la proposition de Handfield Jones.
« De même qu’un stimulus morbide, un irritant appliqué à une partie, engendre la douleur dans un point éloigné par sa réflexion sur le nerf de ce^te partie, de même un stimulus utile, étant propagé d’une façon analogue, peut annuler une condition morbide établie dans, un centre par les impressions qui lui sont transmises d’un foyer d’irritation. »
III. Révulsion par congestion et par inflammation. — Nous traitons de la révulsion par inflammation en même temps que de la révulsion par congestion, parce que la congestion, étant un élément très-important de l’inflammation, est aussi le seul sur lequel nous puissions agir.
L’irritation cellulaire locale, causée par l’application d’un révulsif, ne produisant qu’une altération limitée à la surface de contact et n’ayant pas un retentissement bien marqué sur les différents points de l’économie, nous ne parlerons que de la congestion causée par cette application, congestion placée elle-même sous la dépendance du système nerveux.
11 résulte en effet des remarquables expériences de Cl. Bernard que le Système nerveux joue un grand rôle dans la production des phénomènes de l'inflammation.
On prend deux lapins : à l’un d’eux on coupe le nerf sciatique droit et chez tous deux on enfonce dans la jambe droite un petit morceau de bois. Le lendemain, la fièvre est très- vive chez l’animal dont le nerf sciatique est intact, elle est nulle chez celui dont le nerf a été coupé. Au bout de quelques jours, chez le premier il existe du pus en quantité considérable, chez le second, à peine une légère exsudation autour du corps étranger. Il est facile dès lors de comprendre les effets mécaniques de l’afflux du sang dans une part e du corps déterminé par l’application d’un sinapisme ou de ventouses sèches. La quantité totale du sang en circulation restant la même, la somme des points non hyperémiés doit posséder en moins une quantité de sang précisément égale à celle que la partie hyperétnie possède en plus. Les effets de l’afflux du sang sont surtout évidents lorsque l’on emploie des moyens énergiques comme les grandes ventouses Junod appliquées aux membres inférieurs, ll'est probable que, les effets de ce puissant appel du sang dans une partie se faisant sentir de proche en proche, les parties voisines seront les premières à ressentir l’effet de cette soustraction considérable du sang.
D’un autre côté, la sensibilité d’un organe diminuant avec la quantité de sang qui le parcourt, il en résulte que la série des phénomènes précédents aboutira à atténuer ou à supprimer une sensation douloureuse. C’est ainsi qu’on peut s’expliquer, en partie au moins, le soulagement instantané qui suit l’application d’un sinapisme, dans le cas de rhumatisme musculaire, par exemple. Mais l’effet mécanique dont il vient d’êlre question n’est pas durable, la pression ne tardant pas à s’équilibrer dans les
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différents départements de l’écoDomie. C’est là ce qui se passerait, du moins, sans l’intervention d’un nouvel élément, nous voulons parler de l’influence du système nerveux.
Le système nerveux peut en effet agir, par les vaso-moteurs, sur la circulation locale de nos organes. Ainsi que l’a démontré Cl. Bernard, à côté de la circulation générale il faut considérer les circulations locales, qui «onstituent dans l’économie une foule de départements distincts. Voici, du reste, comment il résume lui-même les résultats les plus généraux de ces expériences : « La pression du système artériel et l’impulsion cardiaque sont les conditions mécaniques et communes que la circulation générale dispense à tous les organes. Mais le système nerveux spécial qui anime chaque système capillaire et chaque tissu organique règle dans chaque partie le cours du sang en rapport avec les états fonctionnels particuliers des oi’ganes. Ces modifications nerveuses de la circulation capillaire se font sur place, et sans qu’aucune perturbation circulatoire soit apportée dans les organes voisins et, à plus forte raison, dans la circulation générale. Chaque partie est liée à l’ensemble par les conditions communes de la circulation générale ; et en même temps, par le moyen du système nerveux, chaque partie peut avoir une circulation propre et s’individualiser physiologiquement. »
Le système nerveux vaso-moteur n’agit pas seulement d’une manière directe sur la circulation des organes, mais aussi par action réflexe, à la suite de l’excitation des nerfs sensitifs de la vie de relation ou de la vie organique. Ces réflexes vaso-moteurs ont beaucoup occupé les physiologistes dans ces derniers temps. On a plus d’une fois constaté que les excitations qui portent sur des extrémités périphériques de nerfs sensitifs peuvent produire, par voie réflexe, soit une contraction des vaisseaux de la partie excitée, soit une dilatation de ces canaux.
Schiff, Snellen et d’autres physiologistes ont démontré que l’excitation du bout central du nerf cervico-auriculaire antérieur, faite sur un lapin, provoque une dilatation considérable de tous les vaisseaux de l’oreille du côté correspondant, et une vive congestion de cette partie. Nombre de faits physiologiques ou pathologiques nous présentent des phénomènes analogues.
Telles sont les rougeurs de la conjonctive, lorsqu’un corps étranger pénètre entre les paupières, l’afflux sanguin dans les membranes muqueuses de l’appareil digestif au moment de la digestion.
Marey, Pétrowsky, Vulpian, ont étudié expérimentalement les changements de coloration qui se produisent dans des points de la peau excités mécaniquement.
La congestion artificielle locale, produite par l’application des révulsifs, des rubéfiants sur la peau, par exemple, est un phénomène du même ordre. L’impression est portée par les nerfs sensitifs de la peau à la substance grise de la moelle épinière où les nerfs vaso-moteurs ont leurs foyers d’origine et leurs centres de réflectivité ; de là elle agit par ces derniers nerfs sur la contractilité vasculaire et détermine la dilatation
552 RÉVULSION. — révdlsion par cohgestiok et par inflammatiok. réflexe des vaisseaux, soit par une surexcitation réflexe des nerfs vasculaires suivie bientôt d’un épuisement presque immédiat de l’excitabilité de ces nerfs et la paralysie de la tunique musculaire des vaisseaux, soit par l’excitation réflexe de fibres nerveuses vaso-dilatatrices, ou bien par une véritable action d'arrêt, exercée par des fibres nerveuses vaso-dilatatrices se rendant aux ganglions avec lesquels les nerfs vaso-constricteurs entrent en relation, comme on tient à l’admettre actuellement.
Nous croyons que la mise en jeu de l’irritabilité propre des vaisseaux par l’excitation directe du révulsif ne joue pas un rôle bien important dans ces cas.
Cela posé, arrivons au point capital de notre sujet. Peut-on expliquer par le mécanisme des phénomènes vaso-moteurs réflexes les modifications, dans un sens favorable, d’un processus morbide siégeant dans un organe plus ou moins éloigné du point où on applique l’agent révulsif ? La physiologie nous offre un grand nombre d’exemples de réflexes vaso-moteurs à distance. Il est certain que les excitations cutanées ne produisent pas seulement des effets locaux, mais des effets plus ou moins éloignés.
Voici, à cet égard, deux curieuses expériences de Zuelzer. Sur le dos d'un lapin préalablement rasé, il fait pendant quatorze jours des applications de collodion canlharidé. Il sacrifie alors l’animal, et constate que la peau est le siège d’une suppuration à sa surface ; les vaisseaux y sont gorgés de sang ; les muscles superficiels sont hyperémiés et contiennent de petites ecchymoses. Par contre, les muscles profonds sont remarquablement pâles comparés à ceux du côté sain. La même différence se remarque sur toute la surface interne de la paroi thoracique, et même dans les muscles de la cuisse du côté correspondant. En répétant ces expériences, Zuelzer a plusieurs fois constaté une anémie évidente du poumon, du côté de V exutoire. Mêmes résultats chez des chiens.
Il introduit encore un séton sous la peau d’un lapin au devant du genou et entretient la suppuration pendant quatre semaines. Au bout de ce temps, congestion très-intense sur le trajet du corps étranger; mais les muscles situés immédiatement autour de la jointure sont fortement anémiés, ainsi que les tissus propres de l’articulation.
Des expériences analogues ont été faites plus récemment par Piôhrig, par Naumann. Voici quelques-uns des résultats observés par ce dernier physiologiste. Il excite la peau d’une grenouille par des excitants divers : piqûre, électricité, alcool, ammoniaque, acide acétique, sulfurique, collodion cantharidé, essence de moutarde, etc., etc., et examine au microscope la membrane interdigitale. Les effets sont variables suivant les cas.
Avec les excitations faibles, on observe une accélération de la circulation dans les vaisseaux et un resserrement manifeste des artères et même des veines; l’excitation cessant, les vaisseaux reviennent assez rapidement à leur calibre normal.
Avec une excitation énergique, il se produit d’abord une accélération du cours du sang et un rétrécissement très-marqué du calibre des vaisseaux.
RÉVULSION. — RÉVULSION par congestion et par inflammation. 535 mais ces premiers phénomènes font place plus ou moins rapidement, suivant l’intensité de l’excitation, au ralentissement de la circulation avec dilatation des artérioles, des veinules et des capillaires. Les mêmes modifications sont observées, si on examine la circulation de la langue ou des poumons.
Il est donc infiniment probable qu’une excitation suffisante produite à la peau pourra dans le cas de pneumonie, de pleurésie, amener un relâchement des vaisseaux pulmonaires, un abaissement de tension favorable à la résorption de l’exsudât. Tout cela est parfaitement déduit et doit être en réalité ; malheureusement la démonstration directe fait défaut.
D’après les expériences d’autres physiologistes, Brown-Séquard, Kiegel, Wintei’nig, Hafig, sur des mammifères, la dilatation générale des vaisseaux de l’économie ne se produirait pas sous l’influence d’une excitation intense, sauf peut-être dans les vaisseaux des muscles. On n’observerait constamment que l’augmentation de la pression sanguine, le resserrement des artères et l’accélération de la circulation.
Les excitations cutanées ont aussi une influence plus ou moins marquée sur la température centrale et l’action du cœur. Nous renvoyons pour plus de détail à la thèse de M. Joffroy dans laquelle ces questions sont longuement discutées.
Quant aux effets localisés à distance, ils sont connus depuis longtemps. Duchenne de Boulogne a fait remarquer que la faradisation énergique portant sur un point de la peau provoque d’abord un peu de pâleur de la face, puis le visage se colore, les capillaires se dilatent et la sueur est sécrétée assez abondamment.
Lorsqu’on plonge une main dans l’eau très-froide, les vaisseaux de la main opposée se contractent ; cette contraction est surtout bien visible aux veines superficielles (Brown-Séquard et Tholozan). Inversement, lorsqu’on place une main ou un pied dans l’eau chaude, l’autre se l’échauffe.
François Franck, se servant du plétysmographe de Mosso, a mis en évidence jes phénomènes du resserrement vasculaire réflexe produit dans une main sous l’influence du froid appliqué à l’autre main. En 1880, Dumontpallier, dans une communication à la Société de biologie, a de son côté démontré qu’on pouvait obtenir l’analgésie thérapeutique locale par l’irritation de la région similaire du côté opposé. C’est là un fait de physiologie qui rentre dans le même ordre d’idées. Pouvons-nous avec ces données de la physiologie expliquer jusqu’à un certain point l’action à distance des révulsifs?
Tout d’abord on a rarement l’occasion de combattre une anémie par cette méthode thérapeutique. Il est vraisemblable que, lorsque à l’aide de sinapismes nous ramenons à la connaissance un malade atteint de syncope par ischémie cérébrale, nous transmettons au bulbe une impression, laquelle se réfléchit sur les vaso-moteurs qui président à la circulation intra-crânienne, et nous la ramenons ainsi à ses conditions normales.
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Mais, dans l’immense majorité des cas, ce sont au contraire des phénomènes congestifs que la révulsion se propose de combattre.
On sait que le froid et le chaud peuvent être cause de maladie. Un refroidissement peut amener une phlegmasie viscérale. Ces faits, ainsi que les lésions viscérales observées dans des cas de brûlures étendues, ont été rangés par beaucoup d’auteurs dans la classe des phénomènes vasomoteurs réflexes.
Eh bien, ce qu’on observe dans l’évolution spontanée et nuisible de la maladie, ne peut-on pas le reproduire en vue d’un but curateur? Il est en effet logique de penser que, quand nous obtenons la résolution d’un état congestif, au moyen d’une médication révulsive, c’est qu’en réalité nous avons provoqué une contraction vasculaire, d’origine réflexe, dans lespoints primitivement affectés d’une congestion simple ou inflammatoire constituée elle-même par une dilatation vasculaire d’origine réflexe. Nous avons vu en effet plus haut comment les irritations cutanées, agissant par action réflexe, déterminent, sauf les modifications locales, dans les points excités directement, des modifications générales dans la circulation et la calorification et des modifications analogues localisées à distance. Mais les difficultés augmentent lorsque de cette conception générale on veut descendre aux applications particulières. Un grand nombre de questions obscures, parfois insolubles, se présentent à propos des révulsifs.
Il y a d’abord la spécificité d’action propre aux agents révulsifs en particulier qui fait qu’on préfère tel ou tel révulsif dans une maladie donnée. Les différents éléments d’action d’un révulsif peuvent être considérés comme jouant un rôle plus où-moins important dans la médication employée. Dans l’action du vésicatoire, par exemple, il faut tenir compte de l’action locale, du retentissement à distance dans le point malade, dee effets produits par l’absorption de la cantharide. W. Ainslie Hollis, se fondant sur les recherches de Zuelzer auxquelles j’ai fait allusion plus haut, tient à accorder une importance prépondérante aux modifications locales apportées dans la circulation par le vésicatoire. Je pense, avec Peter, que l’action de voisinage et l’action à distance doivent être admises l’une et l’autre. La question d’intensité du révulsif n’est pas moins importante.
Les effets peuvent varier selon l’énergie de l’excitation, suivant l’excitabilité du système nerveux, la période de la maladie, etc.
Aujourd’hui un vésicatoire avait fait merveille contre une pleurésie ; demain il augmentera l’éréthisme inflammatoire local et l’épanchement. Il y a aussi une question de siège et de lieu d’application. Si on se rappelle tout ce que nous avons dit sur les douleurs sympathiques, si de plus on réfléchit à certains autres faits si fréquemment observés, la suppression d’un écoulement blennorhragique au moment de l’apparition d’une orchite, la résolution d’une parotidite ourlienne, coïncident avec l’apparition d’une orchite de même nature, etc. On est forcé de croire qu’il existe une sorte de connexion nerveuse entre certains organes et certaines régions de l’économie, entre certaines parties superficielles et des
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organes profonds. On se trouve ainsi conduit à penser qu’il existe entre ces organes un arc nerveux dont le centre est à la moelle et par où l’irritation de l’un réagit sur la circulation capillaire de l’autre. Si ces communications médiates entre un point de l’économie et un autre poin t étaient bien connues, la thérapeutique pourrait en tirer un grand profit.
Elle pourra y trouver, dit N. Guéneau de Mussy, une indication pour déterminer le lieu où elle doit diriger quelques-uns des agents dont elle dispose. Il n’est pas invraisemblable que cette chaîne, qui sert de conducteur à des actions morbides, puisse transmettre certaines actions médicatrices. Ce n’est pas d’ailleurs une simple hypothèse, et l’on pourrait citer d’assez nombreuses observations à l’appui de cette théorie, qui avait déjà été entrevue par Valsalva, comme l’observation suivante en fait foi :
Il raconte qu’une femme, voulant saisir un coq d’Inde, reçut un coup de patte dans l’œil, et, à la suite de ce coup, elle perdit la vue de ce côté. Au bout de trois jours, la cécité persistant, elle alla le trouver. Ne constatant aucune altération appréciable de l’œil, il jugea que cette abolition de la vue tenait uniquement au consensus des nerfs, et qu’il fallait se servir du même consensus pour obtenir la guérison : il frotta énergiquement le nerf sus-orbitaire au-dessus du sourcil, très-près de l’endroit où il sort, et il n’eut pas plus tôt fait la friction que la vue fut entièrement rétablie.
En s’appuyant sur ces considérations, le même auteur a conseillé dans les laryngites d’appliquer des révulsifs à la nuque, où vient quelquefois retentir une sensation douloureuse, dans les affections congestives du larynx.
Nos ancêtres nous ont laissé sur ces questions des règles de pratique un peu confuses, mais desquelles il y a peut-être quelque chose à tirer.
Ainsi ils appliquaient des révulsifs : à la partie interne du hras ou sur la peau des mollets dans certaines maladies thoraciques ; à la plante des pieds ou sur le cou-de-pied dans certaines congestions du cerveau ou de ses membranes ; à la peau de la partie interne des cuisses dans les affections inflammatoires de l’intestin et du péritoine ; à la partie supérieure et interne des cuisses dans les maladies de l’utérus ; à la région épigastrique dans un grand nombre de maladies de l’estomac ; à la nuque et aux tissus cellulaires sous-jacents à la peau de cette région dans les ophthalmies ; aux apophyses mastoïdes dans les mêmes cas, et spécialement pour les ophthalmies scrofuleuses ; à la région sincipitale pour la classe complexe des maladies comprises sous le nom d’amauroses ; à la peau et au tissu cellulaire sous-jacent de la région hypogastrique dans les cystistes et autres affections de la vessie, aux mamelles dans les maladies utérines, etc.
Duchenne de Boulogne a rapporté aussi des observations montrant cette correspondance entre certaines régions périphériques et les organes intérieurs.
En voici une : à la suite d’une angine diphthéritique gangréneuse, une
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dame fut prise d’une dyspnée excessive et contre laquelle échouèrent tous les moyens qui lui furent opposés ; on le pria d’essayer la faradisation : après avoir promené inutilement ses rhéophores sur une grande étendue delà périphérie thoracique, sans procurer aucun soulagement à la malade, il rencontre un point de la région inter-scapulaire où leur application fut bientôt suivie d’une amélioration considérable et ramena les fonctions respiratoires à leur type normal. La malade ayant eu des rechutes, chaque fois il n’obtenait de succès qu’à condition de diriger le courant sur le même point.
J’ajouterai en finissant que, quelle que soit la vraisemblance des opinions que j’ai pu émettre sur la nature réflexe des effets de congestion obtenus ou combattus par la médication révulsive, je ne saurais assez insister sur la réserve qu’il faut apporter en matière si délicate.
IV. Révulsion considérée dans ses effets déplétifs. — Il noua reste à dire quelques mots des effets de spoliation et de déplétion obtenus par les révulsifs, soit qu’on cherche à les obtenir au moyen de la saignée dite révulsive, soit qu’ils résultent d’une évacuation excrémentitielle, séreuse et purulente.
Nous ne voulons pas insister sur les discussions qu’a suscitées la question de la saignée générale. Les anciens lui attribuaient une action révulsive ou dérivative. On pourrait ainsi obtenir un effet local sur tel organe rapproché ou éloigné du point où se pratique la phlébotomie.
Mais, étant donné la circulation du sang, il est plus naturel d’admettre que la saignée agit par ses effets généraux sur la circulation, l’absorption, la constitution du sang, la température, l’innervation. On conçoit néanmoins que cet effet général puisse avoir des avantages pour com battre une congestion locale, et dans ce cas la saignée d’une veine peut être plus favorable que celle d’une autre veine. Ainsi la saignée du pied était usitée autrefois surtout contre les maladies du cerveau. Les expériences que M. Th. Anger a faites à mon instigation m’ont amené à conclure que, dans le cas d’hyperémie cérébrale, le soulagement immédiat peut être en effet plus prononcé à la suite d’une saignée du pied que par une saignée du bras.
Nous avons en effet constaté, sur le chien, que la saignée du membre postérieur diminue plus la tension de la carotide que la saignée du membre antérieur, avec 10 millimètres de différence en faveur de la première. Mais cet avantage ne doit pas tarder à disparaître pour faire place aux seuls effets de déplétion générale.
La saignée de la veine jugulaire, très-usitée autrefois, ne me paraît pas mériter l’abandon dans lequel elle est tombée. Pour ma part, je l’emploie encore de temps en temps dans le cas d’asystolie, avec dilatation des cavités droites du cœur. On conçoit que l’action déplétive se fasse plus rapidement sentir que partout ailleurs, lorsque la déplétion est faite dans un point très-rapproché de l’oreille droite. J’ai dû à cette pratique plusieurs véritables résurrections, chez des malades qui sem-
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L’action des saignées locales est plus complexe. Les ventouses scarifiées, les sangsues, paraissent agir non-seulement par l’hémorrhagie, mais encore par les éléments douleur et congestion. Quant à l’hémorrhagie locale, il est naturel de penser que, vu l’indépendance des circulations capillaires locales, elle a pour effet de désemplir spécialement la région qui en est le siège. Mais cette action topique peut se faire sentir jusque dans la profondeur des tissus. Des ventouses, appliquées à la partie postérieure des cuisses, soulagent une sciatique. On pourrait expliquer ces faits par les phénomènes de sympathie que nous avons étudiés à propos de la révulsion par douleur.
Il existe cependant dans l’économie quelques dispositions anatomique.s spéciales qui permettent de penser qu’une saignée capillaire, faite en un point donné, peut, à raison de larges anastomoses veineuses, désemplir favorablement certaines cavités : c’est ainsi que l’on peut agir sur la circulation veineuse intra-crânienne, au moyen de sangsues appliquées aux apophyses mastoïdes suivant la méthode de Gama, c’est-à-dire en petit nombre à la fois et successivement. Les sangsues à l’anus pour combattre les congestions du foie agissent de la même manière . C’est là encore un fait à ne pas oublier dans la thérapeutique des maladies du cœur, particulièrement dans les cas de congestion hépatique par stase veineuse. 11 importe alors d’appliquer les sangsues autant que possible sur la muqueuse anale elle-même dont les connexions vasculaires sont intimes avec la circulation de la veine porte.
Un autre ordre d’effets spoliateurs obtenus par la médication révulsive, c’est la déperdition de liquides qui peuvent être des produits de sécrétion (sueurs, urines, liquides intestinaux ou stomacaux), la sérosité d’un vésicatoire ou du pus (séton, cautère, etc.). Par les évacuants, nous agissons sur l’absorption et nous faisons disparaître des liquides épanchés en dehors de leurs réservoirs normaux. En effet, tous ces liquides provenant du sang, toute perte aqueuse éprouvée par le système circulatoire tend à y faire rentrer, par les voies de l’absorption, une quantité d’eau égale à celle qu’il a perdue. Nous pouvons citer comme exemple les effets obtenus par les purgatifs drastiques dans le traitement des hydropisies. Quant à l’action atrophiante que pourraient avoir certains de ces agents par la déperdition des principes albuminoïdes contenus dans un certain nombre de produits que nous étudions (sérosité, pus), elle est loin d’être démontrée.
A. Indications de la médication révulsive. — Après avoir montré la réalité de la révulsion et recherché jusqu’à quel point les données physiologiques peuvent nous éclairer sur le mode d’action de cette méthode thérapeutique, il ne nous reste plus qu’à passer rapidement en revue les indications et les contre-indications de la médication révulsive.
Les indications sont relatives au sujet, à la nature de la maladie, à l’agent révulsif. D’une manière générale les révulsifs étant ordinairement des
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C’est donc chez l’homme surtout à l’âge adulte, c’est dans les bonnes conditions de santé antérieure que l’on pourra trouver ces conditions propices et cette opportunité de la médication. C’est surtout à quelques tempéraments pléthoriques chez lesquels les fluxions se forment avec plus de facilité et ont de la tendance à se fixer sur certains appareils que conviendrait la médication révulsive.
On aura soin de ne point faire porter la révulsion sur certains organes prédisposés, chez quelques individus, à l’impression des causes morbifiques. Par contre, il est certains appareils glandulaires plus aptes les uns que les autres à subir l’action des impressions médicamenteuses. Les reins se prêtent plus facilement à l’action des diurétiques chez l’un, la peau sécrète plus facilement la sueur chez l’autre. De même qu’il y a des tempéraments plus ou moins réfractaires à l’action des révulsifs, de même certains individus présentent pour ainsi dire des voies toujours ouvertes à la révulsion. Tels sont les hémorrhoïdaires ou les goutteux, dont les fâcheuses prédispositions pourront être, àun jour donné, utilisées dans un but curateur.
Je me rappelle avoir donné des soins à un goutteux chez qui un simple bain de pieds suffisait à provoquer une fluxion goutteuse du gros orteil. Il était sujet à des accès d’asthme cardiaque de la plus formidable intensité ; pendant des années ces accès purent être maîtrisés pour ainsi dire à volonté, un bain de pied, en fixant la goutte à l’orteil, réussissait constamment là où les moyens les plus énergiques avaient échoué. C’est surtout dans l’étude des circonstances de la maladie que l’on devra puiser les meilleurs renseignements pratiques.
Les maladies â déterminations locales sont par excellence celles auxquelles convient la révulsion. Cette proposition ne saurait pourtant être émise d’une manière absolue. Les fièvres éruptives sont assurément des m.aladies générales. Chacun sait qu’une révulsion hardie au début de l’exanthème peut attirer vers la peau, au grand bénéfice du malade, les congestions qui menacent de se faire sur les viscères internes.
La révulsion a été encore employée par quelques auteurs dans le but de dériver une maladie générale par la production d’une lésion locale, d’un phlegmon par l’injection sous-cutanée d’une substance irritante, par exemple.
Certaines fièvres paludéennes â forme névralgique, traitées de cette façon, ont donné des succès entre les mains de Luton. Le fait n’a rien de surprenant, les agents les plus divers pouvant, comme on le sait, réussir à couper la fièvre, mais cette méthode restera toujours accessoire et tout à fait secondaire dans une maladie contre laquelle la quinine nous offre des ressources bien autrement efficaces.
Certains agents révulsifs sont assez généralement employés contre les
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Tel est le marteau de Mayor employé dans les lipothymies symptomatiques de diverses affections graves; dans ces conditions, où on se propose de secouer l’économie tout entière par le moyen de la douleur, on fait tout autant de la médication excitante que de la médication révulsive.
Parmi les maladies locales, celles qui, comme les névralgies, le rhumatisme, les congestions, sont de leur nature superficielles et mobiles, seront plus efficacement combattues par les révulsifs que celles qui, comme les inflammations parenchymateuses, une fois fixées sur un point, tendent à s’y perpétuer, lorsqu’on n’a pas réussi à couper court à leurs premières manifestations par une intervention prompte et énergique.
On conçoit par contre que la révulsion restera inefficace contre les maladies telles que la diphthérie, dans laquelle l’élément spécifique joue le plus grand rôle. Elle peut même être fort nuisible, et l’on ne saurait trop insister sur l’inconvénient qu’ont les vésicatoires en pareil cas d’offrir une nouvelle surface où viendront se fixer d’autres productions couenneuses. Les indications peuvent varier suivant la marche aiguë ou chronique de la maladie. Il faut, dit Barthez, lorsque dans une maladie la fluxion sur un organe est imminente, comme aussi lorsqu’elle s’y renouvelle par reprises périodiques ou autres, révulser avec énergie. Et plus bas, « lorsque la fluxion est parvenue à l’état fixe, dans lequel elle se continue avec une activité moindre qu’auparavant, préférer les attractions dérivatives », et nous savons l’idée qu’il attache à ce mot. On pourrait le conserver, si l’on veut entendre par là les moyens qui déterminent une spoliation abondante utile dans ce dernier cas, puisque les moyens révulsifs agissent avec une énergie moindre et qu’il y a souvent des produits pathologiques à évacuer.
Nous croyons aussi qu’il y a beaucoup de vrai dans les préceptes des anciens concernant la révulsion par rapport aux crises et aux jours critiques ; ils voulaient qu’on laissât mûrir la maladie, qu’on observât avec soin le sens vers lequel tendent à se faire les évacuations et que l’on intervînt au moment précis pour seconder le travail salutaire de la nature {Quo pergit natura, eo ducendum). Mais on ne pourrait pas à ce sujet poser des règles générales. Les exceptions sont trop nombreuses, les uns proscrivant les révulsifs alors que la maladie est à son summum d’intensité. Les autres, au contraire, recourant à l’adage: extremis morbis extremia remédia^ veulent que l’on proportionne la violence des moyens à l’intensité du mal. Toutes ces propositions sont vraies suivant les cas. Les généralisations sont ici bien voisines de la banalité. C’est souvent la nécessité qui fait loi. En présence d’un bomme qui crache le sang à pleins poumons, on ne s’attarde pas à raisonner les périodes de la maladie, on va au plus pressé, et le meilleur révulsif est celui qu’on a sous la main.
Parmi les maladies chroniques, les phlegmasies invétérées et les névroses seront particulièrement accessibles à la médication qui nous occupe.
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Les maladies diathésiques sont au contraire celles qui s’y prêtent le moins. Encore tout ceci est-il bien sujet à restrictions et à réserves. J’ai fait allusion plus haut à des cas de tuberculisation pulmonaire améliorée ou guérie même, dans lesquelles la médication révulsive a joué un rôle important. Mais on sait que le tubercule n’est pas tout dans ces cas, et il faut tenir grand compte du travail de congestion ou de phlegmasie chronique qui l’accompagne.
Le siège de la maladie présente aussi des indications assez importantes. Quelques maladies de la peau ; les maladies des surfaces muqueuses, les catarrhes, par exemple, caractérisées par leur mobilité, leur lésion superficielle, seront plus efficacement combattues par les révulsifs que les maladies des organes parenchymateux. 11 ne faut pas oublier cependant que, derrière les maladies en apparence superficielles, il existe souvent un état général que le médecin doit attaquer tout d’abord.
Les médecins anciens et spécialement ceux du dernier siècle ont attaché une importance toute particulière à la détermination du lieu d'application des agents révulsifs. On n’a qu’à se reporter à tout ce que j’ai dit plus haut. Mais, sans insister sur ces questions subtiles, il faut poui’tant tenir compte des faits consacrés par une longue pratique.
Le pédiluve sinapisé s’emploie pour une affection éloignée, dans le but de combattre une céphalalgie, par exemple.
La nuque est un point commode pour l’application d’un séton contre une ophthalmie.
La peau et les muqueuses digestives sont les membranes qui supportent le mieux les irritations. Si on a besoin d’une irritation passagère et superficielle, on s’adresse à la membrane muqueuse. S’il est besoin d’irriter plus profondément et plus longtemps, c’est nécessairement à la peau qu’il faut recourir. Quant à la partie de la peau qu’il faut irriter, on ne connaît rien de précis à ce sujet.
On met un cautère au bras ou à la jambe, en ayant égard à certaines circonstances anatomiques. J’ai déjà fait ressortir quelques connexions vasculaires qui fournissent des indications pour le lieu d’application des saignées locales.
Pour rappeler une maladie dont la suppression a été nuisible, on agit sur le siège primitif de l’affection.
Nous ne voulons pas revenir sur ce que nous avons exposé plus haut à propos de la connexion sympathique de diverses parties du corps, disons seulement qu’il nous paraît très-acceptable qu’une action portée sur un point retentira sur tel autre point en relation sympathique avec le premier.
On connaît le précepte d’Hippocrate sur les relations sympathiques qui existent entre l’utérus et les mamelles. « Si vous voulez arrêter les règles d’une femme, dit-il, appliquez sur les mamelles une ventouse aussi grande que possible ». C’est à ce même ordre de faits qu’il faut encore rapporter le point dorsal signalé par Cruveilhier, qui appliquait les révulsifs sur la peau de la région rachidienne à des hauteurs différentes suivant
RÉVULSION. - CONTJIE-IMMCATION. 541
qu’il avait affaire à une maladie du cœur, de l’estomac ou de l’utérus. Dans le cas d’asphyxie, c’est surtout vers la surface cutanée de la région antérieure du tronc que doivent porter les excitations.
Verneuil fait souvent remarquer, à propos de l’administration du chloroforme, que la région épigastrique est le véritable centre réflexogène qu’il faut exciter pour activer la respiration.
Mais, dans la grande majorité des cas, la détermination de ces points sympathiques est impossible et l’on a égard à d’autres considérations, le plus souvent empiriques, pour l’application des révulsifs.
Un point important à considérer, c’est le choix du révulsif. Malgré tous ce que nos prédécesseurs ont écrit, la thérapeutique ne se borne ni à resserrer, ni à relâcher, ni à stimuler, ni à contro-stimuler, ni à obtenir l’irritation ou l’abirritation. Un véritable praticien doit apprécier l’état des organes souffrants, il répondra à l’appel qui peut partir des points les plus divers de l’économie, qui réclame tantôt une évacuation prompte, tantôt une excitation modérée, faible ou intense suivant les cas, excitation que l’on portera sur une région, sur un appareil capable à la fois de la supporter et de la transformer en une impression salutaire. C’est ainsi qu’aux hydropisies on opposera les purgatifs hydragogues ou les diurétiques ; aux congestions viscérales une fluxion antagoniste sur la peau ou sur le rectum ; aux phlegmasies chroniques des vésicatoires répétés, des cautères à demeure ; aux hémorrhagies un appel du sang vers la périphérie par des ventouses, des rubéflants, etc.
B. Contre-indication. — Il ne nous reste plus qu’à dire quelques mots des contre-indications de la médication révulsive.
De même qu’il y a des constitutions, des conditions d’âge, de sexes, d’habitudes, de santé antérieure, qui indiquent l’emploi des révulsifs, de même il en est d’autres qui en contre-indiquent formellement l’usage. Chez des jeunes enfants, les émissions sanguines peuvent amener un état d’anémie assez grave. Chez les hémophiliques, les saignées peuvent donner lieu à des hémorrhagies gi'avcs et difficiles à ari’êter. L’excitation d’un révulsif peut causer des convulsions chez un enfant d’une excitabilité nerveuse excessive.
Chez tel autre héréditairement prédisposé à la scrofule, une solution de continuité de la peau peut donner un véritable coup de fouet à la diathèse et devenir l’origine d’engorgements ganglionnaires ou d’autres lésions dont on aurait de la peine à le débarrasser par la suite.
Les vésicatoires, les exutoires à demeure, peuvent devenir, dans certaines conditions hygiéniques et hospitalières, le point fie départ de complications redoutables, telles que l’érysipèle, la diphthérie, et cela surtout dans les hôpitaux d’enfants ; etc., etc.
Une médication violente, dirigée sur les points de l’économie vers lesquels se portent de préférence les déterminations de la maladie régnante dans une épidémie quelconque, pourrait avoir des conséquences périlleuses. Citons comme exemple les inconvénients de l’administration des purgatifs dans une épidémie de choléra. Les révulsifs spoliateurs
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peuvent devenir dangereux par les déperditions qu’ils déterminent. Tout le monde connaît les inconvénients des vésicatoires dus à l’action spéciale que la cantharide exerce sur les voies urinaires. Il faut enfin tenir compte de l’état diathésique, des prédispositions constitutionnelles des malades. Demarquay a rapporté l’histoire d’une malade chez laquelle un cancer se développa au bras, sur le point même où, peu de mois auparavant, un cautère avait été placé. Chez des malades herpétiques l’application des révulsifs externes a provoqué souvent des éruptions très-longues à guérir. Hébra a complètement proscrit leur emploi dans le traitement des affections cutanées.
Les médecins anciens ont beaucoup insisté sur les dangers qui pouvaient résulter de la suppression d’un ancien exutoire. Pour eux la suppression d’une suppuration permanente, due à un exutoire ou à un ulcère pathologique en un point du corps, et devenue comme une fonction nouvelle, aurait les mêmes inconvénients que la suppression d’une sécrétion normale.
La grande majorité des auteurs ne croit guère à la réalité de ce fait, mais nous devons dire cependant qu’il existe des exemples évidents de l’influence néfaste que peutexercer la suppression brusque d’un exutoire. Un de mes élèves, M. Leroux, a, dans sa thèse (1880), montré l’influence fâcheuse qu’avait souvent chez les tuberculeux la suppression brusque d’une tumeur blanche suppurée, qui chez eux joue, en quelque sorte, le rôle d’un exutoire. Beaucoup d’entre eux, après l’amputation, mouraient plus rapidement, à la suite d’une poussée tuberculeuse du côté des poumons. Pour la fistule à l’anus, quelques auteurs, entre autres Yerneuil, Peter, admettent également cette aggravation fréquente, mais non fatale, de l’affection pulmonaire, après la suppression de la suppuration anale. Sans exagérer l’importance de ces faits, je crois qu’il faut en tenir compte dans la pratique ; ce qui ne veut nullement dire qu’il faille respecter ces exutoires dits de précaution que certains médecins, fort rarement, il est vrai, aujourd’hui, persistent encore à faire garder à leurs malades pendant de longues années.
Ajoutons en terminant que, dans l’application des révulsifs, il faut toujours avoir présent à l’esprit les inconvénients réels qui résultent des cicatrices difformes laissées par certains d’entre eux.
Le lecteur trouvera un historique étendu et des indications bibliographiques nombreuses dans ma thèse de concours pour l’agrégation, 1866.
Je me borne ici à l’énumération des travaux modernes.
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RHUBARRR. — Botanique. — Le genre rhubarbe [Rheum), dont Linné connaissait cinq espèces, vers 1762, en comprend aujourd’hui une quinzaine. Ne pouvant aborder ici la description de leurs caractères spécifiques, nous nous bornerons à rappeler les caractères généraux du genre Rheum, et à donner la liste des rhubarbes qui ont été successivement décrites par différents botanistes.
Les Rheum appartiennent à la famille des Polygonées ; ce sont des herbes vivaces qui habitent l’Asie, l’Europe orientale, et que l’on peut cultiver dans nos jardins ; leurs tiges sont épaisses, courtes, le plus souvent souteri’aines, les rameaux aériens sont annuels, portent des feuilles alternes très-rapprochées, simples, entières ou découpées, glabres ou pubescentes, charnues, à saveur fortement acide, à pétioles munies d’un ocréa. Les fleurs sont portées au sommet des rameaux et forment une grappe très-ramifiée composée de petites cymes; leur couleur estblanche, verdâtre ou pourprée ; elles sont hermaphrodites ou plus rarement polygames ; leur réceptacle est légèrement concave, ses bords portent le périanthe et l’androcée. Les sépales sont au nombre de 6, disposés en 2 verticilles. Les étamines sont au nombre de 9 : 6 sont opposées deux à deux aux trois sépales extérieurs, les 3 autres sont opposées aux sépales intérieurs ; le filet est libre, l’anthère est biloculaire, introrse, à déhiscence longitudinale. Le gynécée se compose d’un ovaire libre, supère.
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uniloculaire, surmonté d’un style trifide à stigmates volumineux ; ovule unique, dressé, orthotrope à deux enveloppes. Le fruit est un achaine triangulaire à angles saillants, ailés. La graine contient un albumen farineux qui entoure un grand embryon à radicule supérieure.
On peut répartir les Rheum en trois groupes :
A. — Espèces à feuilles lobées ou dentées à inflorescences ramifiées, à ramifications chargées de groupes floraux : Rheum palmatum L., R. hybridum Murr., R. officinale Bail.
B. — Espèces à feuilles non divisées, à inflorescences ramifiées :
Rheum rhaponticum L., R. ondulatum L., R. compactum L., R. ta-
taricum L., R. rugosum R. leucorhizum Pal., R. australe Don., R, crassinervivmTi&ch., R. cmodz ValL, R.ribes Gronov.
G. — Espèces à feuilles indivises, à inflorescences spiciformes : Rheum spiciforme Royle, R. moorcroftanium Vall.
Matière médicale et i>h.armacologie. — On n’utilise, en matière médicale, sous le nom de rhubarbe, que les racines, les rhizomes ou la partie aérienne de l’axe de quelques-unes des plantes enumérées plus haut. Ces produits doivent être répartis en deux groupes bien distincts : les rhubarbes d’Asie, et les rhubarbes d’Europe ou indigènes, que l’on appelle le plus souvent rhapontics. Les premières constituent seules les rhubarbes officinales ; elles proviennent principalement des provinces du Thibel où elles sont produites par une ou plusieurs espèces de Rheum qui sont encore à l’heure actuelle imparfaitement connues, car les descriptions des voyageurs relatives à la plante qui fouimit la vraie rhubarbe de Chine sont contradictoires ; de plus, les divers échantillons envoyés du pays de production et cultivés en Europe en vue d’élucider cette question ont donné naissance à des espèces qui diffèrent presque totalement entre elles. On peut toutefois affirmer, étant donné la structure caractéristique de la drogue qui vient du Thibet, que ces espèces doivent énormément se rapprocher de celle qui a été décrite par Bâillon sous le nom de R. officinale. Cette dernière possède une tige aérienne, longue d’un pied environ et qui va chaque année en se ramifiant davantage par suite du développement des bourgeons axillaires qui apparaissent à l’aisselle des feuilles desséchées de l’année précédente ; les bases de celles-ci forment, en effet, une sorte de revêtement noirâtre qui entoure l’axe et qu’on a considéré, à tort, comme l’écorce de ce dernier. A chacun de ces bourgeons répondent plus tard des cylindres dont la structure est analogue à celle d’une tige ou d’une racine, qui traversent obliquement la véritable écorce de l’axe principal pour aller se relier au bois ; de- sorte qu’une section totale produit des coupes plus ou moins obliques de tous ces petits axes enchâssés dans l’écorce. Ce fait rend donc parfaitement compte de l’existence des taches étoilées dont nous parlerons plus loin et qui sont caractéristiques de la rhubarbe de Chine,
On distinguait autrefois en pharmacie trois sortes commerciales de rhubarbe d’Asie : la rhubarbe de Chine, la rhub. de Moscovie et celle de Perse; les deux dernières constituaient des sortes choisies qui ont
RHUBARBE. — matière MÉDICALE ET PHARMACOLOGIE, disparu du commerce depuis l’ouverture des ports chinois aux navires européens, à tel point que le gouvernement russe abandonna, en 1865, le monopole de ce commerce, et supprima son poste de contrôle situé à Kiachta. Il importe donc seulement aujourd’hui de reconnaître la vraie rhubarbe officinale des sortes indigènes que les commerçants sont souvent tentés de lui substituer.
La rhubarbe de Chine est en gros morceaux cylindriques, arrondis, anguleux ou plans convexes ; elle possède une couleur d’un jaune plus ou moins foncé ; coupée transversalement elle présente un grand nombre de taches étoilées qui se rangent assez régulièrement en cercles ; une coupe longitudinale met également en évidence les mêmes taches toujours trèsnombreuses; de plus, la surface latérale des morceaux, privée mécaniquement de la légère couche de poudre qui la recouvre, présente un grand nombre de lignes blanches qui s’entre-croisent en formant des losanges presques réguliers ; ce dernier caractère est loin toutefois d’avoir la valeur du premier.
Cette rhubarbe possède une odeur forte, particulière, colore la salive en jaune orange et donne une poudre d’un jaune orangé clair; celle-ci broyée avec delà magnésie et de l’essence d’anisne change pas de couleur.
Les rhapontics ne peuvent être confondus avec les produits que nous venons de décrire ; ils proviennent, en général, d’une vraie racine ; les morceaux sont cylindriques ou plats, épais de 5 à 4 centimètres ; leur zone ligneuse est très-régulièrement striée par les rayons médullaires (jui vont du centre à la circonférence en formant des lignes droites ; les taches en étoiles font complètement défaut, excepté chez quelques rhubarbes anglaises dans lesquelles on peut en découvrir quelques-unes éparses çà et là. Ces rhubarbes proviennent du reste d’un rhizome (tige souterraine).
Les rhapontics ont une odeur faible ; leur couleur tire souvent sur le rougeâtre ; ils colorent la salive en jaune et donnent une poudre rougeâtre qui forme par la magnésie et l’essence d’anis une masse orange.
Un grand nombre de savants se sont occupés de l’analyse chimique <le la rhubarbe. Vogel, Caventou, Schrœder, Trommsdorff, Herberger, Hornemann, Schossberger et Dôpping, Rochleder et Neldt, De la Rue et Mûller, Kubly, ont publié de nombreux travaux qui laissent encore dans l’ombre plusieurs points importants. Citons parmi les principes immédiats qu’on a rencontrés dans la rhubarbe : acide rhéo-tanniquc, acidf j’Iieumique, acide chrysophanique, phéorétine, érythrorétine, apuiétine, émodine, matière pectique, glucose, amidon, cellulose, malate et oxalate de chaux, sulfate et chlorure de potassium, un principe odorant de nature inconnue.
V acide Rhéo-tannique de Kubly est un tannin particulier qui répond à la formule C°^ ® 0^* ; c’est un glucoside qui se présente sous forme de poudre jaunâtre, solubre dans l’eau et l’alcool, insoluble dans l'éther ; il précipite en vert noirâtre par les persels de fer, et en gris tournant lentement au bleu par les protosels.
nOüv, diot. méd. et csm.
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V acide Rheumique préexiste en partie dans la rhubarbe.
Il se forme lorsqu’on fait bouillir le précédent avec de l’acide chlorhydrique dilué ; en même temps apparaît une glucose fermentescible. Cet acide forme une poudre d’un brun rouge qui offre à peu 'près les mêmes réactions que l’acide rhéo-tannique ; il est seulement très-peu soluble dans l’eau froide.
L’acide Chrysophanique, qu’on a encore décrit à un état de pureté plus ou moins grand sous les noms de rhubarbarine, rhaponticine, rhéamine, rhéine, acide rhéique, jaune de rhubarbe, etc., existe aussi dans le lichen de murailles et le séné ; il constitue la matière colorante jaune des rayons médullaires de la rhubarbe. Il cristallise en aiguilles groupées en étoiles qui possèdent la magnifique couleur jaune dorée de l’iodure de plomb cristallisé. Il est soluble dans l’alcool absolu, l’éther et la benzine, très-peu dans l’eau froide. On ne peut le sublimer qu’en le décomposant en partie ; l’acide sulfurique concentré le dissout sans le décomposer, les hydrates alcalins le dissolvent en prenant une belle couleur rouge foncée. On le prépare en épuisant la poudre de rhubarbe par de l’alcool à 80“, évaporant et reprenant l’extrait par une petite quantité d’alcool absolu; on ajoute de l’éther pur à la liqueur filtrée tant qu’il se forme un précipité ; l’acide chrysophanique reste en dissolution ; on le fait cristalliser par évaporation et on le purifie par des cristallisations successives dans l’alcool absolu bouillant. Il a pour formule 0®“ O*.
L’Èrythr crétine, la phéorétine et Vaporéline sont des matières résineuses encore mal connues dont le mélange constitue le précipité que fait naître l’addition de l’éther dans la préparation précédente.
L’Émodine obtenue par De la Rue et Müller est une substance trèsvoisine de l’acide chrysophanique ; elle cristallise en longs prismes oranges ; on lui attribue la formule ff" 0“.
La rhubarbe laisse par incinération une proportion considérable de cendres dont le poids |,varie entre 13 et 43 pour 100 ; elle consistent en carbonates de chaux et de potasse.
Les formes principales sous lesquelles la rhubarbe est le plus souvent prescrite sont :
Poudre de rhubarbe. — La rhubarbe de Chine mondée, concassée, puis séchée à l’étuve, est pulvérisée par contusion et passée au tamis de soie; on cesse la pulvérisation lorsque le résidu devient ligneux et blanchâtre.
On employait autrefois sous le nom de rhubarbe torréfiée une poudre obtenue avec de la rhubarbe chauffée dans une bassine d’argent jusqu’à coloration brune ; dans cette opération* le principe odorant disparaissait et le produit passait pour avoir perdu toute propriété purgative pour ne conserver qu’une action tonique.
Tisane. — Le Codex la fait préparer avec 5 grammes de rhubarbe pour 1000 grammes d’eau froide en laissant macérer pendant 4 heures ; ainsi faite, elle est transparente, mais peu active. On peut obtenir une tisane purgative en employant 15 grammes de rhubarbe sur lesquels on jette 500 grammes d’eau bouillante; on laisse infuser.
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Préparée par décoction, cette liqueur se troublerait par refroidissement ■en déposant une partie de la résine.
Extr^t aqueux. — La rhubarbe coupée en menue morceaux est mise en macération pendant 12 heures avec 5 fois son poids d’eau froide; on passe dans un linge avec légère expression, et l’on met sur le résidu 3 nouvelles parties d’eau, puis l’on soumet à la presse, on filtre au papilr et l’on évapore en consistance d’extrait mou. La bonne rhubarbe de Chine donne environ la moitié de son poids d’extrait; à poids égal il est moins purgatif que la poudre. Il entre surtout dans la formule de nombreuses pilules laxatives.
Sirop de rhubarbe composé. — Ce sirop est plus connu sous le nom de Sirop de chicorée composé. Voici la formule du Codex :
Rhubarbe de Chine . 200
Racine sèche de chicorée . 200
Feuilles sèches de chicorée . 300
« « fumeterre . 100
« « sciîtependre . 100
\ Raies d’alkéAnge . 50
Cannelle de Ceylan . 20
Santal citrin . 30
Sucre blanc . 3000
Versez 1000 grammes d’eau à 80° la rhubarbe, la cannelle et le santal concassés ; laissez infuser pendant six heures. Passez avec Expression ; filtrez au papier dans un lieu frais. D’autie part, placez dans un vase â infusion le résidu de l’opération précédente avec les autres substances convenablement divisées, et versez sur le tout 5000 grammes d’eau bouillante ; laissez infuser douze heures; passez avec forte expression. Clarifiez les liqueurs avec de l’albumine, passez à l’étamine de laine. Faites avec le liquide clarifié et le sucre un sirop pai’ coction et clarification, dont vous prendrez le poids lorsqu’il marquera bouillant 1,26 au densimètre (30° E.). Continuez alors l’évaporation jusqu’à ce qu’il ait perdu un poids égal à celui de la première infusion, que vous mêlerez au sirop de manière à le ramener à 1 ,26 bouillant. Passez.
Ce sirop est très-souvent employé dans la médecine des enfants à la dose de 1 à 3 cuillerées à café par jour; 15 grammes contiennent les principes solubles de 0 gr. 60 de rhubarbe.
Teinture alcoolique. — Rhubarbe de Chine concassée, 100 grammes ; alcool à 60“ c,, 500 grammes ; faites macérer pendant dix jours, passez avec expression et filtrez (Codex).
Cette préparation est rarement usitée, bien que l’alcool dissolve toutes les parties actives de la rhubarbe. Les Anglais font plus souvent usage de la teinture suivante ; Rhubarbe concassée 60 grammes ; cardamomes concassés 7 grammes ; coriandre concassée, 7 grammes ; safran incisé, 7 grammes ; alcool à 60°, 600 grammes. Dose : une cuillerée à café avant le repas dans les digestions paresseuses.
Vin de rhubarbe. — Rhubarbe concassée, 30 grammes ; vin de Maiaga, 500 grammes : faites macérer pendant dix jours en agitant de temps en temps, passez avec expression et filtrez. Dose : une cuillerée à bouche avant le repas.
Nous laisserons dans l’oubli où il est tombé depuis longtemps Vélectuaire de Rhubarbe composé ou électuaire catholicum, bien qu’il soit encore inscrit au Codex de 1866.
Emploi médical. — La rhubarbe est surtout employée comme tonique,
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apéritive, stomachique, dans les dyspepsies accompagnées de constipation ; on l’a conseillée dans la diarrhée bilieuse et on en a fait usage autrefois, avec succès, contre la dysentérie épidémique ; de nos jours Sh préfère généralement l’ipéca dans le traitement de cette grave affection.
Forestus, Rivière, Pringle, lui reconnaissaient des propriétésanthelminthiques et l’associaient au calomel pour expulser les vers intestinal^.' La coloration jaune manifeste que prennent les urines après son administration l’avaient fait conseiller à tort dans les maladies du rein ; son usage doit au contraire être évité chez les personnes atteintes de catarrhe vésical ou de gravelle, en raison de l’oxalate de i^aux qu’elle renferme en abondance.
En résumé, la rhubarde est un des meilleurs purgatifs doux que nous possédions ; c’est ce qui la fait prescrire si fréquemment dans la médecine infantile ; son astringence peut rendre des services dans les dilatations paralytiques de l’intestin des vieillards et dans l’atonie spéciale qui succède aux maladies aiguës. ^ a >
A petite dose : deO gr. 15 à Ogr. 40, elle agit surtout comme mnique, développe l’appétit, facilite les garde-robes ; à la dose de 1 à 4 grammes la rhubarbe de Chine purge sans colique ; il p’en est pas de même avec les rhubarbes indigènes.
Le principe actif de la rhubarbe est probablement complexe; il réside en grande partie dans la portion résineuse, car l’aporétine est purgative à la dose de cinquante centigrammes ; mais l’énorme proportion de quadroxalate de chaux qui forme presque le tiers du poids de la rhubarbe ne doit pas être sans influence sur son pouvoir cathartique.
L'acide chrysophanique est lui-même purgatif : c’est à sa présence qu’on doit rapporter la coloration jaune et parfois rougeâtre des urines. Nous avons vu que les alcalis hydratés le colorent fortement en rouge, ce qui permet de distinguer immédiatement un pareil liquide d’une urine ictérique.
La rhubarbe peut également colorer la sueur en jaune ; ses principes actifs passent aussi dans le lait des nourrices et lui communiquent des propriétés laxatives.
Gdibodrt, Drog. simples, 6' éd., t. II, p. 423, 1870. — Collin (E.), Des Rhubarbes, thèse Ecole de Pharmacie de Paris, 1871. — Plaschon (G.), Tr. prat. de la déterm. des drog. simpl., 1, p. 543. — Bâillon (E.),''Comptereyid., Assoc. fr. pour Vavanc. des sciences (1872). — Adansonia, X et XI ; . Dictionnaire encyclopédique des sc. méd. — Trousseau et PiDoux, Traité de thérapeutique, t. I, p. 905. — Gübler, Commentaires thérapeutiques du Codex.
E. ViLLEJEAN.
RHUMATISME. — Le nom de rhumatisme, qui, dans l’ancienne médecine, s’appliquait à des affections très-diverses, groupées au gré des doctrines régnantes, a pris, dans la nosographie contemporaine, une signification plus précise, sans que cependant plus de deux siècles de travaux permettent encore de circonscrire dans des limites exactes une espèce morbide définie, dont les genres multiples se puissent reconnaître toujours à des caractères manifestes.
, JtHÜMATISME. 549
Il ne faut donc pas s’étonner que le mot de rhumatisme ait été regardé comme une expression banale (Robin et Littré) et que plusieurs pathologistes aient exprimé le désir de le voir disparaître de la langue scientifique (Henle, Hueter, Senator, et, en France, Durand-Fardel).
Capricieux dans son allure, variable dans son expression symptomatique, inconstant dans son évolufi^n, où il y a toujours place pour l’imprévu, le rhumatisme emprunte à cette mobilité même l’un de ses traits les plus frappants.
Inhérent à l’individu comme les états diathésiques qui ont leur origine au plus profond de l’être et cependant soumis au hasard des influences •extérieures, il trouve dans cette étiologie complexe un caractère non moins important que le précédent.
Si l’on ajoute enfin que, chez les rhumatisants, toutes les réactions morbides tendent à se faire suivant +%node douloureux, on aura réuni les principaux signes qui appartienfetîl; en commun aux affections rhumatismales. Ce sont, on le comprend, des éléments tout à fait insuffisants pour justifier une définition et une description d’ensemble.
Le rhumatisme comprend en effet une série d’états pathologiques dissemblables les uns des autres, jyuoique reliés entre eux d’une façon non douteuse ; ce sont : j
1“ Urie maladie aiguë fébrile, maladie générale au premier chef, que caractérisent essentiellement : 1° l’apparition successive ou simultanée d’arthrites multiples de nature fluxionnaire et sans tendance à la suppuration, avec lesquelles coïncident on^ternent fréquemment diverses affections abarticulaires ou viscérales et en particulier l’endocardite et la péricardite aiguë ; 2“ une altération du sang, dont la fibrine est augmentée et dont les globules rouges subissent une destruction rapide (Rhüm.vtisme articüi-xiRE aigu) .
2“ Un groupe d’affections articulaires chroniques, qui, par les conditions de leur développement, leur mode d’évolution et l’ensemble de leurs caractères cliniques, se distinguent des autres arthropathies et présentent d’ailleurs des affinités pathologiques indéniables avec le rhumatisme articulaire aigu (Rhumatisme articulaire chronique).
3“ Des affections très-diverses, qui peuvent intéresser tous les tissus et tous les organes et qui empruntent une apparence spéciale à leur étiologie, à certains rapports fréquemment observés de coïncidence, d’alternance ou de succession avec le rhumatisme articulaire, à leur caractère souvent fluxionnaire et douloureux, à leur mobilité ou à leur répétition ; de soi te que l’on est conduit à les regarder comme des manifestations équivalentes au rhumatisme articulaire, qui peut manquer complètement (Rhumatisme ab.^rticulaire ou viscéral).
4° Enfin, un état constitutionnel souvent héréditaire, mais susceptible aussi de se produire sous l’influence de causes extérieures et en particu lier du froid et de l’humidité ; congénère, quoique distinct, de la goutte ; lié sans doute à une perversion des actes nutritifs, mais ne correspondant pas à une dyscrasie définie ; se manifestant par des actes morbides divers
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qui sont le plus souvent suscités par le froid, et parmi lesquels les affections douloureuses de l’appareil locomoteur ou des nerfs sensitifs et les affections du système circulatoire ont un rôle prépondérant (Rhumatisme cokstitdtioknel) .
La question n’est pas, à notre époque, considérée de la même manière par tous les nosographes, et quelques-q^ d’entre eux circonscrivent trèsétroitement le rhumatisme à la polyarthrite aiguë primitive et aux rares arthropathies chroniques qui en dérivent directement. Les motifs qui, à mon sens, doivent faire traiter le sujet dans son sens le plus large se résument en quelques propositions dont la démonstration sera donnée au cours de ce travail.
Le rhumatisme articulaire aigu, qui, dans ses formes franches et primitives, est, sans contredit, l’une des maladies les mieux définies, se confond sans aucune délimitation po^^îïle et par des dégradations insensibles avec le rhumatisme subaigu dèf ^ début et dans tout son cours-
Il y a, au point de vue des symptômes* des manifestations morbides multiples et de l’évolution générale, uue identité complète entre les formes subaiguës, qu’il est impossible de distraire du rhumatisme, et certaines affections articulaires qui ont pour caractèfre spécial de se développer dans le cours ou au déclin d’un état morbide antécédent : il est donc légitime de décrire un Rhumatisme secokdaiee, dont les limites mal accq^es devront être circonscrites avec toute la rigueur possible.
La résolution du rhumatisme articulaire aigu et surtout du rhumatisme
subaigu est parfois imparfaite, et ilrest^eur suite des arthropathies qui ont une évolution propre comme elles ont une origine spéciale. A ce groupe doivent être rattachées d’autres arthropathies chroniques qui ont avec celles du rhumatisme de plus grandes affinités qu’avec toutes les autres.
L’importance relative des affections abarticulaires ou viscérales dans le rhumatisme articulaire aigu est très-variable; dans certains cas elles deviennent absolument prédominantes ; dans d’autres, elles précèdent ou suivent, de près ou de loin, l’affection articulaire : elles peuvent donc exister seules, au moins un certain temps, sans cesser d’être des affections rhumatismales. On est ainsi conduit à supposer qu’il peut y avoir des affections rhumatismales tout à fait indépendantes du rhumatisme articulaire. C’est l’une des parties les plus incertaines du sujet.
A la suite d’une attaque de rhumatisme articulaire aigu ou dans l’intervalle des attaques qui se succèdent chez un même individu, on peut voir persister une série de troubles divers constituant un état maladif continu, une sorte de tempérament morbide, et l’on est obligé de reconnaître, comme dans la goutte, que lé sujet reste rhumatisant en dehors de la période des arthrites. Les manifestations articulaires ont d’ailleurs un l’ôle extrêmement variable, quelquefois fort effacé, quelquefois même nul, sans que l’on puisse se refuser à admettre l’existence du rhumatisme, si les mêmes accidents accusent le même tempérament morbide chez des sujets qui n’ont jamais eu d’arthropathies aiguës.
C’est ainsi que l’on est conduit à étudier le rhumatisme comme état
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Cette doctrine qui, en France, est acceptée par un grand nombre de médecins, a été récemment exposée sous une forme magistrale par un clinicien habile dans l’observation des faits, méthodique et précis dans la description des phénomènes, prudent et réservé dans leur interprétation (j’ai cité l’article publié par mon maître Ernest Besnier dans le Dictionnaire encyclopédique des sciences médicales) ; c’est la doctrine, que je crois vraie et que je développerai dans ce travail.
Le rhumatisme articulaire aigu, dont l’évolution peut être suivie dans le temps et dont les manifestations sont facilement étudiées dans leur simplicité relative, nous est beaucoup mieux connu que la maladie constitutionnelle, dont l’entier développement s’étend souvent à la vie entière d’un individu, sinon d’une série d’ascendants et de descendants, et dont les formes atténuées ou modifiées confinent à d’autres états pathologiques mal définis (lymphatisme, scrofule, névropathie, arthritisme goutteux, etc.). Pour procéder des faits plus simples à ceux qui sont plus vagues et dans l’étude desquels l’interprétation se mêle sans cesse à l’observation, je décrirai :
l°Le rhumatisme articulaire aigu.
2° Le rhumatisme articulaire subaigu et les formes anomales ou irrégulières du rhumatisme aigu.
3“ Le rhumatisme secondaire.
4° Les différentes affections que l’on réunit sous le nom de rhumatisme articulaire chronique.
5“ Le rhumatisme abarticulaire (musculaire, névralgique, etc.) et viscéral.
6“ Le rhumatisme constitutionnel.
I. Rbumatisme articulaire aigu (Polyarthrite rhumatismale aiguë. — Fièvre rhumatismale). — Historique. — « Lorsque, dit Sarcone, on cherche le mot rhumatisme dans les anciens monuments de la médecine, on n’y trouve rien qui désigne une maladie en soi ». Sans remonter aux origines mêmes du nom, qui, par le sens étymologique, est presque synonyme de catarrhe, et sans poursuivre dans les plus vieux auteurs (Hippocrate, Arétée, Cœlius, Aurelianus, par exemple, qui sont cités par van Swieten) les premiers indices d’une distinction déjà établie entre la goutte et le rhumatisme, on peut faire dater l’histoire du rhumatisme articulaire aigu de l’époque où BaUjou, dans un opuscule intitulé : de Rhumatisme, démembra l’arthritis des anciens, et sépara de la podagre une affiection plus mobile, plus fluxionnaire, plus accidentelle en quelque sorte, qui parcourt ses périodes à la manière des maladies aiguës, au lieu de procéder par des retours périodiques. Toutefois, comme le fait encore observer Sarcone, Baillou n’avait découvert la maladie que par un seul de ses côtés. On était aux premiers jours de la science moderne, à la renaissance même de la médecine d’observation, et il devait se passer plus de deux siècles avant que la clinique contemporaine donnât, par la plume de notre illustre Bouillaud, une œuvre définitive sur la matière.
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Sydenham, Je seul auteur dans les œuvres de qui Boerhaave, convalescent d’un long et cruel lumbago et cherchant à s’instruire sur son mal, trouvât quelque chose de bon à récolter, parle du rhumatisme dans des termes concis, qui marquent cependant qu’il en connaissait les formes variables, la marche, les retours et les suites (déformations des doigts analogues à celles que produit la goutte) ; il avait d’ailleurs décrit la goutte en maître et pouvait affirmer qu’elle diffère essentiellement du rhumatisme.
Les commentaires étendus que van Swieten, avec son érudition accoutumée, a joints aux aphorismes de son maître, indiquent certainement une connaissance exacte de la maladie, mais laissent subsister de nombreuses lacunes : on n’y trouve pas une description précise du rhumatisme articulaire aigu.
La nosographie de Sauvages (1767) ne réussit pas à mettre dans le sujet l’ordre d’une analyse féconde et rapproche des éléments discordants pour en constituer de nombreuses espèces de rhumatisme.
Stoll (1780) fait une large part au rhumatisme dans la genèse des affections viscérales, mais la théorie semble en cela le guider souvent plus que l’observation même et, suivant la remarque de Bouillaud, il n’indique nulle part d’une façon précise les caractères qui distinguent les phlegmasies rhumatismales des phlegmasies vraies, bilieuses ou septiques.
Cullen (1790) surpasse de beaucoup ses devanciers par l’exactitude de ses descriptions qui, en quelques parties, le cèdent à peine aux plus récentes.
Haygarth (1806) écrit un traité spécial : sur le rhumatisme articulaire aigu.
Dans les premières années du siècle, sous l’impulsion de Pinel et de Bichat, tous les efforts, en France, semblent tendre à localiser le rhumatisme, comme on disait alors, c’est-à-dire à déterminer son siège anatomique ; la plupart des nosologistes, avec les maîtres que je viens de citer, le localisent dans les tissus fibreux et les ligaments ou, pour employer les expressions de Gasc, qui écrit sur ce sujet un excellent travail (1805), dans les membranes fibreuses et dans les expansions tendineuses qui servent à la jonction des os entre eux. Quelques-uns continuent à le considérer comme une maladie des muscles, et Moffait (1810), l’auteur d’une thèse sur la phlegmasie des membranes synoviales des articulations, s’efforce de distinguer cette affection du rhumatisme et de la goutte.
Chomel partage les préoccupations de son temps, et le premier chapitre de son Essai sur le rhumatisme (1815) a pour titre : Du siège du Rhumatisme. Quelques-unes des propositions trop absolues de la thèse (où le rhumatisme des viscères est nié formellement) sont modifiées plus tard dans 1 enseignement du professeur (1857).
L’œuvre de Bouillaud (1854, 1840) embrasse tous les sujets d’études ; la clinique et l’anatomie pathologique y sont appelées à l’appui delà doctrine qui affirme la nature phlegmasique du rhumatisme et qui impose la ipédication antiphlogistique; aujourd’hui, après que les théories ont cessé
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Dès lors l’unité pathologique du rhumatisme avec ses localisations articulaires, musculaires ou viscérales, est établie, mais il reste encore aux médecins qui ont suivi Bouillaud un vaste champ de recherches.
Les rapports du rhumatisme secondaire avec le rhumatisme articulaire aigu sont discutés à plusieurs reprises. Les accidents cérébraux, groupés sous le nom de rhumatisme cérébral, sont étudiés avec ardeur, et depuis peu d’années la médecine a cessé d’être impuissante contre eux.
Les rapports du rhumatisme et de la chorée sont démontrés (G. Sée, H. Roger).
L’infatigable ardeur des thérapeutistes poursuit sans relâche ses expériences et ses observations et il semble que récemment elle ait fait de véritables conquêtes dans la découverte des propriétés du salicylate de soude et dans l’usage des bains froids ou tempérés. Enfin, poursuivant avec des données scientifiques nouvelles la solution d’un vieux problème, les pathologistes contemporains se sont efforcés de découvrir la pathogénie des accidents du rhumatisme articulaire aigu et ont abordé de nouveau l’étude des rapports de cette maladie avec un état constitutionnel défini.
Degré de fréquence. — Le rhumatisme articulaire aigu est, en Europe au moins, l’une des maladies les plus communes. Il représente, d’après les statistiques réunies par Ern. Besnier, 3 à 4 pour 100 du nombre total des admissions dans les hôpitaux de Paris, et il figure de même pour le chiffre de 3 pour 100 dans la morbidité générale de l’armée en France (L. Colin). 11 prend rang, parmi les affections dites médicales, après la phthisie pulmonaire et la bronchite, et il donne lieu à un nombre d’entrées plus considérable que la pneumonie ou la pleurésie.
Il paraît étrange qu’une affection si fréquemment observée de notre ‘temps ait été presque complètement passée sous silence par les vieux auteurs, et l’on pourrait être tenté de se demander avec Sydenham si, en réalité, le rhumatisme n’est pas venu récemment s’ajouter à la série de tous nos autres maux. Cette hypothèse ne peut se défendre devant une série de témoignages anciens, que l’on trouve déjà réunis dans les commentaires de van Swieten et qui démontrent l’existence du rhumatisme aux temps hippocratiques et dans les premiers siècles de notre ère.
Deux motifs me semblent expliquer ce silence des anciens : c’est d’abord et surtout, comme le remarque Sydenham, que le rhumatisme ■était mal distingué de la goutte, qui seule attirait l’attention, sans doute parce qu’elle est la maladie des maîtres ; c’est, d’autre part, que le rhu matismc ne se montrait jamais sous forme de grande épidémie ou de fléau meurtrier. Rien n’autorise à penser que la fréquence du rhumatisme arti-
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Étiologie. — Deux ordres de causes entrent constamment en jeu dans l’étiologie du rhumatisme articulaire aigu ; les unes sont extérieures, cosmiques ou météoriques, les autres sont inhérentes aux individus; celles-ci comme celles-là peuvent jouer le rôle d’éléments de prédisposition morbide ou de conditions déterminantes.
Influences extérieures. — Il est à peu près impossible de déterminer avec exactitude le mode d’action des climats : non-seulement les documents publiés sont tout à fait insuffisants, si l’on se propose d’analyser les conditions complexes qui constituent l’influence climatologique, mais encore la plupart des statistiques confondent sous une même dénomination générique des états morbides divers, qui n’ont rien de commun avec le rhumatisme articulaire aigu, et elles ne permettent même pas d’apprécier la répartition et la fréquence relative de la maladie dans les diverses contrées. Ern. Besnier, qui a soumis à une critique judicieuse les matériaux que la science possède sur ces questions difficiles, a montré que les statistiques de l’armée, les plus propres en apparence à faire connaître l’action des climats sur une classe d’hommes aussi comparables que possible à tous égards, ne sauraient cependant fournir des résultats bien certains. Elles démontrent seulement que le rhumatisme (en général) est assez également réparti dans les diverses stations des deux mondes où se trouvent des troupes anglaises (Tulloch, statistique de l’amirauté anglaise) .
Il ressort de l’ensemble des faits deux notions très-importantes, c’est que le rhumatisme articulaire aigu peut s’observer sous toutes les latitudes et, ainsi que l’a démontré Hirsch, qu’il est surtout fréquent dans les zones tempérées (c’est le rhumatisme en général qui est essentiellement ubiquitaire) ; il n’est certainement pas une maladie des régionstropicales, où le rhumatisme musculaire est très-commun (Saint-Vel, Rufz de Lavison); il paraît être tout à fait rare dans les contréespolaires.
Dans la zone tempérée européenne, la répartition de la maladie est irrégulière : quelques districts semblent tout à fait épargnés, par exemple, les îles de Wight et de Guernesey, le pays de Cornouailles, le canton de Beauraing en Belgique, Jekaterinoslaw en Russie (Hirsch), jouiraient d’une immunité presque absolue ; en Angleterre, il est admis que les comtés de l’est sont d’une manière générale beaucoup plus éprouvés que ceux de l’ouest, ce que l’on attribue à l’action nuisible du vent d’est.
L’influence des saisons a été bien établie pour Paris par Ern. Besnier; les conclusions qu’il a formulées dans ses remarquables études sur les maladies régnantes reposent sur un nombre de faits si considérable,, qu’elles peuvent être tenues pour incontestables ; elles doivent être citées textuellement ; « Le rhumatisme articulaire aigu est une affection permanente, commune à toutes les saisons, pouvant subir quelques explosions
RHUMATISME. — rhumatisme articulaire aigu. — étiologie. 555 tout à fait partielles, liées à des constitutions atmosphériques accidentelles, mais en réalité, au point de Tue de la fréquence, marchant d’un pas à peu près égal au milieu des vicissitudes régulières des saisons. La saison chaude, loin d’être peu favorable à la production du rhumatisme articulaire, lui fournit au contraire les conditions les plus propices à son développement; ce n’est ni le printemps, ni l’automne, ni même l’hiver, qui comptent le plus de rhumatismes articulaires, mais bien l’été, et le mois le plus fécond a été le mois de juillet. » Les périodes saisonnières se classent de la manière suivante (statistique portant sur 4 années) : été 2,587 cas, printemps 2,198, automne 2,063, hiver 1,983.
Le même paroxysme verno-estival est indiqué [à Lyon par les statistiques hospitalières de Meynet. On le retrouve dans une série de faits recueillis en 7 ans, par Fuller, à Saint-George’s H. de Londres (rhumatisme en général) ; mais les rapports sont différents dans une autre statistique du même hôpital, où l’on trouve pour les seuls faits de rhumatisme aigu et subaigu les chiffres suivants : printemps 128, été 72 seulement, automne 123, et hiver 116. Les statistiques de Berlin ( Wunderlich) , de Copenhague (Lange), de Zurich (Lebert), indiquent de même un minimum estival ou estivo-autumnal.
Les constitutions médicales ont été trop peu étudiées de nos jours, pour que l’on sache dans quelle mesure elles peuvent faire varier la fréquence du rhumatisme articulaire aigu.
Quelques années sont très-remarquables par le grand nombre des cas observés (1857, à Zurich, suivant Lebert, 1857 et 1862, à Dresde, d’après Fiedler, etc.). On peut cependant affirmer que jamais il ne se produit de véritables épidémies. Il est extrêmement probable que l’intensité et la gravité du rhumatisme, ses formes cliniques et ses localisations viscérales, subissent des variations en rapport avec les constitutions médicales, mais ces faits n’ont pas encore un caractère scientifique.
Les épidémies dont Stoll a laissé la relation (mars 1777, avril et décembre 1779) ne se rapportent pas exclusivement au rhumatisme articulaire aigu, mais bien à l’ensemble des affections rhumatismales, cette épithète indiquant pour le grand clinicien de Vienne une certaine manière d’être des maladies, plus difficile à définir encore que le mode bilieux dont il trouvait les caractères dans d’autres constitutions épidémiques. Il s’agit sans doute seulement de recrudescences saisonnières dans les épidémies décrites par Lancisi (1709), Storck (1761), Sarcone (février 1764) et Mertens (hiver de 1782, 1783, à Vienne). La grippe, comme le fait observer Ern. Besnier, a pu donner lieu à des confusions, en raison de ses manifestations douloureuses et à cause du caractèrefluxionnaire et de la mobilité de quelques-unes de ses manifestations.
Influences individuelles. De Vâge. — « Le rhumatisme peut se développer à tous les âges, depuis la plus jeune enfance jusqu’à l’extrême vieillesse ; mais sa fréquence présente aux diverses périodes de la vie des différences tellement accentuées qu’elles ne peuvent être attribuées complètement, comme on l’a soutenu sans raison, aux seules conditions pro-
556 RHUMATISME. — rhumatisme articulaire aigu. — étiologie. fessionnelles propres à ces périodes. De la manière la plus générale on peut dire que le rhumatisme articulaire aigu est une maladie de l’âge adulte. De 1 à 5 ans, il reste rare et n’apparaît vraiment qu’entre 5 et 15 ans, devient fréquent à partir de 20 ans, acquiert son maximum de fréquence de 30 à 40 ans, reste encore très-nombreux, beaucoup plus nombreux qu’on ne le pense généralement, de 40 à 55 ans, et ne décroît réellement qu’à partir de cet âge » (E. Besnier).
Les rares exemples de rhumatisme articulaire qui sont signalés chez de très-jeunes enfants sont pour la plupart contestables, c’est une maladie inconnue parmi les nouveau-nés des enfants assistés, qui ont seulement des arthrites de nature syphilitique ou infectieuse (Parrot). A l’hôpital des enfants-trouvés de Vienne, en huit ans, Wiederhofer dit avoir observé un cas chez un enfant de 23 jours ; Rauchfuss signale deux exemples sur une série de 15,000 nouveau-nés. Voici quelques autres faits, parmi les moins discutables : Demme, 9 semaines; Bouchut, 5 mois; Stâger, 7 mois; Henoch, 10 mois; Rehn, 12 mois. Les plus petits malades observés par H. Roger avaient 2 et 3 ans.
Dans la seconde enfance, on observe rarement la forme aiguë polyarticulaire ; les arthrites légères et fugaces de cette période, qui ont cependant la même signification que le rhumatisme franc de l’âge adulte, échappent à la statistique.
D’un autre côté, les manifestations tardives du rhumatisme articulaire aigu, celles qui frappent les sujets âgés de plus de 40 et 45 ans, sont presque toujours des l’écidives, aggravées en général par le fait d’affections cardiaques d’ancienne date. Pour ces raisons, les statistiques mortuaires n’expriment peut-être pas d’une façon tout à fait précise la fréquence du rhumatisme articulaire aigu aux divers âges; elles l’atténuent sans doute dans l’enfance et l’augmentent pour la seconde moitié de l’âge mur.
Les deux sexes présentent probablement une égale prédisposition au rhumatisme articulaire aigu; mais les conditions d’existence difféi-entes font que les hommes sont plus fréquemment atteints que les femmes, surtout dans la population ouvrière. Une statistique des hôpitaux de Paris donne, pour quatre années, 5,282 hommes et 3,048 femmes, sur un ensemble de 8,330 admissions; les statistiques mortuaires de la ville de Paris, qui se rapportent à la population tout entière, indiquent un chiffre de décès presque égal pour les deux sexes (500 hommes et 492 femmes) pour une période de 8 années. Les relevés deFuller et ceuxdeLatham indiquent de même une très-faible prédominance du sexe masculin (il est probable qu’à Londres le nombre proportionnel des femmes traitées dans les hôpitaux est inférieur au nombre des hommes, comme il arrive à Paris, où les chiffres comparés des admissions pour les deux sexes sont dans le rapport de 80 femmes à 100 hommes).
L’influence de l’hérédité n’est contestable pour personne, mais elle est appréciée différemment par les médecins qui font du rhumatisme articulaire aigu une maladie commune, sans affinité réelle avec un état
RHUMATISME. — rhümatishe articdlaire aigu. — étiologie. 557 constitutionnel défini, et par ceux qui admettent de semblables relations pathologiques. Il est relativement rare de voir le rhumatisme articulaire aigu se montrer dans deux ou trois générations successives, à la manière de la goutte franche, qui se reproduit parfois chez le fils et le petit-fils, identique à ce qu’elle était chez le père et l’aïeul. 11 est fréquent au contraire que l’on découvre chez les ascendants du malade quelques-unes des manifestations morbides qui appartiennent au rhumatisme articulaire chronique, aharticulaire ou constitutionnel. On comprend que ces recherches délicates soient à peu près impossibles à faire avec rigueur d’après les seuls renseignements des malades, dans les hôpitaux, par exemple, et qu’elles donnent des résultats tout différents suivant que l’on circonscrit étroitement ou que l’on étend presque sans mesure le champ du rhumatisme, suivant que l’on se borne à constater l’état de santé des ascendants directs ou que l’on poursuit les investigations parmi les collatéraux.
Dans ces conditions, les statistiques ne peuvent avoir qu’une valeur restreinte : elles démontrent néanmoins la fréquence de la transmission héréditaire. Fuller dit que l’hérédité peut être reconnue dans un tiers environ des cas (54 pour 100, sur une série de 208 malades). Beneke donne presque exactement le même chiffre (34,6 pour 100) d’après l’observation de 214 malades (hérédité directe et collatérale). Pye Smith indique seulement 23 pour 100.
Les observations faites dans les familles tendent à faire admettre que les exemples avérés de l’humatisme aigu indépendant de toute prédisposition transmise par hérédité sont peu communs. Elles établissent en outre ce fait considérable que la goutte franche ou les affections goutteuses se rencontrent assez fréquemment dans les antécédents héréditaires.
C’est surtout chez les jeunes sujets que l’on retrouve fréquemment l’hérédité (Chôme!, Fuller, Steiner); il semble que, sous cette influence, le rhumatisme aigu tende à se produire à un âge peu avancé. Steiner cite l’exemple d’une famille où la mère était atteinte de rhumatisme avec affection organique du cœur et où onze enfants sur douze furent atteints de rhumatisme aigu et moururent avant vingt ans.
On ne sait pas en quoi consiste la prédisposition innée que confère l’hérédité : est-ce une aptitude spéciale à contracter des affections articulaires? comme si, suivant l’expression de Bouillaud, « le vêtement naturel que représente la peau, ne garantissait pas suffisamment les tissus sous-jacents au nombre desquels se trouve le tissu fibro-séreux des articulations; » ou faut-il admettre que le sujet apporte en naissant une impressionnabilité spéciale du système nerveux à certaines actions extérieures, un mode particulier d’activité du système vasculaire cutané, des glandes sudoripares ou des appareils nerveux vaso-moteurs et sécréteurs, qui le prédisposent aux affections à frigore en général? II semble du moins que cette susceptibilité morbide, soit insuffisante, si le sujet ne présente en outre une disposition à réagir suivant un type morbide déterminé.
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Santé antécédente. Constitution. Tempéraments. — Chez certains sujets, la santé est restée bonne jusqu’à l’invasion du rhumatisme articulaire aigu ; quelques-uns ont déjà souffert à plusieurs reprises de douleurs articulaires apyrétiques, d’affections catarrhales ou d’autres accidents que l’on rattache avec plus ou moins de certitude au rhumatisme en général ; enfin, dans une troisième catégorie de faits, la maladie fait invasion pendant la durée, au déclin ou dans la convalescence d’un état morbide préexistant. Il s’agit alors, à la vérité, d’un rhumatisme secondaire qui, dans la grande majorité des cas, est un rhumatisme modifié, comme je le montrerai plus loin ; mais il importe de noter dès maintenant que parfois c’est le rhumatisme articulaire aigu franc qu’on observe, et que la maladie préexistante joue seulement le rôle de prédisposition temporaire, sans impi’imer un caractère spécial à la maladie seconde ; elle diminue la résistance de l’organisme aux causes rhumatogènes, et le place dans des conditions d’opportunité morbide analogues à celles qui, chez d’autres sujets, dérivent d’un état de débilité accidentelle causée par la fatigue ou les excès fonctionnels en général.
Il n’y a pas de documents classés qui permettent d’indiquer avec quelque précision dans quelle proportion le rhumatisme frappe les sujets qui sont actuellement et par constitution des rhumatisants, et ceux qui n’ont jamais présenté de manifestations diathésiques. On peut du moins affirmer qu’il n’y a aucun rapport nécessaire entre l’intensité, le nombre et les répétitions des affections rhumatismales en général et la polyarthrite aiguë.
« 11 n’est pas, d’après Durand-Fardel, d’état constitutionnel qui domine, et il n’en est point qui fasse défaut. On trouve des sujets vigoureux et des sujets faibles, des lymphatiques, des scrofuleux, des rhumatisants manifestes, très-peu de goutteux. On n’a pas signalé particulièrement d’herpétiques. Il n’est pas, en définitive, d’état diathésique ou constitutionnel qui soit réfractaire au rhumatisme articulaire aigu ».
Cependant, l’aptitude morbide paraît chez un assez grand nombre de sujets se rattacher à la scrofule du jeune âge (Ern. Besnier), mais aux formes atténuées de cette dystrophie, à celles qui confinent au lymphatisme, plutôt qu’aux formes graves, qui sont caractérisées par des accidents multiples de tuberculose locale.
On a signalé, en effet, la fréquence du rhumatisme articulaire aigu chez les personnes qui présentent les attributs des tempéraments lymphatique ou lympliatico-sanguin, chez ceux dont la peau est fine et blanche et se colore très-facilement, qui ont les veines très-apparentes et qui transpirent facilement. La prédominance de ce tempérament permet peut-être de comprendre l’aptitude spéciale de certaines races à contracter le rhumatisme articulaire aigu ; mais les faits sont loin d’être établis sur des données scientifiques positives, et la question de race est presque toujours compliquée par celle des habitudes hygiéniques.
Les professions et les conditions variables de l’existence créent des prédispositions manifestes, qui s’expliquent en partie par l’influence des .
RHUMATISME. — ehdmatisme ahtichlaire aigü. — étiologie. 559 agents météoriques et de la fatigue musculaire. « Le rhumatisme, dit Cruveilhier, est la maladie de la classe laborieuse de la société, du laboureur, de l’artisan, du militaire, exposés à toutes les intempéries de la saison. » On pourrait ajouter à cette liste : les cochers, les forgerons, les boulangers, etc. Ces données s’appliquent au rhumatisme en général beaucoup plus qu’au rhumatisme articulaire aigu, mais elles ne cessent pas d’être vraies pour celui-ci en particulier.
La misère doit prendre rang parmi les causes prédisposantes ; elle a pour conséquence une disproportion entre les dépenses de force et la réparation insuffisante, chez des sujets qui sont à la merci des actions nuisibles du milieu cosmique.
Causes extérieures. — En dehors des conditions propres à l’individu, les causes de rhumatisme articulaire aigu sont des causes communes, et la plus importante, le refroidissement, « le grand facteur des maladies aiguës », ditDurand-Fardel, est la plus banale de toutes. On doit rapprocher du froid et des intempéries une série d’autres causes qui ont ce caractère commun de produire un ébranlement ou un choc du système nerveux ; parmi ces causes, les unes sont tout à fait extérieures et accidentelles, ce sont les traumatismes, d’autres sont plus ou moins comparables à des états pathologiques, ce sont les abus fonctionnels de tout genre, déterminant une fatigue articulaire et musculaire exagérée, une excitation anomale ou l’épuisement des centres nerveux. Il est très fréquent de voir l’ action du froid et celle de la fatigue ou du traumatisme s’associer et concourir dans des rapports variables à la genèse du rhumatisme aigu. L’une et l’autre causes agissent, soit en préparant lentement l’aptitude morbide, soit en déterminant l’explosion immédiate des accidents.
« La véritable cause déterminante ou occasionnelle de la maladie consiste dans l’action du froid surtout humide, action d’autant plus puissante qu’elle s’exercera chez un individu dont le corps aura été préliminairement échauffé outre mesure, jusqu’à production d’une abondante sueur, comme il arrive surtout à la suite de grandes fatigues musculaires, de violents exercices du corps » (Bouillaud).
Lebert et Bouillaud disent avoir reconnu l’influence étiologique du froid chez plus de la moitié des malades. C’est en effet la cause qui est le plus souvent invoquée par les rhumatisants et dont l’action est, dans bien des cas, incontestable ; les conditions dans lesquelles le refroidissement s’est produit sont variables : c’est une violente averse reçue loin de tout abri, c’est une journée de travail dans un lieu traversé par un vif courant d’air, c’est une nuit passée sur la terre humide, etc. Il ne semble pas que l’abaissement absolu de la température ait une influence prépondérante : les grands froids de l’hiver et les rigueurs des climats polaires ne sont pas favorables à l’invasion du rhumatisme aigu. Le froid qui rhumatise est souvent peu intense, il n’est pas toujours perçu et n’a parfois rien de pénible, comme le courant d’air frais reçu près d’une fenêtre au milieu de la chaleur d’un bal. Il semble que la condition vraiment dangereuse (mais sans doute au point de vue du rhumatisme en général
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11 n’est pas démontré qu’il y ait un rapport habituel ou nécessaire entre l’intensité et la brusquerie des alternatives d’échauffement et de refroidissement du corps et l’acuïté de rhumatisme, entre la diffusion de l’action réfrigérante et la multiplicité des localisations articulaires ; on pourrait citer au contraire des cas dans lesquels une cause très-minime en apparence a provoqué une polyarthrite intense.
Il est parfois possible, d’autre part, d’établir une relation entre le lieu d’application du froid et le siège des premières manifestations articulaires.
Chomel, qui contestait l’importance trop exclusivement accordée au froid humide, comme cause immédiate du rhumatisme articulaire aigu, a bien mis en lumière un autre rôle de ce même agent, qui devient un élément de prédisposition, lorsqu’il affecte l’économie d’une manière lente et prolongée. Il semble, en effet, que certains sujets indemnes de toute prédisposition héréditaire puissent acquérir une véritable aptitude morbide lorsque, par leur profession ou leur genre d’habitation, ils sont exposés à subir, d’une manière habituelle, et surtout pendant le sommeil, l’impression d’une atmosphère froide et chargée d’humidité ; le malade est ainsi préparé de longue date à l’action d’une cause déterminante légère (N. Guéneau de Mussy).
Fatigue. Traumatisme. — L’état dans lequel se trouve le sujet au moment où il se refroidit a la plus grande importance étiologique, et tel individu qui s’est exposé maintes fois impunément à des vicissitudes de chaud et de froid prend un rhumatisme lorsqu’il se trouve dans ceriaines conditions déterminées. Les fatigues, les exercices corporels, n ont pas seulement pour effet immédiat d’activer pendant quelques instants la circulation périphérique ; il est probable que l’espèce d’ébranlement ou d’épuisement durable ou momentané qu’ils provoquent dans le système nerveux favorise l’action du froid. Les veillées, les travaux intellectuels, ont à cet égard la même influence que les marches forcées, le travail musculaire exagéré, et, comme l’indiquait Chomel, qui se faisait railler par Bouillaud à ce sujet, les excès vénériens.
Dans quelques cas, la fatigue, l’abus fonctionnel ou l’ébranlement nerveux, quel qu’il soit, sont la cause immédiate qui fait éclater le rhumatisme articulaire aigu.
Le plus souvent, la fatigue et le froid agissent de concert, par exemple, chez l’homme qui fait un long voyage à pied et passe ses nuits dans des granges ouvertes, ou chez l’homme de cabinet qui se refroidit dans de longues veilles consacrées au travail. Enfin, l’abus fonctionnel peut agir
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Le rhumatisme des sujets surmenés ou le rhumatisme de fatigue, qui a été bien étudié par Trousseau, Hardy et Béhier, Peter, est souvent un rhumatisme modifié ou anomal, qui présente de grandes analogies avec le rhumatisme secondaire au point de vue de sou mode d’évolution; les graves accidents dont il s’accompagne fréquemment traduisent le mauvais état de l’organisme. L’épuisement nerveux produit par la lactation prolongée ou la convalescence de certaines maladies semble, dans quelques cas au moins, favoriser le développement du rhumatisme, au même titre qu’une fatigue commune, et ces faits peuvent servir de transition entre les formes franches et nettement primitives de la maladie et les formes modifiées du rhumatisme secondaire.
Le travail exagéré de l’appareil locomoteur détermine des modifications nutritives dans les articulations, une sorte d’attrition mécanique des surfaces en contact et, ainsi que l’ont montré les analyses de Frerichs, une altération chimique de la synovie ; il se produit en même temps une excitation exagérée des régions de la moelle qui sont en rapport d’activité fonctionnelle avec les parties altérées par un fonctionnement excessif. Toutes ces conditions permettent de comprendre comment la fatigue locale détermine souvent le siège des localisations premières, les jointures qui ont eu le plus à souffrir étant en général les premières intéressées. Ainsi s’explique la fréquence extrême des déterminations initiales du rhumatisme articulaire aigu aux genoux, aux cous-de-pied, qui dans la station et la marche ont le plus grand travail à fournir, et l’on trouvera parfois, dans une cause de même ordre, la raison des localisations initiales insolites ou de la persistance des phénomènes inflammatoires, ordinairement mobiles, dans quelques points habituellement soumis à une fatigue immodérée. Cés faits ne sont pas sans analogie avec ce que l’on voit se produire dans certaines affections inyéliques (dans l’atrophie musculaire progressive, par exemple), qui frappent tout d’abord les parties habituellement exposées à la fatigue.
Les affections viscérales du rhumatisme articulaire aigu n’échappent pas à ces influences étiologiques ; le fonctionnement exagéré, les prédispositions héréditaires, les antécédents pathologiques qui mettent certains organes dans un état d’aptitude morbide ou de débilité spéciale, sont les 'Causes probables de quelques-unes des déterminations abarticulaires.
L’influence des traumatismes déjà signalée par Brugière-Villeneuve a É^^té bien mise en lumière par Charcot, par Potain, et plus récemment par ^^^erneuil, qui a si heureusement poursuivi l’étude générale des rapports j qui existent entre les traumatismes accidentels ou chirurgicaux et les états diathésiques. Pour me borner ici au rhumatisme articulaire aigu, je I rappellerai l’exemple d’un serrurier qui, s’étant donné un coup de / marteau sur un doigt, eut une arthrite phalangienne, puis bientôt après / une arthrite de l’articulation symétrique et enfin un rhumatisme aigu .généralisé (Potain), celui d’un médecin qui, après cinquante ans, eut un
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rhumatisme aigu peu après une fracture du membre supérieur (Besnier), enfin celui d’un jeune sujet que j’ai vu à la clinique de Necker, et chez qui le début des accidents succéda presque immédiatement à l’ablation d’une dent ; une cautérisation ponctuée et chez un autre la simple piqûre d’une injection hypodermique semblent avoir joué le rôle de cause provocante. Senator pense que l’influence d’une vive émotion l’emporte parfois sur l’action traumatique, et que le trouble nerveux est la véritable cause de l’invasion du mal. Il cite comme exemple un cas dans lequel l’impression psychique paraît avoir été seule en jeu ; il s’agit d’une jeune femme qui tomba malade le lendemain d’un bal où elle avait été trèseffrayée par le début d’un incendie promptement éteint.
Dans un certain nombre de cas, l’étude des conditions propres au sujet lui-même ou au milieu dans lequel il vit ne laisse découvrir aucune cause manifeste, et l’on admet que le mal se développe spontanément, c’est-àdire que sa palhogénie nous échappe ; la pneumonie et d’autres maladies aiguës offriraient des exemples analogues.
Pathogénie. Nosographie. — Des diverses causes que j’ai passées en revue, il n’en est aucune qui puisse servir à caractériser le rhumatisme articulaire aigu, ou fournir des données précises sur sa nature et ses caractères nosologiques. Le froid, qui est la plus fréquente et la plus manifeste des conditions étiologiques, est aussi la plus vulgaire, et ce serait une erreur grossière de considérer le rhumatisme articulaire aigu comme le type des maladies de refroidissement.
Les causes inhérentes à l’individu, si l’on s’en tient à l’observation rigoureuse des faits sans accorder une large part à l’interprétation, ne fournissent pas des caractères plus certains. Affirmer en effet que le rhumatisme articulaire aigu est une manifestation diathésique qui atteint seulement les sujets prédisposés par un état constitutionnel défini, héréditaire ou acquis, c’est presque faire une pétition de principe, c’est du moins émettre une opinion plutôt vraisemblable que rigoureusement exacte.
La clinique et l’anatomie pathologique font reconnaître des affinités manifestes entre le rhumatisme aigu et certaines classes de maladies aiguës, mais ces relations ne sont pas si bien définies qu’elles autorisent des conclusions certaines sur la nature du mal. Dans l’ancienne dichotomie des maladies aiguës, le rhumatisme articulaire a pu être classé parmi les phlegmasies ou les pyrexies, et les défenseurs de la théorie de l’inflammation discutaient encore pour savoir s’il doit être considéré comme une phlegmasie franche ou spéciale. Bien que ces discussions aient cessé de passionner les esprits et soient à peu près oubliées, elles ne peuvent être tout à fait passées sous silence.
Le nom même de rhumatisme se rattache aux doctrines de l’humorisme ancien. Sydenham, Boerhaave et van Swieten, parmi les modernes, adoptent une théorie humorale et parlent de l’écoulement et des déplacements d’un principe morbifique. Déjà cependant Sydenham accordait une grande importance à l’inflammation dont il reconnaissait les carac-
RHUMATISME. — rhumatisme articdlaire aigü. — pathogésie. 565 tères dans le rhumatisme et dans laquelle il trouvait des indications de traitement. C’est surtout à la fin du dix-huitième siècle que les doctrines humorales le cèdent à la théorie de l'inflammation. Pour Cullen, le rhumatisme est une phlegmasie produite par le froid extérieur, et l’on sait que Pinel, Bichat et Gasc en faisaient une inflammation des tissus fibreux.
Cette doctrine, avec ses conséquences thérapeutiques, est proclamée et ardemment défendue par Bouillaud. Le rhumatisme consiste essentiellement en une affection inflammatoire plus ou moins intense du tissu fibroséreux des articulations et des membranes synoviales en particulier. Les l’aisons « triomphantes, » dit le maître, qui le démontrent, sont fournies par l’examen anatomique des articulations où l’on constate des lésions manifestement inflammatoires, par les symptômes locaux (tuméfaction, chaleur, rougeur et douleur), la fièvre de forme inflammatoire, l’état du sang, enfin par les causes réelles ; celles-ci sont essentiellement et précisément les mêmes que celles qui donnent naissance aux phlegmasies les plus légitimes.
Stoll s’était efforcé d’établir, d’après l’observation des malades, des espèces distinctes dans la grande classe des phlegmasies, et il avait décrit des phlegmasies rhumatismales qu’il distinguait des inflammations vraies, bilieuses, gastriques, septiques ; bien que les travaux de Stoll n’eussent pas trait au rhumatisme articulaire aigu en particulier, ils avaient conduit quelques auteurs à regarder celui-ci comme une phlegmasie spéciale, distincte de l’inflammation vraie. Bouillaud a fait la critique de cette opinion qui s’appuyait sur les données suivantes : dans le rhumatisme, l’inflammation se dissémine et s’éparpille, se comporte à la manière des phlegmasies érysipélateuses ou des fluxions ; les symptômes et la marche de la maladie offrent des variations extrêmes, où l’on ne retrouve pas de périodes fixes ; la suppuration et la gangrène sont des terminaisons qu’on n’observe jamais ou presque jamais. Chomel, frappé de l’importance des objections que soulève la théorie de l’inflammation pure et simple, arrive à cette conclusion que le rhumatisme est une maladie sui generis dont il faut faire une classe à part dans la nosologie.
La plupart des arguments que l’on peut faire valoir contre la théorie inflammatoire étaient invoqués en faveur de l’opinion qui assimilait le rhumatisme articulaire aigu aux pyrexies . La disproportion souvent constatée entre les symptômes généraux et les manifestations locales avait à une époque où les affections cardiaques étaient presque constamment méconnues, fait accepter l’hypothèse d’une fièvre rhumatismale; les sueurs profuses, l’anémie profonde et rapide qui fait souvent contraste avec l’intégrité relative des fonctions digéstives, indiquent aussi une maladie générale. Toutefois, il fallait reconnaître que cette prétendue pyrexie se distingue à certains égards des maladies auxquelles onia comparait : l’hyperinose, si bien connue des anciens médecins, semblait, surtout depuis les découvertes de l’hématologie moderne, incompatible avec l’idée d’une fièvre ; les objections sérieuses faites à l’hypothèse d’un élément fébrile, indépendant de toute affection viscérale comme de toute
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Les théories qui ont été suscitées par les découvertes plus récentes ne paraissent pas en général bien fondées. De ce nombre est l’opinion qui a été soutenue en Allemagne par Pfeufer et par Hueter et qui, renversant l’ordre des faits tels que la clinique les présente, considère l’endocardite comme la lésion primitive et attribue les arthropathies à des embolies capillaires. Si difficile que puisse être le diagnostic de l’endocardite au début, on ne peut admettre qu’elle soit constante et surtout on ne peut supposer qu’elle arrive silencieusement à la période où se détachent les particules emboliques ; on ne saurait enfin comprendre comment les embolies se produiraient exclusivement dans le tissu des jointures en épargnant les viscères.
Hueter ne s’arrête pas là dans le champ des hypothèses ; il n’hésite pas à mettre le rhumatisme articulaire aigu au nombre des maladies infectieuses zymotiques, et suppose que des particules irritantes phlogogènes peuvent pénétrer dans le sang par la voie cutanée, lorsque les vaisseaux de la peau et les orifices des glandes sudoripares sont dilatés ; enfin il admet que ces agents irritants sont des corps organisés, des micrococcus. A l’appui de cette théorie, on pourrait citer une observation de Fleischauer, qui dit avoir trouvé un grand nombre d’abcès bactéridiques à l’autopsie d’un malade mort au huitième jour d’un rhumatisme articulaire aigu ; mais la relation de ce fait laisse bien des doutes sur l’exactitude du diagnostic.
Il reste encore à examiner deux théories pathogéniques : l’une qui assimile le rhumatisme à une maladie du système nerveux, l’autre qui le subordonne à un état dyscrasique défini. J. K. Mittchell, Froriep et Canstatt avaient, il y a quarante ou cinquante ans, considéré le rhumatisme aigu comme une névrose provoquée par l’action du froid sur les extrémités nerveuses périphériques. Heymann a récemment repris la même théorie, mais sans produire aucun fait vraiment démonstratif à l'appui ; dans cette hypothèse, les arthropathies sont regardées comme des troubles trophiques d’origine spinale; les sueurs abondantes sont expliquées par une excitation des centres de la sécrétion sudorale. On ne saurait méconnaître l’importance des troubles de l’innervation myélique dans la pathogénie de certains symptômes du rhumatisme articulaire aigu (troubles de la sensibilité cutanée, troubles de la motilité et de la nutrition des muscles qui sont en rapport avec les articulations malades, etc.), mais rien de ce que l’on sait de la physiologie de la moelle ne peut fournir une interprétration de la fièvre rhumatismale et des affections viscérales multiples qu’on observe pendant sa durée; il serait certainement prématuré d’affirmer que le rhumatisme articulaire aigu dût être un jour mis au rang des affections spinales : la constatation de quelques lésions centrales ne suffirait pas pour qu’on cessât de le considérer comme une maladie générale. i;es rapprochements que l’on peut faire entre les
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Par un retour vers les doctrines humorales, on a cherché l’interprétation des accidents du rhumatisme articulaire aigu dans une altération définie du sang, dans la présence anomale de l’acide lactique. L’action rhumatogène du refroidissement s’exerce surtout, ainsi que Corrigan, Bouillaud et tous les cliniciens après Boerhaave, l’ont observé, lorsque le corps est échauffé et fatigué par le travail musculaire, et l’on sait d’autre part que, dans ces conditions, il se produit dans les muscles une quantité anomale de composés acides, en particulier d’acide lactique, lequel doit être en partie éliminé en nature par la sueur, en partie brûlé et transformé en acide carbonique et en eau. Il suffit que, sous l’influence du froid, ce double phénomène d’excrétion et de combustion soit entravé, pour que l’acide lactique s’accumule dans le sang, et pour que les tissus articulaires, souvent déjà modifiés dans leur nutrition par un fonctionnement exagéré, deviennent le siège des manifestations rhumatismales.
Cette théorie pathogéuique n’est encore qu’une hypothèse : on n’a pas démontré la présence de l’acide lactique dans le sang, la sueur ou l’urine des rhumatisants (il est vrai qu’on l’a peu recherché) ; on peut invoquer, à défaut d’autres expériences, les faits cités par Foster (1871), qui a vu se produire chez des diabétiques soumis à l’usage de l’acide lactique à haute dose une affection tout à fait comparable au rhumatisme articulaire; Kûlz, en 1875, a observé un cas semblable. Quant aux expériences qui ont été faites par Richardson en Angleterre (1858) et par Rauch en Allemagne (1860), sur des chiens, des chats et des lapins, elles n’ont pas donné de résultats significatifs. Les injections d’acide lactique dans le sang de ces animaux n’ont pas été suivies de la production d’arthrites, mais elles ont paru provoquer le développement de l’endocardite : il faut reconnaître que les animaux étaient mal choisis, puisqu’il s’agit d’espèces chez lesquelles le rhumatisme est à peu près inconnu et chez qui la sécrétion sudorale n’est pas comparable à ce qu’elle est chez l’homme ; d’autre part l’extrême fréquence des lésions de l’endocarde chez les chiens a été démontrée par Môller (1860) et Reyher (1861).
Que conclure de cette longue discussion d’hypothèses relatives à la nosographie et à la pathogénie du rhumatisme articulaire aigu? Il est, je crois, possible de discerner quelques faits bien établis. Et d’abord, le rhumatisme articulaire aigu est une maladie générale ; ce n’est pas plus une affection des articulations que la scarlatine n’est une affection de la peau; il peut prendre place parmi les affections du système locomoteur dans une classification purement anatomique, mais à la condition qu’on reconnaisse le caractère artificiel de cette classification.
La question de savoir si le rhumatisme articulaire aigu est ou non une phlegmasie est une question mal posée; il est certain que les arthrites
366 RHUMATISME. — rh. articolaire aigu. — anatomie pathologique. multiples et mobiles, qui coïncident ou alternent ayec des manifestations viscérales diverses, ne sont pas comparables à une pleurésie ou à une pneumonie franche ; mais il n’est pas moins certain que ce sont de vraies arthrites, bien que souvent l’inflammation ne dépasse pas le stade hyperémique. Ces arthropathies ne sont que les manifestations les plus caractéristiques d’une maladie générale; elles ont pour équivalents un certain nombre d’affections viscérales ou autres qui se développent sans cause spéciale, et qui n’ont d’autre rapport apparent les unes avec les autres ou avec les affections articulaires que ce même état pathologique général.
Différent des phlegmasies localisées et comparable, comme maladie générale aiguë fébrile, à certaines maladies infectieuses, en particulier à la grippe, et surtout à l’érysipèle, le rhumatisme articulaire doit être cependant distingué de cette grande classe de maladies avec laquelle il a le plus d’affinités; il n’est pas contagieux, et ne procède pas par épidémies; il est provoqué par des influences météoriques qui semblent n’avoir aucun caractère spécifique et qui s’exercent sur l’homme en tout temps et en tous lieux, enfin, et c’est peut-être ce qu’il présente de plus spécial, il se lie d’une manière directe ou indirecte à un état constitutionnel plus ou moins bien défini, ce qui n’existe pour aucune des maladies infectieuses aiguës, à moins qu’on ne range parmi celles-ci la tuberculose miliaire. Ajoutons enfin que l’on aurait une idée imparfaite des affinités morbides du rhumatisme articulaire aigu, si l’on ne tenait un grand compte de l’importance que semblent avoir les troubles de l’innervation myélique dans la pathogénie des accidents qui le caractérisent.
Anatomie PATHOLOGIQUE. — Les lésions propres au rhumatisme articulaire aigu ont été à peu près méconnues jusqu’aux observations anatomiques de Bouillaud, qui ont été complétées par les recherches de Lebert, de Hueter, d’OIlivier, Ranvier et Cornil. — Ce sont des lésions communes d’hyperémie, de phlegmasie proliférative, et d’hypercrinie, lésions résolutives dans la grande majorité des cas, mais susceptibles, par exception, de faire place à la suppuration ou à la sclérose.
Lésions articulaires. — L’arthrite rhumatismale ne diffère pas, au point de vue des altérations anatomiques, des arthrites traumatiques artificiellement provoquées chez les animaux supérieurs (Cornil et Ranvier).
Tous les éléments constituants de la jointure sont intéressés : la synoviale, où les lésions sont surtout évidentes et où elles ont été tout d’abord observées et décrites, les cartilages, les capsules et les ligaments, enfin, dans quelques cas au moins, les os et le périoste. Les tissus périarticulaires sont souvent compromis (tissu conjonctif sous-cutané, gaines tendineuses, bourses séreuses, aponévroses et tendons de la région). On ne connaît pas d’une façon précise les altérations des vaisseaux, des nerfs et des muscles, qui sont en rapport de contiguïté ou d’activité fonctionnelle avec les jointures malades.
Il n’est pas possible d’établir une relation définie entre la nature des
RHUMATISME. — rh. articülairb aigu, — akatomie pathologique. 567 causes qui déterminent le rhumatisme articulaire aigu et la localisation des lésions qui le caractérisent dans l’appareil locomoteur. Nous connaissons trop imparfaitement le mode et le degré de vitalité des tissus pour y trouver la loi du développement du rhumatisme dans certains systèmes organiques ; c’est cependant une intéressante et ingénieuse remarque du professeur Peter, que le rhumatisme semble affecter « les tissus en raison de leur moindre vascularité, ce qui revient à dire : en raison inverse de leur vitalité. »
L’examen des jointures pendant la vie permet d’affirmer que la plupart des éléments qui les constituent sont altérés ; la rougeur périphérique, avec ses traînées propagées le long des gaines tendineuses, le gonflement œdémateux de la région, l’hyperémie plus marquée et la sensibilité plus vive au niveau des principaux ligaments, les froissements ou les craquements articulaires, l’épanchement dans la cavité synoviale, enfin, l’impotence fonctionnelle qui persiste parfois après que la période douloureuse est passée, indiquent que le tissu cellulaire sous-cutané, les éléments fibreux, la synoviale, les cartilages eux-mêmes et les muscles participent à l’arthropathie.
Sur le cadavre, quelques-unes de ces altérations ont souvent cessé d’être manifestes. Dans quelques cas seulement, on peut constater encore un certrain degré d’infiltration du tissu conjonctif sous-cutané et périarticulaire, ou quelques sugillations sanguines; rarement les lésions sont celles du phlegmon, depuis l’exsudation gélatiniforme jusqu’à la suppuration (Gubler, Leudet) ; cela ne s’observe que dans les rhumatismes anomaux (rh. ataxique, rh. secondaire septique). Les gaines synoviales sont injectées, leur surface interne est quelquefois dépolie, leur cavité remplie d’un liquide visqueux un peu trouble, mêlé de flocons fibrineux, ou, par exception, purulent.
La membrane synoviale est rouge, épaissie et quelquefois d’un aspect velouté ; elle est ramollie et facile à détacher (Bouillaud). La rougeur, d’intensité variable, est diffuse ou disséminée par plaques. La face interne de la synoviale est, dans quelques cas, recouverte d’un léger enduit néo-membraneux. On distingue souvent à l’œil nu ou à la loupe de petits extravasats sanguins. Lebert a figuré les dilatations ampullaires ou fusiformes des capillaires qui sont gorgés de sang et donnent en quelques points au tissu des franges synoviales une apparence presque érectile. Les lymphatiques de la tunique adventice sont dilatés au point de venir presque au contact de l’endothélium (G. Gerlach, Hueter). Une prolifération cellulaire très-abondante démontre que l’hyperémie est véritablement phlegmasique. « Les cellules des franges synoviales, disent Cornil et Ranvier, dont je reproduis textuellement ou en abrégé la description, présentent des signes de multiplication très-évidents ; leurs noyaux deviennent vésiculeux et montrent un ou plusieurs nucléoles brillants ? On voit des noyaux en voie de division et quelques cellules possèdent des noyaux en nombre, variable jusqu’à dix et douze. Les cellules sont volumineuses : elles ont jusqu’à 0,02 et 0,03 millim., dans quelques cas, elles sont
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« La synoviale n’est pas la seule partie qui soit lésée dans l’arthrite aiguë; même dans les fluxions rhumatismales légères, on rencontre constamment Aes modifications du cartilage diarthrodial. » Ces altérations sont très-clairement signalées par Bouillaud, mais les cas dans lesquels il les avait reconnues n’appartiennent pas au rhumatisme articulaire aigu primitif et légitime. En pareil cas, en effet, les altérations sont à peine appréciables à la vue, la surface est seulement dépolie, moins franchement hyaline qu’à l’état normal, très-rarement il se produit une érosion superficielle ou une striation fine qui donne [un aspect velouté (état pseudo-velvétique : Cornil et Banvier). Lorsque l’arthrite est plus intense et a duré plus longtemps, le cartillage est, en quelques points, tuméfié; sa consistance et son élasticité sont diminuées, on y peut distinguer des fissures qui séparent de fines villosités à demi détachées. Enfin, dans des cas exceptionnels de rhumatisme irrégulier (monoarthrite aiguë), la surface articulaire peut présenter de petites pertes de substances ou des érosions en coup d’ongle.
Les lésions constantes du cartilage ont été bien décrites par Ollivier, Ranvier et Cornil ; elles consistent dans une irritation nutritive et une prolifération des cellules cartilagineuses. Les capsules lenticulaires superficielles qui, à l’état normal, sont aplaties et renferment un seul élément cellulaire, sont les premières modifiées ; elles deviennent globuleuses ; le protoplasma cellulaire se gonfle, les noyaux se tuméfient et se divisent ; les cellules se segmentent et se multiplient à l’intérieur des capsules ; bientôt chacune des cellules nouvelles s’entoure d’une capsule secondaire. Cette multiplication des éléments les plus superficiels du cartilage ne se fait pas partout à la fois, mais ça et là par îlots. La même distribution irrégulière de la lésion se rencontre dans les couches profondes. Sur une coupe perpendiculaire du cartilage, faite dans un point où il est tuméfié et ramolli, on reconnaît que la néoformation cellulaire s’étend aux couches profondes et même à la couche calcifiée du cartilage. Les capsules primitives de la couche moyenne qui sont disposées en séries linéaires s’allongent lorsqu’elles se remplissent de capsules secondaires, et forment des espèces de boyaux perpendiculaires à la surface et aux travées de capsules superficielles. La substance fondamentale interposée aux capsules primitives est constamment le siège d’une segmentation qui se fait parallèlement au grand axe de celles-ci, et qui figure des stries en forme de véritables fentes divisant le cartilage comme si on y avait pratiqué une incision ; c’est par ce mécanisme que se détachent des lambeaux parallèles ou obliques à sa surface.
Dans l’ulcération du cartilage, la substance fondamentale se ramollit, subit une sorte de liquéfaction, et les cellules multipliées deviennent libres.
Épanchement intra-articulaire. — Lorsqu’on ouvre une jointure
RHUMATISME. — rh. articulaire aigu. — aaatohie pathologique. 569 enflammée, il s’écoule un liquide visqueux, analogue à la synovie, mais notablement plus fluide, d’une coloration citrine plus ou moins pâle, dont l’abondance varie de quelques gouttes à 50, 60 grammes et plus, dans une grande articulation, comme celle du genou. Lorsque l’arthrite est récente, et n’a pas une intensité excessive, le liquide épanché peut être comparé à celui de la pleurésie aiguë ; il eu diffère seulement par la présence de la mucine ; c’est de la synovie modifiée par le mélange d’un exsudât séro-fibrineux. Il se prend en masse par le repos, il donne avec l’acide acétique un précipité de mucine ; il se coagule par la chaleur. La proportion des matières solides a été trouvée de 56,4 pour 1000 dans un cas, et 65,6 dans un autre, le poids des matières minérales anhydres étant de 8,20 et celui de la fibrine de 1 gr. 20 pour 1000 (Laboulbène et Méhu). La fibrine et la mucine n’ont pas été retrouvées dans le liquide d’arthrites blennorrhagiques ou traumatiques, mais on ne peut dire encore si cela constitue un caractère différentiel constant.
Le liquide, épanché renferme constamment, en grand nombre, des éléments cellulaires ; les uns semblables aux leucocytes du pus, les autres beaucoup plus grands, pourvus de plusieurs noyaux vésiculeux ; le protoplasma des cellules renferme souvent des granulations graisseuses très-abondantes qui leur donnent l’apparence de corps granuleux. La synovie est plus ou moins louche, suivant qu’elle renferme plus ou moins de ces corps en suspension.
En général, on observe dans le liquide des flocons muqueux ou pseudo-membraneux, comparés par Ollivier et Ranvier à des crachats, transparents comme du mucus, ou à demi opaques comme du muco-pus, presque incolores ou jaunâtres, de couleur sucre d’orge, comme l’expectoration rouillée de la pneumonie (Gubler). Ces flocons à demi diffluents ou quelquefois assez consistants pour se laisser déchirer par les aiguilles renferment en quantité variable les mêmes cellules que le liquide épanché.
11 est rare que la jointure contienne du pus véritable, crémeux et semblable à celui d’un abcès chaud ; cela se rencontre dans certains rhumatismes anomaux, remarquables par l’intensité des phénomènes généraux et par le petit nombre des jointures intéressées, mais tout à fait différents des affections pyémiques avec suppuration articulaire.
Les lésions articulaires du rhumatisme aigu évoluent très-rapidement; Ollivier et Ranvier (1865) ont constaté des altérations manifestes du cartilage au bout de très-peu de jours. Elles sont surtout manifestes dans les grandes joitures, aux genoux en particulier. Le retour à l’état normal semble au contraire se faire avec lenteur, et il est probable qu’il reste pendant longtemps, peut-être pendant des années, des vestiges de certaines arthrites du rhumatisme aigu. La gêne prolongée de quelques mouvements, les récidives ou les simples retours de douleurs localisées, tienneot sans doute à la persistance d’altérations de la synoviale et des cartilages. Le début des lésions du cartilage par les couches les plus su-
570 RHUMATISME. — rh. articdlaire aigü. — anatomie pathologiqüe. perficiclles doit être expliqué sans doute par le fait que ces parties sont •les plus exposées aux irritations mécaniques ; peut-être aussi leur nutrition est-elle plus rapidement modifiée par les changements de qualité du liquide exsudé, aux dépens duquel se fait la nutrition du cartilage ; mais, ainsi que le font observer Cornil et Ranvier, cette action irritante de l’exsudât n’exclut pas l’activité individuelle des éléments, puisque ceux¬ -ci n’entrent pas tous en prolifération.
Les lésions des extrémités osseuses sont encore mal connues. Charcot cite à ce sujet les observations de Hasse et Kussmaul, qui auraient reconnu quelques altérations de l’os et du périoste, et celles de Gurlt, qui aurait constaté une vascularisation anomale avec prolifération cellulaire de la moelle osseuse. 11 semble que dans la plupart des cas la lame calcifiée du cartilage fasse obstacle à l’extension des lésions du cartilage.
Altérations du sang. — J’ai signalé, dans la définition même du rhumatisme articulaire aigu, les altérations du sang. Bien qu’elles soient encore imparfaitement connues, elles ont une grande importance. La plus manifeste, celle qui avait frappé les médecins d’autrefois, est 1,’augmentation de la fibrine, qui donne au sang le caractère qu’il présente dans les maladies phlegmasiques et qui l’avait fait comparer par Sydenham au sang couenneux des pleurétiques. Le sang de la saignée se prend en un caillot solide, petit, rétracté, que recouvre une membrane jaunâtre,- ■résistante, épaisse de 4 à 10 millimètres; le coagulum, à bords retroussés, ■est assez ferme pour qu’on puisse le soulever et l’agiter fortement sans qu’il se brise. Les petits caillots que donnent les ventouses scarifiées ont de même une couche fibrineuse très-nette (Bouillaud).
11 est tout à fait exceptionnel que le sang présente, au lieu de ces caractères, les apparences du sang dissous des fièvres graves ou des maladies septiques ; encore le fait ne s’observe-t-il que dans des foi’mes anomales du rhumatisme, avec ataxie et byperpyrexie.
L’analyse chimique fait reconnaître l’augmentation considérable de la fibrine dont la propoi’tion s’élève à 4,6 et 1 0 pour 1000 (Andral et Gavarret), c’est-à-dire aux chiffres que l’on trouve dans la pneumonie lobaire franche. Les matériaux solides du sérum descendent à 80 et même 72 grammes pour 1000, lorsqu’il n’y a pas un très-grand nombre de jointures prises ; ils peuvent s’abaisser jusqu’à 60 pour 1000, dans le rhumatisme intense et généralisé (Quinquaud).
L’hémoglobine diminue dans une proportion considérable : si le rhumatisme est modéré, elle s’abaisse à 90 grammes environ ; s’il est trèsaigu, la proportion de matière colorante tombe à 76 gr. 71 ,9 et même 67,7. Le pouvoir oxydant diminue parallèlement et est représenté par les chiffres de 174,5, 164, et pour les cas graves 146, 140 et même 130 centimètres •cubes (Quinquaud).
Le nombre des globules rouges décroît rapidement sous l’influence du rhumatisme articulaire aigu, bien que l’abondance des sueurs tende à produire un état de concentration du sang (Malassez). Les observations faites par Malassez indiquent, chez des hommes, des minima de 2 830 000,
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3 700 000 globules rouges par millimètre cube (au lieu de 4 500 000 à 5 000 000), et chez des femmes, 2 300 000, 2 570 000 (au lieu de 3 500 000 à 4 000 000), elle démontrent que l’anémie globulaire augmente avec les progrès de la maladie et qu’elle est, jusqu’à un certain point, proportionnelle à l’intensité de l’affection rhumatismale et à l’étendue de ses manifestations.
Le sérum est alcalin et conserve à très-peu près sa densité normale.
La présence de l’acide urique en proportion appréciable n’a jamais été constatée dans le sang (Garrod). On n’y a jamais démontré non plus la présence de l’acide lactique. On n’a trouvé d’urée en excès que par exception, dans des cas graves et anomaux. La proportion des principes extractifs paraît être augmentée.
L’examen microscopique du sang par la méthode du professeur Hayem fait reconnaître de la manière la plus évidente les caractères du sang phlegmasique (disposition des piles de globules rouges en amas compactes circonscrivant des lacs plasmatiques larges et irréguliers, formation d’un réticulum fibrineux facilement visible à cause de l’épaisseur des fibrilles qui le constituent; formation des grumeaux ou plaques phlegmasiques sous l’action du liquide au bichlorure de mercure).
Symptomatologie. — Description générale. — Le rhumatisme articulaire aigu présente constamment un ensemble de symptômes qui lui sont propres et qui. le font immédiatement reconnaître, mais il affecte, au point de vue de son évolution, de sa durée et de son intensité, les plus grandes variations; l’invasion, à des périodes incertaines, de manifestations viscérales, tantôt latentes et tantôt manifestes et prédominantes, la fréquence des recrudescences après une sédation apparente, l’incertitude de la convalescence et les rechutes qui la traversent, font que la maladie, qui est parfois des plus monotones, est, plus souvent encore, entrecoupée d’épisodes divers, qui ajournent la terminaison espérée et remettent en question le pronostic.
Succédant, chez quelques sujets, à l’action d’une cause puissante, le rhumatisme peut débuter au milieu de la santé ; chez d’autres, il a été précédé de malaise général et de douleurs vagues, dont la signification n’éiîhappe pas à ceux qui ont subi une première atteinte ; dans certains cas enfin, il semble ne prendre naissance qu’à la faveur d’un trouble sérieux de la santé, et il vient constituer une maladie secondaire. Très rarement il a le début soudain et l’invasion violente des phlegmasies franches ou de quelques grandes pyrexies ; la fièvre et les ai'thropathies se produisent d’une façon simultanée ou se succèdent à court intervalle ; en peu de jours, un certain nombre de jointures sont intéressées.
Alors l’état du malade est vraiment caractéristique. II est immobile, cloué dans son lit par la douleur, qui s’exaspère au moindre mouvement ; il redoute l’examen du médecin, et son regard, conservant toute la vivacité d’une intelligence intacte, exprime l’anxiété, que réveille la crainte de nouvelles souffrances. La peau, d’une pâleur extrême, est chaude et couverte d’une sueur abondante; sur les membres, qui gardent une atti-
572 RHUMATISME. — rhumatisme articulaire aigu. — symptomatologie. tude immuable, plusieurs jointures se montrent tuméfiées et déformées ; les téguments à leur niveau ont un aspect luisant, une coloration rosée, et donnent souvent la sensation d’une température élevée. La pression exercée en certains points cause de vives douleurs, et souvent la palpation fait reconnaître la présence d’un épanchement dans la synoviale.
La fièvre est parfois intense, souvent modérée, jamais excessive, dans les formes- simples du moins.
Le pouls, large et peu résistant, reste modérément fréquent ; la respiration est libre, la langue est humide, nette, ou à peine saburrale, les voies digestives semblent à peine compromises et parfois l’appétit persiste; les selles sont naturelles et rares, l’urine est peu abondante, dense et colorée. Cependant, en dépit de la fièvre et de l’insomnie qui font durer sans trêve les tortures du malade, les fonctions cérébrales ne sont point troublées ; il n’y a pas même de céphalalgie.
Jamais toutes les articulations du corps ne sont prises en même temps, mais elles sont envahies tour à tour en plus ou moins grand nombre ; la fièvre persiste avec des rémissions matinales, et, sans suivre un cours réglé, elle présente des alternatives qui semblent être souvent en rapport d’intensité avec la multiplicité des fluxions articulaires. Ainsi la maladie traîne en longueur et dure parfois des semaines, alors même qu’aucun incident grave n’est venu en troubler le cours. Le plus souvent les arthropathies ne restent pas les seules manifestations rhumatismales, une affection cardiaque vient aggraver la situation, exagérer quelquefois l’intensité du mouvement fébrile ou en prolonger la durée, tantôt manifeste et traduite par un ensemble de phénomènes fonctionnels et de signes physiques incontestables, tantôt latente et se révélant seulement à l’examen le plus attentif. Dans d’autres cas, les accidents ont pour siège l’appareil respiratoire, et consistent en une pleurésie, souvent double, ou une hyperémie pulmonaire soudaine et violente, qui, en quelques heures, peut mettre la vie en danger. Enfin, des accidents cérébraux, parfois foudroyants, toujours terribles, peuvent éclater inopinément ; en même temps que la fièvre modérée fait place à l’hyperpyrexie , l’ataxie succède à l’intégrité jusque-là conservée des fonctions nerveuses. Dans bien des cas de rhumatisme articulaire aigu, les arthropathies restent le phénomène prédominant, les affections abarticulaires sont fugaces, effacées et en petit nombre ; parfois, au contraire, les accidents viscéraux sont précoces, multipliés et violents, ils s’accumulent, alternent ou se succèdent en modifiant tout à fait le tableau classique dont j’ai esquissé les traits.
On peut opposer à ces formes graves où les événements se pressent et où les péripéties se prolongent des cas légers et de courte durée, vraies fébricules rhumatismales, et d’autres qui, menaçants en apparence à leur début, s’épuisent rapidement, et qui mériteraient la dénomination de rhumatisme abortif; les uns et les autres souvent bénins dans tout leur cours, mais susceptibles de s’aggraver soudainement par l’apparition d’accidents inattendus et hors de toute proportion avec les phénomènes initiaux. Tous ces faits disparates qu’il est intéressant de
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RHUMATISME. — rhdmatisme articdlaire aigd comparer avec ce qui s’observe dans diverses maladies infectieuses aiguës, dans la scarlatine ou la fièvre typhoïde, par exemple, ne peuvent être embrassés dans une description commune ; c’est à la clinique qu’appartient leur étude, je ne puis ici que faire l’analyse des symptômes et signaler en abrégé les divers modes suivant lesquels il se groupent et se succèdent.
Mode de début. — Les premiers accidents du rhumatisme articulaire aigu suivent parfois de très-près (une demi-heure, une heure) l’action de la cause déterminante (Haygarth, Chomel) ; les premières douleurs localisées se font quelquefois sentir pendant que le sujet est encore exposé au froid. Il n’en est cependant pas toujours ainsi, dans les cas mêmes où la cause est manifeste et puissante, et l’invasion du mal peut tarder de 12 à 24 heures et jusqu’à 5 et 6 jours; néanmoins l’influence étiologique des conditions invoquées par les malades devient très-douteuse toutes les fois qu’il s’est écoulé un intervalle de plusieurs jours sans que la santé ait été troublée en rien. Les conditions variables dans lesquelles la maladie prend naissance en modifient le début, moins cependant qu’elles n’en modifient l’évolution et les formes cliniques.
Il est très-rare que l’invasion soit soudaine ; le fydsson initial est tout à fait exceptionnel; il indique en général l’existence d’une affection viscérale (angine, pneumonie, etc.) qui accompagne ou précède les premières manifestations articulaires. Dans d’autres circonstances, le sujet est pris, en pleine santé, tout à coup, d’une vive douleur, qui tantôt survient spontanément dans la continuité d’un membre ou au niveau d’une jointure, tantôt, et plus rarement, est provoquée par un effort, comme il arriva chez un laboureur que j’ai vu à la clinique de Necker. La souffrance peut être si vive que tout [mouvement devient subitement impossible, et le malade tombe comme frappé de paraplégie (observ. de Chomel, de Leudet). L’invasion peut se produire la nuit avec la même brusquerie et la même véhémence que celle d’un accès de goutte franche et être marquée de même par une excessive douleur du gros orteil. Ainsi débuta le rhumatisme auquel Aran devait succomber (cit. E. Besnier).
Dans certains cas, les phénomènes généraux prédominent au début et la fièvre rhumatismale précède les manifestations localisées. Ce mode d’invasion, que la plupart des anciens auteurs tenaient pour le plus commun, est en réalité exceptionnel. Bouillaud s’est efforcé de démontrer que les phénomènes locaux doivent précéder les phénomènes généraux ou réactionnels et partant la fièvre, comme la cause doit précéder l’effet, mais il reconnaît que cette subordination et cette succession régulière des accidents ne sont pas toujours rendues évidentes par l’observation.
Parmi les malades qui présentent, au début du rhumatisme articulaire aigu, un état fébrile plus ou moins prolongé avant l’apparition desarthropathies, les plus nombreux ont déjà du coryza, une bronchite, une angine, que l’on peut considérer soit comme une première manifestation rhumatismale, soit comme une affection banale à /ripore provoquée par la cause même qui détermine le rhumatisme ; chez quelques autres, les déter-
574 RHUMATISME. — rhumatisme articulaire aigu. — symptomatologie. minations locales font défaut ou sont du moins si légères qu’elles ne sauraient rendre compte du mouvement fébrile ; l’état de ces malades est tout à fait comparable à celui des sujets atteints de fièvre éphémère, de certaines synoques, de fièvre catarrhale commune ou de grippe. Quand, après quelques jours de ce malaise indéterminé, surviennent des symptômes plus caractéristiques et qu’on voit, au niveau de plusieurs jointures, les phénomènes de l’arthrite succéder aux douleurs contusives qui se faisaient sentir dans la continuité des membres, il est bien difficile de ne pas admettre quelles premiers accidents faisaient déjà partie du rhumatisme.
Dans la forme de début la plus commune, les malades ne ressentent pendant quelques jours qu’un malaise général, une sorte de courbature tout à fait apyrétique ou accompagnée seulement de très-légers accès d’une fièvre irrégulière ou vespérale ; la raideur des membres, surtout le matin, l’inaptitude aux mouvements qui sont plus ou moins douloureux, et provoquent très-vite la fatigue, une extrême sensibilité au froid, sont les symptômes principaux de cette période ; quelquefois se montrent déjà des douleurs plus fixes et mieux définies, sur le trajet du sciatique, à la région lombaire (lumbago) ou au niveau des parois thoraciques (pleurodynie). Dans ces conditions, un surcroît de travail, un coup de froid ou souvent un essai de traitement intempestif (bain, sudation, suivie ou non de douche fi-oide, etc.), déterminent l’explosion des accidents aigus.
Arthrite rhumatismale. — Les arthropathies du rhumatisme aigu ont tous les caractères des lésions inflammatoires : douleur, troubles fonctionnels, et, au niveau des jointures qui ne sont pas très-profondément situées, chaleur, rougeur et tuméfaction.
L’élévation de la température locale est très-sensible lorsqu’on applique successivement la main sur deux articulations symétriques dont l’une est restée saine, tandis que l’autre est rhumatisée (on perçoit ainsi sans hésitation des différences de 4 à 5 dixièmes de degré) . Bouillaud avait constaté cet excès de chaleur au moyen du thermomètre ; ces recherches exactes ont été reprises par Neumann et tout récemment par Redard; elles indiquent une différence d’un demi-degré à un degré entre les parties saines et malades.
La rougeur, quelquefois désignée à tort sous le nom de roséole, est variable ; elle est en général modérée, mais elle fait contraste avec la pâleur générale des téguments ; c’est une coloration diffuse, rosée ou vermeille, qui est surtout accusée au niveau des articulations que ne recouvre pas une couche épaisse de parties molles, aux mains, où quelquefois chacune des articulations phalangiennes est marquée par une bande rose, aux pieds, à la partie interne des genoux, etc. ; elle a son maximum du côté de l’extension, au niveau, des interlignes articulaires et dans les points où la douleur est le plus intense, c’est-à-dire au niveau des attaches ligamenteuses. Cette teinte anomale est répandue en général sur une surface qui correspond aux limites de la synoviale, et s’atténue au delà pour se perdre à petite distance ; jamais elle n’est circonscrite par
RHUMATISME. — rhumatisme articulaire aigu. — symptomatologie. 575 un contour figuré ou par un relief appréciable. Dans quelques cas, elle est intense et dépasse les bornes que je viens d’indiquer, soit que, comme l’indiquait Gubler, elle se prolonge suivant le trajet des synoviales tendineuses, soit qu’elle s’étende d’une manière plus vague, comme la rougeur d’un phlegmon.
La tuméfaction est produite par une véritable fluxion des tissus périarticulaires et, dans quelques cas au moins, par un épanchement intracapsulaire. Le gonflement fluxionnaire est, comme la rougeur, proportionné à l’intensité de l'arthrite ; il est de même diffus et s’accompagne d’un certain degré de tension des téguments, qui sont luisants et tendus « comme dans un phlegmon naissant » .
Ces caractères sont parfois très-peu accusés, l’articulation n’étant qu’effleurée en quelque sorte par l’inflammation, comme il arrive, dit Bouillaud, dans ces fluxions des joues qui accompagnent certaines odontalgies ; dans d’autres cas plus rares, les signes de phlegmasie locale sont très-marqués ; le gonflement s’accompagne d’un œdème manifeste, la rougeur s’étend au loin ; il s’agit le plus souvent en pareille circonstance de rhumatismes secondaires (rh. blennorrhagique, suivant Duplay; rhumatisme puerpéral, d’après Cruveilliier) ou de formes anomales qui tendent à la suppuration.
La rougeur çeai faire défaut au niveau de régions , notablement tuméfiées, mais l’œdème blanc et mou ne s’observe presque jamais dans les arthrites du rhumatisme aigu légitime. A travers les téguments amincis et luisants on aperçoit souvent des veines dilatées, surtout au poignet, à la main, au pied ; souvent les artères de la région sont animées de battements exagérés.
épanchement intra-articulaire ne peut être constaté que dans quelques jointures superficielles; il peut contribuer pour la plus grande part à la tuméfaction de la région; il est, dans le rhumatisme articulaire aigu franc, en général modéré; souvent il fait complètement défaut, ou du moins il est trop peu abondant pour être reconnu. Les signes qui indiquent la présence du liquide sont la distension de la synoviale, dont les reliefs ont une forme et un siège caractéristiques, la fluctuation, signe de grande valeur, mais qui, dans bien des cas, ne peut être perçu, enfin, pour le genou, la sensation du choc rotulien. Il est exceptionnel, dans les formes primitives, de voir la capsule se remplir d’une façon excessive et les ligaments perdre leur résistance au point de permettre des mouvements anomaux.
Le glissement des surfaces articulaires est accompagné souvent de frottements plus ou moins rudes, qui sont perçus par le malade et par le médecin, et qui donnent à la main appliquée sur la jointure une sensation variable, comparable au froissement de la neige ou de l’amidon, au décollement brusque de surfaces contiguës, ou au déplacement de deux corps raboteux. En même temps se produisent des bruits divers, de crépitation, de claquement, de craquement, des bruits de cuir, etc., qui ont été comparés à ceux que l’on entend dans le cas de pleurésie ou de péri-
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La douleur est, pour la plupart des malades, le symptôme prédominant pendant toute la durée du rhumatisme articulaire aigu. Elle est souvent très-vive, quelquefois presque intolérable, atroce, dit Sydenham; elle arrache des plaintes ou des cris à des gens qui ne sont d’ailleurs nullement pusillanimes ; rarement elle est et reste modérée. Il n’y a point de proportion constante entre l’intensité de la douleur et le gonflement ou la rougeur des jointures. Les souffrances sont réveillées par la pression et par les mouvements spontanés ou communiqués. Lorsque le membre est absolument immobile, à l’abri de tout ébranlement et dans une attitude qui ne détermine aucun tiraillement de la capsule ou des ligaments articulaires, la douleur se calme et peut disparaître, mais pour renaître à la moindre cause. Elle se fait surtout sentir spontanément et est surtout provoquée en certains points d’élection qui correspondent aux attaches des principaux ligaments. Lorsque le membre est dans un complet relâchement et convenablement soutenu, l’on peut imprimer quelquefois des mouvements assez étendus à la jointure sans causer de souffrances, alors que la pression ou un brusque ébranlement en provoquent constamment; cela semble indiquer que les parties fibreuses de l'articulation (ligaments et capsules) qui, on le sait, sont richement pourvues de nerfs, sont le siège des douleurs du rhumatisme à l’exclusion de la synoviale et des surfaces articulaires.
Le malade ne parvient à éviter ou à diminuer ses souffrances que par Vimmobilité; il redoute tellement les moindres ébranlements que, dans les cas mêmes où un petit nombre de jointures sont atteintes, il mesure tous ses mouvements et compose toute sa personne pour assurer le repos des parties endolories. Lorsque plusieurs membres sont affectés, quand la plupart des articulations sont prises, le corps « reste immobile comme une statue » . Le poids des couvertures devient insupportable ; les membres doivent être protégés par des cerceaux et soutenus par des coussins. Ce besoin d’immobilité est combattu par un état d’impatience singulière dans lequel se trouvent certains malades que l’on voit sans cesse tourmentés du désir de changer d’attitude et pour qui nulle place n’est bonne dans le lit. C’est une sorte de malaise ou de souffrance générale qui vient aggraver les douleurs locales et rend l’état du patient vraiment digne de pitié.
Le mal est au comble quand, avec la plupart des articulations des membres, le rachis est envahi par le rhumatisme; alors le malade est incapable de rien faire par lui-même et de satisfaire à aucun de ses besoins; il appréhende l’examen du médecin le plus attentif à lui ménager la douleur ; il voit venir avec anxiété la nuit qui exaspère en
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Les membres conservent en général une attitude qui assure le relâchement des muscles et des capsules articulaires. Le décubitus est dorsal, les membres supérieurs sont légèrement écartés du corps, les avant-bras un peu fléchis, et dans la demi-pronation, les doigts sont écartés et faiblement fléchis. Quand la plupart de leurs articulations sont malades, la main offre un aspect tout spécial, une sorte de bouffissure générale, qui la fait paraître potelée. Jamais sans doute le rhumatisme ne se généralise en même temps à toutes les jointures ; dans quelques cas graves seulement, un grand nombre d’articulations sont envahies à la fois, dès le début; le fait le plus commun, c’est que la fluxion rhumatismale se produise tour à tour sur un grand nombre de points. Quelques faits sont remarquables parle très-petit nombre des articulations prises ; ce sont des cas légers le plus souvent, mais non pas toujours, les affections abarticulaires les plus graves pouvant coïncider avec une monoarthriie. L’absence de généralisation est la règle dans l’enfance; elle est fréquente dans certains rhumatismes secondaires; elle s’observe enfin dans quelques formes anomales qui sont remarquables par la tendance à la suppuration.
Dans la plupart des cas de gravité moyenne, un petit nombre d’articulations seulement sont endolories à la fois, mais, avant que les phénomènes les plus aigus aient cessé dans ce premier groupe de jointures, d’autres se prennent, et les séries se succèdent à intervalle variable. Tantôt il se fait de véritables poussées, dans lesquelles plusieurs jointures son t envahies, tantôt les arthropatliies se succèdent une à une en quelque sorte et sans paroxysmes notables.
Si l’on tient compte seulement de la période pendantTaquelle la rougeur, le gonflement et la chaleur locale sont considérables, et la douleur extrême, la durée de chacune des arthropathies est eu apparence assez courte ; on peut avec E. Besnier l’estimer à 4 ou 8 jours; mais en général il persiste pendant un plus long temps un certain degré d’endolorissement ou de gêne; la fréquence des rechutes, l’inaptitude fonctionnelle, démontrent que la résolution n’est pas complète. E. Besnier, après Bouillaud et Sydenham, insiste avec raison, à plusieurs reprises, sur ces apparences trompeuses du rhumatisme, qui est en réalité beaucoup moins mobile et moins superficiel qu’il ne paraît et qui procède par exacerbations et rémissions plutôt que par alternatives d’invasion et de délitescence. Il n’est pas rare qu’il se produise du jour au lendemain des changements notables dans l’état du patient et que les articulations, tuméfiées et endolories la veille, soient à un certain degré mobiles ou même en apparence presque revenues à l’état normal ; mais, on ne saurait trop le répéter avec les maîtres que je citais tout à l’heure, il ne faut pas confondre la cessation des douleurs avec la délitescence de la phlegmasie, pas plus qu’on ne croit à la guérison d’une pleurésie quand le point de côté et les principaux troubles fonctionnels ont cessé. Le plus ordinairement, dans le rhuma-
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578 RHUMATISME. — rhdmatisme ariiculaire aigu. — symptomatologie. tisme articulaire aigu le plus mobile en apparence, le retour des mouvements et la disparition des signes locaux se fait avec une certaine lenteur. La suppression soudaine et simultanée de tous les troubles fonctionnels ne s’observe que par exception et dans des formes ataxiques.
Toutes les jointures ne sont pas avec une égale fréquence et d’une manière indifférente exposées au rhumatisme aigu. Les grandes articulations sont affectées beaucoup plus fréquemment que les petites, et d’une manière générale, mais non absolue, les jointures qui fournissent un travail mécanique considérable, beaucoup plus que celles qui sont le siège de mouvements moins étendus et moins répétés et qui ont de moindres charges à supporter. Ces résultats de l’observation journalière sont nettement exprimés dans une statistique de Monneret : d’après les chiffres fournis par l’examen minutieux de 95 malades, on peut exprimer par la série suivante le degré de fréquence avec lequel chacune des jointures est intéressée : genou, poignet, cou-de-pied, épaule, coude, hanche, articulations métacarpo-phalangiennes et phalangiennes des doigts et des orteils, etc. Ce classement nedonnerait qu’une idée insuffisante des faits, si l’on n’ajoutait que chacun des genoux est malade dans les deux tiers environ des cas, l’un ou l’autre poignet dans la moitié environ, les cous-de-pied dans un peu plus du tiers des faits, les épaules dans une proportion un peu moindre, le coude dans un cinquième et la hanche dans un dixième des cas seulement. Les articulatons très-serrées sont rarement affectées; on a cependant observé l’arthrite des symphyses pubienne et sacro-iliaque dans le rhumatisme aigu. 11 est tout à fait exceptionnel que les manifestations articulaires restent limitées à un seul côté du corps ; il est rare que les membres supérieurs seuls ou les inférieurs seuls soient intéressés.
En général les jointures symétriques sont prises ou simultanément ou l’une après l’autre. Le nombre des jointures affectées en même temps varie beaucoup suivant les cas et pendant la durée d’une même attaque. Il n’est pas rare que, dans la période d’état d’un rhumatisme articulaire aigu d’intensité moyenne, huit ou dix jointures soient prises à a fois, à des degrés divers.
« Toutes choses égales d’ailleurs, dit Bouillaud, le rhumatisme articulaire partiel est plus opiniâtre, plus fixe, plus tenace, plus rebelle que le rhumatisme articulaire général ou généralisé, comme si le mal avait de plus en profondeur ce qu’il a de moins en étendue, et que ces deux éléments fussent ici en raison inverse l’un de l’autre » . Dance avait fait une observation semblable.
Cette proposition ne doit pas être acceptée dans un sens trop absolu; elle n’est rigoureusement vraie que si l’on parle du rhumatisme articulaire en général ; elle cesse de l’être, si l’on distingue avec soin les formes aiguës et subaiguës, primitives et secondaires.
La douleur n’est pas toujours limitée au niveau des articulations mêmes ; elle s’étend parfois assez loin suivant le trajet des gaines synoviales tendineuses ou le long d’une diaphyse osseuse, mais quelquefois aussi elle se
RHUMATISME. — rhumatisme articulaire aigu. — symptomatologie. 579 propage dans la continuité du membre, sans rapport avec une disposition anatomique déterminée. Des névralgies, des myalgies, peuvent d’ailleurs coïncider avec les arthrites ou en précéder l’apparition, et j’ai déjà signalé les sensations pénibles dont les membres sont quelquefois le siège avant qu’aucune localisation précise se soit produite dans les jointures.
On a constaté quelquefois une hyperesthésie cutanée manifeste soit au niveau même des jointures rhumatisées, soit à distance. Drosdoff dit avoir trouvé la sensibilité à la température exagérée et la sensibilité à la pression un peu amoindries. La sensibilité électrique des téguments est diminuée localement, d’après les recherches de Drosdoff et de Beetz ; cette modification précède, paraît-il, de deux ou trois jours, l’apparition des douleurs, et persiste aussi longtemps que la résolution de l’arthrite n’est pas complète ; tant qu’elle persiste, la récidive locale est imminente. Ces expériences intéressantes doivent être renouvelées avec toutes les précautions nécessaires pour éviter les causes d’erreur. Abramowski, en faisant usage d’électrodes sèches, a constaté une exagération de la sensibilité électro- cutanée au lieu de la diminution signalée par Drosdoff et Beetz et par Rosenthal, dans un cas un peu complexe, à la vérité.
La douleur n’est pas la seule cause de l’impotence fonctionnelle dont les membres rhumatisés sont frappés. Il s’y joint un certain degré de parésie des muscles qui meuvent les extrémités osseuses, non-seulement quand l’arthrite a longtemps persisté, mais à une période tout à fait précoce . Lorsque, comme l’a montré le professeur Potain, on a supprimé la douleur locale, au poignet, par exemple, par une injection d’eau, le malade reste néanmoins à peu près incapable de mouvoir sa main : les extenseurs sont tout à fait impuissants.
Phénomènes généraux. — La fièvre n’est pas moins variable que les manifestations articulaires. Éphémère ou persistante, légère ou forte, elle ne fait jamais complètement défaut ; elle affecte en général un rapport manifeste avec le nombre des jointures simultanément atteintes, l’intensité des phénomènes inflammatoires et le développement ou les progrès des déterminations viscérales; mais cette corrélation n’est pas constamment exacte, et l’on ne peut pas toujours se rendre très-bien compte de toutes les conditions qui font varier l’état fébrile.
Ce que j’ai dit déjà du mode de début de la maladie fait assez connaître le caractère de la lièvre dans cette période initiale. L’invasion brusque, marquée par un frisson unique, suivi de phénomènes réactionnels intenses, s’accompagne d’une élévation rapide et considérable de lu température; elle appartient à certains cas graves dans lesquels les arthrites sont généralisées dès le début, ou bien elle coïncide avec certaines affections viscérales précoces. Beaucoup plus rarement, les accidents généraux se montrent indépendants de toute détermination localisée, et c’est seulement après quelques jours d’un examen attentif qu’on reconnaît une affection viscérale dont la nature rhumatismale est démontrée par l’apparition simultanée ou un peu plus tardive d’une ou plusieurs arthrites. Il
580 RHUMATISME. — rhohatishe articulaire aigu. — sïmptomatologie. peut arriver que la chaleur fébrile atteigne dès le premier jour 39", 5 ou 40°, mais cela est exceptionnel, et presque toujours cette élévation brusque de la température est suivie de rémissions notables dans le mouvement fébrile. Dans la plupart des cas où la fièvre débute eu même temps que les premières douleurs, on note une série de frissonnements qui surviennent pendant que le malade n’a pas encore pris le lit et qui marquent une série d’exacerbations fébriles plus ou moins régulières.
La température s’élève graduellement et atteint en peu de jours (vers la fin de la première semaine, d’après Wunderlich) un maximum qui ue sera pas dépassé dans certains cas simples, dépourvus de manifestations abarticulaires sérieuses, mais qui peut se montrer de nouveau et être dépassé, si, comme il est fréquent, il survient une recrudescence des accidents articulaires, ou s’il se produit quelque affection viscérale. 11 est fréquent de constater, le jour où les malades entrent à l’hôpital, une température élevée (40° et même 40°, 5), qui ne persiste pas.
Pendant toute la période d'état, c’est-à-dire tant qu’il persiste en quelque point des phénomènes d’arthrite aiguë, et tant que de nouvelles jointures sont envahies, la fièvre se prolonge avec une intensité variable; la température est, pendant toute cette période, comme elle sera jusque dans la convalescence, le meilleur indice qui donne la mesure de la gravité du cas. Elle présente des oscillations diurnes, qui tantôt sont considérables, suivant le type rémittent de la fièvre catarrhale, et tantôt sont très-peu accusées, de sorte que la fièvre est presque continue. Durant la même attaque de rhumatisme articulaire, le mouvement fébrile présente ces différents caractères. Lorsque le cas est intense, la chaleur atteint le plus souvent 39", 5 et d’une façon passagère 40°, le soir; dans les rémissions matinales, elle s’abaisse à 38“, 5, 38°, plus rarement jusqu’à 37°,5. Plus les oscillations sont étendues, et moins fa signification des hauts chiffres du soir est fâcheuse. Dans les cas moyens, les maxima sont moins élevés et les chutes quotidiennes sont très-accusées, ou bien la température se maintient à un niveau peu élevé avec de petites oscillations (37°,5 à 38°, 5). Enfin, dans les cas légers, le chiffre de 39° n’est pas atteint ou ne l’est qu’un petit nombre de fois ; c’est le soir seulement, durant tout le cours de la maladie, que le thermomètre dépasse de quelques dixièmes de degré, d’un degré au plus, la moyenne normale. Si, dans quelques cas, on voit se développerune période d’état dans laquelle les oscillations uniformes se succèdent jusqu’au déclin, il arrive beaucoup plus fréquemment que la courbe thermique est irrégulière et présente des vici.ssitudes échappant à toute description, ou des phases alternatives d’exacerbation et de déclin. Les recrudescences fébriles sont parfois en relation manifeste avec une sorte d’invasion nouvelle marquée par l’apparition simultanée de plusieurs arthrites; cette évolution par poussées successives est assez analogue à ce qui s’observe souvent dans l’érysipèle ; le mouvement fébrile qui y correspond peut être décomposé en une série de phases secondaires. Dans d’autres cas, les exacerbations transitoires ou permanentes sont en rapport avec des affections abarticulaires, qu’il faut toujours
RHUMATISME. — rhom.vtisme articdlaire aigü. — symptomatologie. o81 soupçonner et rechercher quand la température s’élève, mais qui, il faut aussi le bien savoir, n’ont pas pour effet constant de s’accuser par une recrudescence fébrile. On peut voir, à une période quelconque, la température s’élever soudainement, par un écart transitoire, qu’il n’est pas toujours possible d’interpréter, mais dont on trouve quelquefois l’origine dans une faute de régime alimentaire, dans une fatigue causée par une visite, par un simple changement de linge, ou par une débâcle intestinale, ou encore dans un état de constipation prolongée. Dès que l’hyperthermie persiste et surtout dès que, les rémissions cessant, elle s’accroît avec rapidité, il y a péril ; les accidents cérébraux du rhumatisme ataxique sont imminents.
Les rémissions du mouvement fébrile sont en rapport habituel avec la sédation des accidents articulaires aigus (douleur, gonflement et rougeur), ou des affections viscérales, qui avaient temporairement fait monter la température. Elles sont plus ou moins durables, et quelquefois tout à fait passagères, se produisant alors sous l’influence d’une hémorrhagie, d’un flux diarrhéique abondant ou d’une sudation excessive. Souvent elles reconnaissent pour cause une intervention thérapeutique, dont l’action antipyrétique reste modérée et favorable ou devient excessive : le tartre stibié, la digitale, la vératrine surtout, peuvent déterminer un abaissement extrême de la température avec les phénomènes du collapsus algide; plus rarement, le sulfate de quinine, le nitrate de potasse, l’acide salicylique, ont le même effet, lorsqu’ils sont donnés à fortes doses et qu’ils déterminent des accidents d’intolérance.
C’est à peu près exclusivement dans les cas où la défervescence est provoquée par une action thérapeutique que la chute de la fièvre est subite ; encore est-elle rarement définitive. Le plus souvent, le déclin de la maladie est marqué par des rémissions plus complètes ou par l’abaissement régulier de la ligne d’ensemble des oscillations thermiques. Il faut se souvenir que, même après plusieurs jours, cette décroissance régulière et d’augure favorable peut être interi-ompue par des exacerbations passagères ou prolongées.
Il est presque impossible d’indiquer d'une manière générale la durée du cycle fébrile; le plus souvent l’endolorissement des jointures et l’impotence persistent après que la fièvre est tombée; quelquefois la température reste élevée, après que les phénomènes articulaires ont cessé; la cause de cette fièvre prolongée doit être cherchée surtout dans la persistance d’une affection viscérale, le plus souvent d’une endocardite, qui s’est manifestée pendant la période d’état du rhumatisme articulaire, ou qui est restée latente jusqu’à la fin (il en est peut-être ainsi de certaines lésions vasculaires).
Si, dans quelques cas, la fièvre initiale paraît être indépendante de toute manifestation locale actuelle, celle qui survit aux arthropathies ne saurait à aucun titre passer pour une simple fièvre rhumatismale. Les lésions à l’évolution desquelles se rattache cette fièvre prolongée dérivent parfois, à titre de complications, d’une affection viscérale (infarc-
582 RHUMATISME. — rhumatisme articulaire aigu. — symptomatologie. tus embolique, par exemple) ; chez d’autres sujets, elles dépendent d’un état morbide antécédent qui n’a pas été étranger à l’explosion du rhumatisme lui-même (foyers pyémiques) ; peut-être enfin appartiennent-elles quelquefois à des formes primitives, mais anomales, de rhumatisme articulaire aigu (arthrites suppurées).
Le pouls fournit des indications de grande valeur, si l’on tient compte et de sa fréquence et de ses autres caractères, mais l’examen le plus attentif de l’artère ne saurait suppléer à l’exploration thermométrique; cette notion aujourd’hui presque vulgaire était enseignée par Bouillaud, bien avant les grands travaux contemporains sur cette matière.
Au début, dans les rhumatismes rapidement généralisés, qui s’accompagnent de douleurs vives, l’artère est pleine, large, développée ; elle bat avec force 90, 100, 120 fois par minute. Lorsque (ce qui est fréquent de nos jours) la fièvre ne s’accompagne pas des réactions vives qui caractérisaient, pour les médecins du comméncement du siècle, la fièvre inflammatoire ou angioténique, le pouls n’a pas longtemps ou ne présente à aucun moment une grande force et une plénitude notable ; il est assez ample^ quelquefois dicrote, mais il est peu résistant. Lorsque les sueurs sont abondantes, il devient ondulant et mou. Il n’y a pas de rapport constant entre la fréquence des pulsations artérielles et l’intensité des accidents locaux (C. Legroux). Dans la grande majorité des cas, le pouls et la température subissent des variations parallèles. Cependant, lorsque la chaleur est diminuée jusqu’au collapsus algide, la fréquence des battements du cœur est souvent accrue, en même temps que le pouls devient petit et dépressible. Dans la convalescence, lorsque les exacerbations fébriles du soir ont déjà cessé, le pouls reste fréquent ou du moins il s’accélère à la moindre cause ; il a peu d’amplitude et peu de force. Les affections du cœur modifient d’une manière variable les caractères du pouls : les affections valvulaires anciennes déterminent les altérations de rhythme et de fréquence qui leur sont propres; l’endocardite et la péricardite aiguës ne s’accompagnent pas constamment de modifications appréciables, même au sphygmographe, dans les qualités du pouls ; il n’est pas rare cependant que l’on constate, au début d’une cardiopathie aiguë et surtout de la péricardite, des troubles de rhythme ou une accélération qui rarement est bien notable; lorsque l'affection cardiaque est grave et devient prédominante, ces désordres ne font presque jamais défaut.
C’est seulement aux premiers jours du rhumatisme aigu et chez un petit nombre de sujets que la face est injectée, l’œil vif, et que l’on constate les signes d’une vive excitation de la circulation périphérique. Trèsrapidement la peau devient pâle, au visage, sans qu’il y ait en général d’altération des traits, et sur tout le corps {febris palltda) ; les téguments sont décolorés comme dans l’anémie hémorrhagique, et quelquefois vers la convalescence ils ont un ton jaune et une demi-transparence qui ressemblent tout à fait aux apparences de la chlorose dont on observe souvent les troubles fonctionnels.
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Les épistaxis, qui sont communes dans le cours d’un grand nombre de maladies fébriles, ne sont pas rares dans le rhumatisme articulaire aigu. Chezquelques sujets, les saignements de nez, qui étaient fréquents avant l’invasion des accidents aigus, se reproduisent dans la première période fébrile et n’ont aucune signification. Chez d’autres, ils apparaissent plus tardivement et se répètent parfois avec une grande ténacité : ils sont alors d’un mauvais augure. Ils ont de même une signification fâcheuse lorsqu’ils coïncident avec une forte chaleur et une miliaire abondante (Siredey). On a cru devoir les attribuer dans quelques cas à la médication mise en œuvre (sulfate de quinine, digitale, alcalins à forte dose). Il ne semble pas que jamais ils aient le rôle favorable d’une crise.
Les sueurs sont généralement abondantes au cours de la fièvre rhumatismale ; quelquefois très-copieuses, elles couvrent continuellement la face et les membres des malades; chez d’autres sujets, elles surviennent seulement pendant une partie de la journée et surtout dans la nuit. Elles constituent un symptôme fort pénible, et ne sont jamais suivies d’une sédation appréciable des autres accidents. Elles sont surtout abondantes, précoces et continues dans les cas graves ; nous verrons plus loin que, dans certains rhumatismes ataxiques, la diaphorèse est excessive, ou qu’elle le devient à l’approche des accidents cérébraux.
La sueur perle en gouttelettes limpides; rarement elle est un peu visqueuse ; elle répand une odeur fade ou acescente ; elle est tantôt neutre et tantôt acide (Bouillaud) ; en règle générale, on la trouve neutre, alors qu’elle s’écoule en abondance, et si l’on a pris soin de bien déterger les téguments ; elle est plus nettement acide quand elle est peu copieuse et au moment où elle commence à sourdre (E. Besnier); enfin elle paraît subir au contact des sécrétions sébacées, des détritus épidermiques et des matières qui imprègnent les draps et les couvertures, une altération ou une sorte de fermentation acide. Il est en fait inexact de dire que les sueurs aient dans le rhumatisme articulaire aigu une extrême acidité. L’analyse chimique n’a rien appris sur la composition de ces sécrétions morbides.
Todd pensait que l’acide lactique, formé en excès dans l'économie, s’éliminait par cette voie, mais Lehmann n’a pu découvrir ce principe dans la sueur. L’acide urique, que Wolff et Starke disaient avoir reconnu, n’a jamais été trouvé parGarrod. Les acides acétique, formique, butyrique, sont peut-être des produits de décomposition; ils se rencontrent d’ailleurs dans la sueur normale (Schottin) ; il en serait de même, d’après Leube, de l’albumine, dont Anselmino dit avoir trouvé quelques traces dans la sueur des rhumatisants. Il est exceptionnel (si même il est vrai) que la sueur devienne alcaline, par transformation de l’urée qu’elle renferme, ou à la suite d’un traitement par les alcalins à haute dose.
On n’est pas autorisé à considérer la diaphorèse comme un mode d’élimination d’un principe anomal qui existerait en excès dans le sang, soit comme poison morbide, soit comme produit d’une nutrition viciée.
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11 est plus probable que l’exagération de la fonction sudorale dépend d’un trouble d’innervation.
La diapborèse dure en général autant que la fièvre ; elle peut être exagérée ou diminuée par divers agents thérapeutiques, sans que la marche générale de la maladie paraisse modifiée et sans que la température ou les phénomènes douloureux soient notablement amendés ou aggravés.
On doit considérer comme une conséquence de la sudation abondante et de l’élévation prolongée de la température la production de lAiniliaire et des sudamina. Ces éruptions ne présentent d’ailleurs dans le rhumatisme articulaire aigu rien de spécial que leur fréquence et souvent leur diffusion. Il est permis de supposer que la qualité du liquide sécrété contribue, en même temps que l’abondance de la sécrétion à l’irritation de la peau et au développement de la miliaire, mais nous avons vu que l’on ne peut rien affirmer à cet égard.
C’est sur le tronc, à la partie antérieure du thorax et sur le ventre, au cou et au devant des aisselles, que les éruptions sudorales sont le plus prononcées ; elles se montrent même à la face, à la limite du cuir chevelu (E. Besnier) ; elles occupent, on le voit, des parties du corps où la sueur est cbpieuse, ou des régions habituellement très-couvertes. Ces éruptions, qui sont communes dans les rhumatismes graves, ont parfois une intensité particulière dans les formes ataxiques ; l’hyperthermie, la diaphorèse profuse et sans doute aussi les désordres de l’innervation centrale, qui appartiennent à ces cas redoutables, rendent cpmpte de cette coïncidence.
L’urine, dont l’excrétion est quelquefois rendue difficile par les douleurs, a les caractères généraux qu’elle présente dans les maladies fébriles; les modifications que subit sa composition chimique ont pour causes la chaleur et la dénutrition fébriles, la déperdition d’eau par les sueurs, le mode d’alimentation et quelquefois la médication. Elle est rare, colorée, concentrée et dense (1020 à 1030) ; elle devient souvent jumenteuse par le refroidissement ; elle est fortement acide (si ce n’est peut-être chez les sujets traités par les alcalins à hautes doses). Ces caractères se montrent au plus haut degré dès le début des formes trèspyrétiques du rhumatisme articulaire aigu généralisé, et s’observent souvent pendant toute la période d’étal.
La quantité d’urine sécrétée dans les 24 heures atteint au plus un litre ; la proportion relative (des divers matériaux solides, à l’exception des chlorures, est accrue, mais le chiffre absolu de la plupart d’entre eux est inférieur au taux normal. L’acide urique, qui forme un disque épais sous l’action de l’acide nitrique, n’est pas éliminé en quantité exagérée d’après Iloppe Seyler ; Garrod et Parkes indiquent la proportion de 0,75 et de 0,85 pour dOOO. Marrot (1879) a trouvé les chiffres excessifs de 1 gr. 54 et 1,76, dans les 24 heures. L’urée est sécrétée en excès : elle peut être en assez forte proportion dans l’urine, pour se précipiter à l’état de sel cristallin quand on ajoute de l’acide azotique (Gubler). L’indigose urinaire est parfois augmentée, dans le cas de
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Il est ordinaire que l’urine laisse déposer des sédiments uratiqiies, dans lesquels les cristaux d’acide urique libre sont rares ou font complètement défaut.
Vers le déclin des accidents aigus et dans la convalescence, les caractères de l’urine sont, d’une manière générale, ceux qu’on rencontre dans les maladies aiguës arrivées à ce terme : augmentation de quantité, faible densité, réaction plus faiblement acide ou alcaline, accroissement de la quantité de chlorure de sodium, abaissement du chiffre de l’urée et surtout des matières extractives (Gubler et Durante, Molé, Hœpfner, Charvot, etc.).
Le rhumatisme articulaire aigu est une des maladies qui, en général, affectent le moins les forces, portent le moins de trouble dans les fonctions cérébrales et retentissent au moindre degré sur l’appareil digestif. C’est ce que Pidoux exprime, non sans quelque exagération, lorsqu’il dit : « La plus légère pyrexie exanthématique, l'affection la plus bénigne, mais véritablement aiguë, accable plus les forces qu’une violente attaque de rhumatisme articulaire aigu inflammatoire et généralisée. Les membranes muqueuses, celle du tube digestif et de la bouche, sont en dehors de la maladie ; elles ne le sont dans aucune pyrexie aiguë et continue. »
Il est incontestable que dans la période d’acuïté le contraste est le plus souvent frappant, si l’on compare la liberté d’esprit, l’énergie intacte du rhumatisant, condamné à l’immobilité parla douleur seule, et l’abattement d’un grand nombre d’autres fébricitants qui souffrent peu et qui sont cependant incapables d’agir; mais, lorsque le rhumatisme se prolonge, les forces sont sérieusement compromises et les malades tombent dans un état de faiblesse que l’anémie seule ne peut expliquer et qui impose une longue convalescence.
L’intelligence reste libre au milieu des souffrances du rhumatisme généralisé, en dépit d’une réaction fébrile souvent intense et d’une insomnie souvent opiniâtre. « Le rhumatisme n’éveille pas les sympathies cérébrales », dit Trousseau. La céphalalgie même est exceptionnelle; l’excitation psychique est aussi rare que l’apathie ou la torpeur intellectuelle. Il est exceptionnel, quand le malade peut s’endormir, qu’il ait des rêvasseries ou des cauchemars. Souvent les nuits entières se passent sans sommeil ou dans une lutte pénible entre le besoin de repos et les douleurs qui s’exaspèrent la nuit et que les soubresauts convulsifs des membres endoloris font renaître au moment où le patient est sur le point de s’endormir.
h’ appétit est diminué, mais non pas aboli, si ce n’est au plus fort de l’état aigu et au début de quelques rhumatismes qui, sous l’influence de la constitution saisonnière, s’accompagnent d’embarras gastrique.
Les fonctions digestives ne sont point entravées ; la constipation est habituelle.
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Le rhumatisme ne modifie pas la mensirMaiTon autrement que ne font les maladies aiguës en général.
La nutrition des tissus n’est pas sérieusement troublée ; le décubitus prolongé n’amène presque jamais d’eschare : les faits rares où cette complication est mentionnée appartiennent à des formes anomales ou sont en réalité étrangers au rhumatisme. Les muscles s’amaigrissent rapidement, surtout au voisinage des articulations enflammées d’une façon quelque peu persistante.
Affectioks abarticulaires ou viscérales dü rhumatisme articulaire AIGU. Complications. — Les arthropathies et les phénomènes généraux de la réaction fi brile constituent, dans certains cas, toute la symptomatologie du rhumatisme articulaire aigu. 11 est commun de voir se joindre à ces deux éléments prédominants diverses affections qui font, à n’en pas douter, partie de la maladie, et en manifestent le caractère général ou constitutionnel.
Ces affections abarticulaires du rhumatisme aigu sont quelquefois fugaces, légères et comme ébauchées; elles ne modifient alors en rien l’évolution du mat auquel elles sont surajoutées ; dans d’autres circonstances, au contraire, elles sont violentes, elles aggravent le pronostic, et troublent la, marche monotone de l’arthrorhumatisme. Elles précèdent quelquefois, et plus souvent elles accompagnent les arthropathies, qui persistent et s’aggravent ou, par exception, s’atténuent et disparaissent même devant l’invasion des manifestations nouvelles.
Elles sont, en général, comme les arthrites rhumatismales, susceptibles d’aggravation ou de sédation rapide.
On ne peut indiquer d’une manière générale quelle est la date d’apparition des affections abarticulaires du rhumatisme aigu. Elles font parfois invasion dès le début, et c’est alors surtout qu’elles sont transitoires et mobiles ; plusieurs organes ou appareils peuvent être affectés l’un après l’autre, avant que les jointures soient envahies, et cette période d’indécision, si l’on peut ainsi dire, se prolonge quelquefois cinq, six ou huit jours.
Il ne faut pas cependant exagérer ce caractère de diffusion et de mobilité dans les manifestations morbides, ni le présenter comme propre au rhumatisme articulaire aigu. II y a d’assez grandes analogies entre les formes fluxionnaires et mobiles du rhumatisme aigu et le début de •certains cas de fièvre typhoïde ou de grippe, dans lesquels se montrent tour à tour des accidents fugaces d’hyperémie pharyngée ou pulmonaire et des troubles nerveux éphémères. « On trouve, dit Fernet, qui a fait de ces questions une très-remarquable étude (1865), dans la plupart des affections constitulionnelles, cette propriété d’envahir tous les organes et tous les tissus ; mais, ajoute-t-il, dans toutes, les maladies ont un siège plus ou moins déterminé, suivant la phase de l’évolution morbide à laquelle elles appartiennent, et il y a dès lors un certain ordre dans les manifestations; celles-ci appartiennent à des périodes successives. Dans le rhumatisme aigu, au contraire, on rencontre dès le début cettemutabilité.»
RHUMATISME. — affect, abarticülaires dü r. artic. aigu. 587
Les cardiopathies rhumatismales ne sont pas habituellement des alfections mobiles et superficielles ; il semble au contraire, comme l’a dit Chauffard, qu’en se fixant sur les séreuses du cœur, l’inflammation rhumatismale perde de sa mobilité, de son inconstance fluxionnaire et de son innocuité relative.
Quand le rhumatisme articulaire aigu suit une marche à peu près continue et lorsqu’on n’est plus à l’époque de l’invasion première ou d’une recrudescence, les incidents fluxionnaires deviennent plus rares; les affections abarticülaires tendent à se montrer plus stables; c’est alors surtout que se produisent les phlegmasies cardiaques. Comme il est vrai néanmoins qu’on ne saurait formuler de règle générale sur l’évolution du rhumatisme aigu, il faut mentionner l’apparition possible, jusqu’à une période tardive, d’accidents soudains, qui, par leur mode d’invasion, ra[)pellent les fluxions précoces, sans en avoir ordinairement, il est vrai, la mobilité.
Les rapports réciproques de l’arthrorhumatisme et des affections abarticulaires qui y sont associées n’ont rien de constant ; le premier prédomine en général, non pas sans doute par sa gravité immédiate, mais par l’intensité et la durée des troubles fonctionnels qui le caractérisent; il y a des cas cependant où il est tout à fait effacé, tandis que les affections viscérales se surajoutent ou, plus souvent, se succèdent les unes aux autres. Le rhumatisme articulaire intense et généralisé est, sans contredit, le plus fécond en manifestations viscérales, mais les formes plus légères ou plus torpides n’en sont pas exemptes. Tantôt les affections nouvelles se joignent aux arthropathies, qui persistent sans être modifiées, tantôt elles altei’nent avec celles-ci, les font en quelque façon disparaître ou semblent se substituer à elles. Tous ces faits ont soulevé des questions de doctrine dont la discussion est aujourd’hui presque sans intérêt, en l’absence de notions pathogéniques exactes ; ces problèmes se présenteront d’ailleurs à mon examen lorsque j’étudierai les affections cardiaques et encéphaliques.
Le rhumatisme aigu, comme la plupart des maladies générales, affecte dans ses déterminations multiples divers modes pathologiques. « 11 a, disent Trousseau et Pidoux, de nombreuses manières de se manifester, et l’inflammation n’est pas la seule. La douleur, le spasme, la contracture, la paralysie, le flux, la congestion, lui servent de symptôme plus souvent encore que la fluxion inflammatoire. » Si l’on étuiiie seulement la maladie rhumatismale aiguë, on observe les modessuivants il’hyperémie, l’inflammation, Tœdème, l’hypercrinie, et des troubles d’innervation variés dont la pathogénie est encore mal connue; l’hémorrhagie est peu commune, l’anémie locale et la gangrène n’appartiennent pas aux formes régulières de la maladie.
V hyperémie est, sans contredit, l’expression la plus commune des affections rhumatismales aiguës. Elle est, poumne servir de termes qui ont peut-être vieilli, essentiellement active, etïraésente le type de la fluxion, c’est-à-dire, dans le sens traditionnel , ■Pelle témoigne d’un effort
588 RHUMATISME. — affect, abarticïïlaires dc r. artic. aigu. de l’organisme aboutissant à un afflux sanguin vers un ou plusieurs organes ; elle se retrouve, comme élément initial ou concomitant, associée à d’autres actes morbides, à l’inflammation ou à l’irritation sécrétoire. Elle est comparable aux congestions qui se produisent sous l'influence de l’excitation des nerfs vaso-dilatateurs, plus encore qu’aux hyperémies paralytiques ; elle se produit rapidement et peut disparaître de même ; elle est mobile et variable, souvent diffuse plutôt que nettement délimitée.
h’ inflammation rhumatismale a donné lieu à de longues discussions théoriques, les uns admettant avec Stoll, les autres rejetant, la doctrine des phlegmasies spécifiques. Yan Swieten avait déjà noté, comme un caractère de premier ordre, l’absence de suppuration : par là, disait-il, le rhumati.-;me diffère des autres maladies inflammatoires. Les inflammations du rhumatisme aigu sont, en effet, des phlegmasies hyperémiques ; elles sont exsudatives plutôt que prolifératives et elles tendent à la résolution ; parfois cependant, et cela s’observe en particulier dans l’appareil circulatoire, l’inflammation s’accompagne d’un travail actif de néoformation cellulaire et tend à la sclérose.
L’inflammation phlegmoneuse est tout à fait exceptionnelle, et se rencontre seulement dans des formes anomales.
Les hydropisies et les troubles sécrétoires sont le plus souvent des phénomènes d’ordre secondaire, associés à l’hyperémie ; dans les cas rares où l’hypercrinie paraît être indépendante de la congestion, l’on est conduit à supposer qu’elle est subordonnée à une action nerveuse analogue à celle qui entre en jeu dans la sécrétion sudorale. 11 est plus douteux que le système nerveux ait un rôle dans la production des œdèmes et des épanchements séreux non inflammatoires ; il y a trèsprobablement, en pareille circonstance, des altérations des petits vaisseaux qui favorisent les phénomènes de transsudation, mais on ne peut dire en quoi elles diffèrent des lésions vasculaires de l’inflammation; quant aux changements subis par le sang, leur influence pathogénique est encore inconnue.
Les manifestations abarticulaires du rhumatisme se produisent de préférence dans certains organes et dans certains appareils et elles intéressent d’une manière spéciale certains systèmes organiques. On sait qu’une école puissante, forte des travaux de Bichat, localisait le rhumatisme dans le tissu fibreux, et qu’avec Bouillaud la maladie fut considérée comme une inflammation du tissu fibro-séreux, les affections rhumatismales s’observant dans tous les appareils et dans tous les organes à la constitution desquels ce tissu prend une part importante. On comprenait ainsi que la membrane interne du cœur et des vaisseaux, assimilée à une vaste séreuse, fût le siège de prédilection du rhumatisme viscéral On s’expliquait de même la fréquence des lésions des grandes cavité séreuses et l’intégrité habituelle des parenchymes et des téguments cutané ou muqueux.
Ces données générales sonhi^raies, mais trop exclusives; il est certain que les éléments propres des œrenchymes sont plus souvent respectés dans
RHUMATISME. — affections cardiaqces du r. articuaire aigu. 389 le rhumatisme aigu que dans la plupart des maladies infectieuses ; mais cela tient, en partie du moins, à la rareté de l’hyperthermie prolongée, et il est avéré que les dégénérations parenchymateuses se retrouvent dans les formes ataxiques ou septiques du rhumatisme aigu. Quant aux téguments et aux muqueuses, ils sont affectés fréquemment, mais les lé.sions n’y dépassent guère le degré de l’hyperémie ou de l’inflammation catarrhale.
Les lésions du rhumatisme abarticulaire sont, on le voit, des lésions communes, sans caractère spécifique, mais elles empruntent à leur cause certaines tendances d’évolution qui méritent d’être signalées.
Les conditions étiologiques qui déterminent les manifestations abarticulaires, leur nature et leur siège, ne peuvent être indiquées qu’en termes généraux ; on peut cependant regarder comme bien établis les faits suivants : Les prédispositions individuelles, héréditaires ou acquises, provoquent les localisations morbides dans les organes primitivement débiles, fatigués par l’abus fonctionnel, ou affaiblis par des maladies antécédentes. Plus le rhumatisme aigu se rapproche des maladies infectieuses ou septiques par les conditions dans lesquelles il a pris naissance et par l’ensemble de ses caractères cliniques, plus il a de tendance à multiplier ses localisations.
Certains rhumatismes sont remarquables par le grand nombre de leurs manifestations abarticulaires, qui l’emportent de beaucoup en importance sur les arthropathies. De même que les arthrites se succèdent, sans que rien en apparence provoque leur apparition dans les jointures qu’elles envahissent tour à tour, de même divers appareils ou organes sont affectés à la fois, ou l’un après l’autre, sans qu’aucune cause extérieure semble susciter leur participation à la maladie; l’économie, dominée par la cause morbide, est seule en cause et détermine les actes pathologiques suivant des lois qui nous échappent encore.
Il faut cependant reconnaître, en dehors de l’individu, une série d'influences qui tendent à faire prédominer certaines manifestations symptomatiques dans certains pays et à certaines époques. Les alfections des centres nerveux, des voies respiratoires, de l'appareil digestif et du système circulatoire, ne sont pas toujours et partout également fréquentes dans le cours du rhumatisme articulaire aigu; et l’on est conduit à accorder dans l’étiologie un rôle, si mal défini qu’il soit, aux constitutions médicales.
Les déterminations du rhumatisme articulaire aigu doivent être éludiées dans les appareils circulatoire, respiratoire, digestif et génito-urinaire, dans le système nerveux central et périphérique, dans les organes des sens et sur les téguments; le rhumatisme musculaire, qui est associé quelquefois à l’arthrorhumatisme aigu, mérite une étude .spéciale.
Affections cakdlvqües du rhumatisjie .Ain'icoi..vffiE aigu. — Ce sont les plus communes et les plus importantes, sinon par leur gravité immédiate, au moins par leurs conséquences éloignées. Elles ont été déjà l’objet d’études importantes dans ce Dictionnaire {Voij. les articles : Endoc.ardite,
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Historique. — Les travaux de Bouillaud ont démontré, il y après d’un demi-siècle, la fréquence des cardiopathies dans le rhumatisme articulaire aigu. Avant Bouillaud, ces relations pathogéniques avaient été seulement entrevues par quelques observateurs. Dès la fin du dix-huitième siècle, elles étaient connues de Pitcairn (178 S), qui se servit même des mots ; rhumatisme du cœur, et de Baillie (1797), qui invoquait l’autorité de son compatriote pour attribuer au rhumatisme l’origine de certains cas d’inflammation avec augmentation de volume du cœur.
Cette tradition se conserva dans le Royaume-Uni, si l’on en juge par les observations de Wagstaffe, D. Dundas, Davis et Wells, Scudamore.
Corvisart (1806-1811) ne mentionne nulle part, d’une manière tout à fait explicite, l’influence du rhumatisme dans l’étiologie des affections du cœur. Kreysig (1814) parle plus nettement de cette corrélation, que, plusieurs années auparavant (1800-1804), Odier signalait déjà dans ses cours.
Mathey, de Genève, est peut-être, de tous les précurseurs des travaux de BoüillauJ, celui qui eut la connaissance la plus exacte de ces faits pathologiques, tandis que la signification en était encore mal comprise en France, comme le montrent les écrits de Chomel, de Mérat et de Villeneuve, deLaennec etd’Itard (thèse sur le rhumatisme du cœur, 1824). Quelques observations isolées mentionnent seulement l’invasion de la péricardite dans le cours du rhumatisme aigu (Chomel, Baudelocque, 1833 : trois cas de péricardite sur une série de quatre rhumatismes graves, etc.).
Bouillaud nous apprend comment, vers la fin de 1832, il entrevit la loi de coïncidence à laquelle il devait attacher son nom. Il avait alors pris le parti d’ausculter le cœur chez tous ou presque tous les malades de son service. C’était la seule méthode qui pût le conduire au hut, et lui révéler des affections qui ne se traduisent souvent par aucun trouble fonctionnel. En 1834, en analysant dix cas de rhumatisme articulaire aigu, il signalait expressément « les complications du rhumatisme avec une péricardite, une endocardite, une pleuro-pneumonie. » Il reconnaissait qu’on avait observé avant lui la coïncidence de la péricardite, mais il revendiquait à bon droit la découverte de l’endocardite. Eu 1835, il écrivait ; « La péricardite n’est en quelque sorte qu’un élément de la maladie dite rhumatisme articulaire aigu ; » et plus loin : « Le tissu sérofibreux interne du cœur se prend en même temps que celui des articulations » ; et encore ; « L’endocardite et la péricardite, ce double rhumatisme du tissu flbro-séreux du cœur, marchent presque toujours de compagnie. » Il signalait dès lors le passage à l’état chronique de ces phlegmasies aiguës qui devenaient des lésions organiques du cœur« sur l’origine desquelles si peu d’auteurs avaient laissé quelques données satisfaisantes ; » et il attribuait aux lésions méconnues du cœur la fièvre qui persiste après la disparition des douleurs articulaires.
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En 1836 et en 1840 il formulait ces deux lois :
1“ Dans le rhumatisme articulaire aigu, violent, généralisé, la coïncidence d’une endocardite, d’une péricardite ou d’une endo-péricardite, est la règle, la loi, et la non-coincidence, l’exception;
2° Dans le rhumatisme articulaire aigu léger, partiel, apyrétique, la non-coincidence d’une endocardite, d’une péricardite ou d’une endo-péricardite, est la règle, et la coïncidence, l’exception.
Les faits étaient si manifestes qu’on ne pouvait discuter leur signification , mais les aphorismes dans lesquels ils étaient exprimés parurent excessifs, et peu s’en fallut qu’on n’accusât Bouillaud, comme autrefois Corvisart, de voir partout des maladies du cœur.
Degré de fréquence. — En dépit de cette réaction, dont témoigne un important mémoire de Valleix, les lois de Bouillaud, développées et commentées, sont restées l’expression d’une vérité médicale. Les dissentiments portent seulement sur le degré de fréquence relative des cardiopathies. Bsont une double cause : la première, c’est que les statistiques ne portent pas sur des faits absolument comparables ; non-seulement il importe de distingueras cas d’après leur intensité, mais il faut aussi faire le discernement des formes franches aiguës, mais légères, et des rhumatismes subaigus ou secondaires. Suivant que l’on confond tous ces faits dans une même statistique ou que l’on élimine un plus ou moins grand nombre d’entre eux, on obtient des moyennes fort différentes. Une autre cause d’erreur est l’indécision qui règne encore dans le diagnostic des formes atténuées et transitoires de la péricardite et de l’endocardite aiguës; de là proviennent aussi des divergences notables dans les opinions émises touchant la fréquence relative de ces deux affections.
Si, comme l’a fait Bail, on réunit un grand nombre de statistiques partielles, pour compenser, antant que possible, les erreurs d’appréciation, on arrive à ce résultat que le rhumatisme aigu s’accompagne de cardiopathie dans un peu plus du tiers des cas (415 sur 1121). Cette estimation, fait trèsjustement obsei'ver E. Besnier, est au-dessous de la réalité, un grand nombre de statistiques anciennes ou étrangères comprenant, sous la rubrique de rhumatisme articulaire aigu, des cas qui rentrent, soit dans le rhumatisme subaigu, soit dans les rhumatismes secondaires, soit dans des arthropathies simplement rhumatoïde s.
Pour les formes intenses du rhumatisme (en comprenant dans cette catégorie non-seulement les cas dans lesquels les arthrites sont nombreuses, mais tous ceux qui s’accompagnent de fièvre vive), la loi de Bouillaud est rigoureusement vraie ; « la maladie du cœur, dit Stokes, a des rapports plus étroits avec la fièvre rhumatismale qu’avec la phlogose des articulations. » « Selon toute vraisemblance, dit E. Besnier, le cœur est toujours frappé à quelque degré dans le rhumatisme articulaire aigu fébrile » ; c’est ce qu'avait déjà exprimé Pidoux : « Je ne me rappelle pas, dit-il, avoir vu un rhumatisme aigu et généralisé sans un degré quelconque d’affection cardia()ue, et je regarde cette affection comme aussi essentielle à la maladie que les arthrites elles-mêmes. » Il y a dans cette manière
592 RHUMATISME. — affections carduqües du r. articulaire aigu. de juger les faits une assez large part d’interprétation, car, à moins d’accorder à l’excitation cardio-vasculaire une valeur séméiotique qu’elle ne paraît pas avoir, il est très-souvent impossible de démontrer dans le rhumatisme articulaire aigu l’existence certaine d’une cardite (en employant ce vieux mot dans le sens très-large de phlegmasie cardiaque, à quelque degré et sous quelque forme que ce soit).
Pour le rhumatisme articulaire aigu léger, circonscrit et peu fébrile, la loi de Bouülaud ne peut guère être contestée dans la pathologie des adultes, mais elle cesse d’être exacte, si on l’applique à la médecine infantile. « Même très léger, même circonscrit à une ou deux articulations qu’il effleure à peine, le rhumatisme des enfants, dit Roger, peut se compliquer d’une maladie aiguë du cœur. «J’aime à douter, ajoute mon savant maître, que la loi de coïncidence soit une loi nécessaire, fatale; cependant les jeunes riiumatisants sont sans cesse menacés, et, s’ils échappent à la complication cardiaque dans la première ou la seconde attaque rhumatismale, ils seront probablement, sinon certainement, atteints dans une récidive ultérieure. »
Les nombreuses observations qui ont été réunies, non-seulement par H. Roger, mais par Glaisse, R. Blache, Picot, démontrent cette extrême fréquence des cardiopathies et surtout de l’endocardite, qui, parfois curable, est plus souvent encore l’origine d'affections valvulaires chroniques.
On trouvera, dans les articles de Jaccoud et de Raynaud, les statistiques par lesquelles divers auteurs ont tenté d’exprimer le degré de fréquence de l’endocardite et de la péricardite rhumatismales. Pour l’endocardite, les moyennes varient entre 50 pour 100 (Bouillaud, Fuller, Latham, Budd, Sibson), 20 à 28 pour 100 (Hasse, Bamberger, Duchek, Jaccoud) et 10 ou même 9 pour 100 (Wunderlich, Valleix). Pour la péricardite, les chiffres extrêmes sont, d’une part, 75,72 et 54 pour 100 (AVilIiams, Ormerod, Taylor), et, de l’autre, 13 pour 100 (Ghambers), le plus grand nombre des auteurs indiquant 20 pour 100 environ (Hache, Wunderlich, Leudet, Sibson). L’endocardite est notablement plus fréquente que la péricardite; telle du moins l’opinion qui est classique en France et que je crois incontestable, si j’en juge d’après les faits que j’ai observés et en particulier d’après une série d’observations minutieuses recueillies à l’époque où j’avais l’honneur d’être chef de clinique du professeur Potain. Très-fréquemment les deux affections coïncident et souvent aussi sans doute elles s’accompagnent de myocardite ; mais la démonstration de ce fait ne peut guère être donnée. La date d’apparition est à peu près la même pour l’endocardite et la péricardite ; l’une et l’autre prennent surtout naissance, ou, plus exactement, deviennent manifestes, dans la seconde semaine (Lebert, Hugues, Ormerod, Bamberger).
Date d'apparition. — Elles peuvent être précoces, et cela s’observe en particulier dans des cas graves, où les manifestations viscérales sont souvent multipliées. Elles sont quelquefois tardives, apparaissant dans la troisième ou la quatrième semaine, le plus souvent au moment d’une recrudescence de l’arthrorhumatisme. H est enfin bien démontré qu’elles
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précèdent parfois d’un à quinze jours la première poussée d’arthrites, les faits de ce genre, signalés d’abord par Graves, Stokes, Hope, Lathain, en Angleterre, puis par Gubler et Trousseau en France, ont été collectés par Hallez (th. 1870), et dans ce Dictionnaire par Jaccoud (t. XIII, p. 245).
Symptômes et diagnostic. — Quoi qu’il ne soit pas dans mon sujet de discuter les éléments du diagnostic souvent délicat des phlegmasies cardiaques commençantes ou légères et de leurs recrudescences aiguës dans le cours des affections organiques anciennes, je veux néanmoins rappeler ici quelques faits très-importants. L’absence de souffle n’est pas un motif suffisant pour écarter le diagnostic à’ endocardite récente; la constatation d’un souffle n’a par elle-même qu’une valeur restreinte, tant que l’on n’a pas déterminé avec exactitude le siège, le rhythme, la tonalité, le timbre et la constance du bruit morbide; les altérations des bruits normaux, qui deviennent sourds, couverts, parcheminés, ont au moins autant de valeur séméotique que les souffles.
Chez la plupart des sujets atteints de rhumatisme articulaire aigu, le cœur, et, d’une manière plus précise, l’endocarde est intéressé ; mais les signes de l’affection ne sont pas toujours identiques. Quelques malades n’ont que des souffles indéterminés (bruits extra-cardiaques, d’après l’interprétation du professeur Po tain) ; d’autres ont des souffles certainement organiques, persistants ou passagers ; un grand nombre ont seulement des altérations des bruits normaux, sans souffle. Ceux-là mêmes peuvent, quelque temps après le rhumatisme, avoir des accidents qui indiquent une affection du cœur et démontrent tardivement la signification importante d’un trouble qui, tout d’abord, avait en apparence été des plus légers.
Dans \ol péricardite les signes sont souvent incertains. Il y a toute une série de bruits mal classés, pour l’interprétation desquels le contrôle anatomique fait presque absolument défaut ; leur valeur reste indécise et chaque médecin s’habitue, sans preuves suffisantes, à les regarder comme des signes d’endocardite, de péricardite, ou comme de si.mples murmures anémiques.
On ne peut prévoir avec quelque certitude quelle sera l’évolution d’une cardite rhumatismale dont on observe le début. Il n'est même pas possible de déterminer, d’une manière approximative, la proportion des affections cardiaques transitoires et de celles qui persistent. Il est certain que la péricardite disparaît plus souvent que l’endocardite sans laisser de trace; celle-ci même guérit quelquefois, non-seulement chez les enfants (Roger, Peter, Meigs et Pepper, Picot, etc.), mais chez l’adulte (Potain).
Lorsque l’on considère l’endocardite comme le type des affections rhumatismales aiguës, fixes et non résolutives, on ne tient compte que des cas manifestes et graves ; il est possible que les endocardites légères subissent des alternatives d’aggravation ou de sédation aussi promptes que les arthrites les plus mobiles, mais nous méconnaissons les signes
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594 RHUMATISME. — .\FFECTms c.4.rdi.4ques du r. articol.4ire ai&u. atténués qui traduisent ces variations, tandis que la moindre fluxion articulaire s’accuse par la douleur et la gêne des mouvements.
La péricardite rhumatismale est le plus souvent sèche ou, pour mieux dire, elle s’accompagne rarement d’un épanchement suffisant pour donner lieu à des signes manifestes ; par exception, le liquide peut être assez abondant pour devenir la cause d’accidents graves et pour nécessiter la ponction (Ogle). Elle est très-rarement purulente (dans des rhumatismes septiques ou ataxiques), et non moin.s rarement hémorrhagique. Elle tend à se reproduire dans les attaques successives du rhumatisme, ou à compliquer les affections valvulaires anciennes.
L’endocardite esi proliférative et le plus souvent scléreuse; les formes végétantes ou ulcéreuses sont rares (obs. de Senhouse Kirkes, Charcot, Hérard et Desplats, Bouillaud, Dieterlen, 1880); dans le premier cas, l’affection du cœur est menaçante par ses conséquences éloignées; dans le second, elle est immédiatement grave. Les lésions de l’endocardite inté ressent le plus souvent la valvule mitrale, plus rarement les sigmoïdes aortiques et, d’une manière tout à fait exceptionnelle, les valvules du cœur droit (obs. de Lebert, Claisse, Damaschino). Dans l’endocardite ulcéreuse ou végétante rapide, les lésions aortiques ne sont pas rares ; on peu voir même se produire une perforation de la cloison. Le plus souvent ces formes graves accompagnent des rhumatismes anomaux, dans lesquels les manifestations articulaires sont peu nombreuses et peu intenses ; dans quelques cas même, on peut se demander si les arthropathies suffisent pour affirmer la nature rhumatismale de la maladie (obs. de Vast, 1864)
Les symptômes observés sont tantôt les phénomènes généraux de l’endocardite septique ou typhoïde, tantôt la série des accidents qu’entraîne la production d’embolies viscérales successives.
Les grosses embolies des artères des membres sont assez rares, dans le cours même du rhumatisme articulaire aigu; elles se produisent plus souvent à une époque tardive, lorsque le malade est déjà entré en convalescence ou lorsqu'il paraît guéri. Ces complications se rencontrent surtout dans des rhumatismes anomaux et en particulier ceux qui se rattachent à l’état puerpéral (obs. 19, 20, de la thèse de Dumaz, qui rapporte un assez grand nombre de faits).
h' embolie pulmonaire est rare; elle peut être la cause d’une mort presque subite (Goddard Rogers).
La thrombose cardiaque peut déterminer de même une issue funeste pendant la période aiguë (Roger et Rathery, 1869). Elle a été considérée, sans preuve suffisante, comme la cause d’accidents cérébraux apoplectiforraes dont il sera parlé plus loin.
La myocardite, qui est presque toujours associée dans une certaine mesure à l’endocardite et à la péricardite (Senator, E. Besnier), n’existe peut-être pas à l’état isolé ; les observations anciennes, celles de Stanley (1816) en particulier, sont contestables ; West a récemment fait mention d’un cas de myocardite sans endocardite.
Dans la plupart des cas d’endocardite et de péricardite aiguë, les trou-
RHUMATISME. — affections cardiaques du r. articdl. aigu. 595 blés fonctionnels restent modérés; ils prennent parfois cependant un caractère tout à fait alarmant dans l’endocardite ulcéreuse ou lorsque des lésions aiguës se développent chez des malades atteints déjà d’affections organiques anciennes. Il se produit alors une arhythrnie complète, une véritable folie du cœur, accompagnée de palpitations violentes et, chez quelques sujets, un état d’angoisse horriblement douloureux; dans d’autres circonstances, on voit se dérouler tous les accidents d’une asystolie rapide, qui mettent la vie en danger ou entraînent rapidement la mort. Ces désordres ne sont pas spéciaux au rhumatisme ; ils peuvent être, par’ exemple, provoqués, chez des sujets qui ont une affection valvulaire chronique, par une maladie aiguë des voies respiratoires, compliquée ou non d’endocai dite ou de péricardite récente.
Quelques faits récemment publiés par Letulle (1880) démontrent que des troubles cardiaques graves ou légers peuvent éclater dans le cours du rhumatisme articulaire, sans altération récente et quelquefois même sans lésions anciennes du péricarde, de l’endocarde ou du myocarde ; il s’agirait alors d’un véritable rhumatisme des nerfs du cœur et, dans quelques cas même, suivant le professeur Peter, d’une névrite du plexus cardiaque. Quelle que soit l’interprétation de ces phénomènes morbides, on doit reconnaître que les troubles fonctionnels du cœur ne sont pas absolument rares dans le cours du rhumatisme articulaire aigu. Les accès A& palpitations s’observent assez fréquemment (N. Guéneau de Mussy, Senator) ; plus rarement les crises de douleur et d’angoisse sont assez violentes pour qu’on les ait comparées à celles de l’angine de poitrine (Peter, Viguier) : ce rapprochement intéressant est fondé sur des analogies réelles, mais ce serait un tort, suivant moi, de conserver le même nom à deux ordres d’accidents qui diffèrent profondément par leur pathogénie, par les conditions dans lesquelles ils se produisent et par la manière dont ils évoluent.
11 semble enfin que des accidents cérébraux graves soient parfois suscités par les affections cardiaques du rhumatisme aigu (Garrod, Fraentzel, Leudet); c’est une question sur laquelle je dois revenir un peu plus loin.
Les altérations de l’appareil vasculaire qui peu vent prendre naissance dans le cours du rhumatisme articulaire aigu sont très-imparfaitement connues. Les observations de Monneret et surtout celles de N. Guéneau de Mussy tendent à démontrer que Vartérite chronique et la dégénérescence athéromateuse des artères peuvent avoir quelquefois pour origine le rhumatisme aigu. Il faut cependant reconnaître que les cas dans lesquels on peut établir cette filiation d’une façon démonstrative et surtout affirmer l’existence d’une artérite aiguë rhumatismale sont au moins exceptionnels : dans un fait rapporté par Guéneau de Mussy, l’autopsie, pratiquée un mois après l’invasion de l’arthrorhumatisme, fit constater, avec les lésions de l’endocardite, des altérations manifestes des artères, qui étaient dures, flexueuses et dilatées chez un jeune homme de 23 ans; mais, comme il s’agissait d'un alcoolique, l’observation n’est pas absolument probante.
596 RHUMATISME. — affections des voies respiratoires.
Aucun signe clinique ne permet de reconnaître le développement et de suivre l’évolution des lésions artérielles, pendant la période fébri ledu rhumatisme. Jamais du moins on n’observe de symptômes comparables à ceux qui caractérisent l’artérite de la fièvre typhoïde. Le fait de Fajoli (cité par Picot), qui est donné comme un exemple d’artérite de la carotide, chez une jeune fille de 15 ans, et dans lequel il est fait mention de douleurs, avec gonflement et battements exagérés, sur le trajet du vaisseau, peut laisser quelques doutes.
La phlébite n’est pas absolument rare, au dire de Bouillaud ; elle donne lieu à tous les symptômes de la phlegmatia alba dolens. Quoique la question ait été plus récemment reprise par Empis (1868) et par M. Lelong (1869), l’existence d’une phlébite aiguë dépendant du rhumatisme articulaire aigu n’est pas un faitdémontré. 11 n’est pas impossible qu’une thrombose veineuse se produise dans le déclin ou la convalescence du rhumatisme (obs. Y1 de Troisier : convalescence de rhumatisme, pleuro-pneumonie, phlegmatia) ou même qu’elle apparaisse pendant la période d’état, mais le plus souvent sans doute il s’agit de formes irrégulières du rhumatisme (2 obs. de Bouillaud). La plupart des quinze observations de Lelong prêtent à contestation, et Leudet se refuse à les considérer comme probantes. Le fait rapporté par Trousseau dans sa clinique est un très-remarquable exemple de thromboses veineuses multiples survenant dans le cours d’un rhumatisme aigu de gravité modérée ; les quatre membres furent successivement envahis; il se produisit aux pieds des ulcérations sphacéli(]ues. Empis cherche à distinguer de la phlegmatia alba dolens les deux faits qu’il a observés, sans démontrer d’une façon incontestable l’existence d’une phlébite primitive. Dans plusieurs des cas cités, le rhumatisme est secondaire. On ne doit pas confondre avec une phlébite l’œdème pseudo-phlegmoneux des membres, qui survient dans certains rhumatismes anomaux (obs. de Fernet, Guyon et Kirmisson, citées par Davaine).
On a noté dans quelques observations (Leudet, etc.) des troubles de la circulation cutanée, qui ne sont peut-être pas sans analogie avec l’affection récemment décrite sous le nom d’érythromélalgie ; mais ces faits sont encore mal connus et leurs relations avec le rhumatisme articulaire aigu mal établies.
Les affections du cœur sont les seules manifestations viscérales qui fassent en quelque sorte partie intégrante du rhumatisme articulaire aigu ; les autres s’observent avec une fréquence beaucoup moindre.
Affections des voies respiratoires. — Le coryza n’est pas rare au début, dans la période indéterminée qui précède les arthrites. Il est tantôt isolé, tantôt accompagné ou suivi d’angine, de laryngite ou de trachéobronchite.
Les affections laryngées sont peu communes ; elles sont en général de nature catarrhale. Deux faits tendent à démontrer qu’il peut y avoir des arthrites rhumatismales du lai’ynx : l’un a été observé à la clinique de Schützenberger et est rapporté par Desbrousses, 1861 (à l’autopsie : péri-
RHUMATISME. — affections des voies respiratoires. 597
chondrite des cartilages aryténoïdes, dénudés sans nécrose, et petit épanchement séreux dans l’articulation crico-aryténoïdienne gauche) ; l’autre appartient à Libermann, qui a cru pouvoir, sur le vivant, porter le diagnostic d’arthrite crico-aryténoïdienne liée à un rhumatisme subaigu, blennorrhagique.
La trachéo-bronchite aiguë se montre le plus souvent comme le coryza, lorsque les douleurs sont encore vagues et mal localisées. La toux quinteuse, fréquente, sonore, est rendue très-pénible par les douleurs thoraciques qu’elle provoque.
Le plus souvent, la bronchite tend à s’associer à la congestion pulmonaire, qn’on retrouve comme élément prédominant ou secondaire dans presque toutes les affections des voies respiratoires qui surviennent au cours de l’arthrorhumatisme aigu.
L’hyperémie pulmonaire intense et généralisée constitue un accident des plus menaçants et peut devenir la cause d’une mort inopinée (th. Houdé, 1861, fait de Charcot rapporté par Bail, obs. de Bernheim citées par Moreau).
Les accidents sont ceux du catarrhe suffocant, ou, plus rapides encore, ils éclatent avec la soudaineté d’un accès d’asthme ; le soir ou la nuit, comme dans l’observation de Houdé, le malade est pris tout à coup de suffocation, l’anxiété est extrême, la respiration haletante, la toux fréquente est suivie de l’expectoration d’un liquide gommeux, finement aéré, souvent teinté ou mêlé de sang, plus rarement il se produit une véritable hémoptysie. La respiration est accélérée et superficielle ; le bruit vésiculaire est faible et la sonorité modifiée dans une étendue variable; quelques bouffées de râles fins éclatent çà et là, quand le malade fait une inspiration plus profonde; bientôt, les bronches se remplissent d’une écume sanguinolente, qui afflue quelquefois aux lèvres et aux narines et produit un bruit de bouillonnement que l’on entend à distance. En quelques heures (en une heure et demie dans le fait d’Aran), le malade succombe.
L’invasion de ces phénomènes fluxionnaires est favorisée par la coexistence d’une endopéricardite récente ou surtout d’une affection valvulaire ancienne (obs. Ducastel, citée par Picot); mais elle peut se produire aussi chez des sujets qui ne présentent aucun signe de lésion cardiaque.
Les accidents ont rarement cette extrême violence ; bien plus souvent, l’hyperémie, moins soudaine etplus circonscrite, est associée à une biouchite diffuse ou en foyer, comme dans la grippe, avec laquelle le rhumatisme présente des analogies manifestes au point de vue des manifestations broncho-pulmonaires. L’hémo-bronchite du rhumatisme aigu, pour employer le terme proposé par ’iVoillez, est en général mobile et passagère ; elle est quelquefois, mais non pas toujours, accompagnée de pleurodynie ; elle disparaît sans retour ou récidive par poussées fluxionnaires, ou enfin elle fait place à une broncho-pneumonie.
Ces diverses affections naissent sans cause apparente ou succèdent à un
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refroidissement manifeste ; elles ont été quelquefois provoquées par des pratiques de réfrigération artificielle, chez des sujets atteints de rhumatisme ataxique ; mais il ne faut pas oublier que, dans ces circonstances où l’hyperthermie est la règle et où l’innervation est profondément troublée, les accidents de la paralysie du cœur et l’hypostase pulmonaire peuvent se produire comme dans les fièvres typhoïdes graves, sans cause déterminante ou à l’occasion d’une cause réellement peu intense.
La pneumonie est rare dans le rhumatisme articulaire aigu ; le témoignage de Grisolle est formel sur ce point et ne saurait être contredit, si l’on distingue la pneumonie lobaire des fluxions hyperémiques. Les anciens médecins avaient beaucoup exagéré l’influence du rhumatisme, dit Grisolle ; il est très-probable qu’ils prenaient pour des pneumonies des pleurésies ou de simples pleurodynies (Woillez a montré que celle-ci est presque constamment accompagnée d’un certain degré de congestion pulmonaire). Le degré de fréquence de la pneumonie est différemment apprécié, même des auteurs contemporains. Les chiffres donnés par Latham, Fuller et Wunderlich (13, 11 et 6 pour 100), réprésentent une proportion trop forte. Pye Smith est sans doute plus près de la vérité en indiquant le rapport de 1,75 pour 100.
Dans quelques cas l’affection viscérale parait avoir été précédée d’une suppression subite des douleurs articulaires, conformément à la vieille hypothèse des métastases (faits d’Andral, de Dalmas), mais il arrive aussi que non-seulement les douleurs des articulations n’ont pas cessé au moment de l’invasion, mais ont acquis une plus grande intensité ; enfin on peut voir « les poumons s’enflammer, dans le cours d’un rhumatisme articulaire et la pneumonie se résoudre, puis reparaître pour cesser encore, et cela huit ou dix fois de suite, suivant ainsi la même marche et ayant la même durée que l’affection articulaire » (Grisolle). Il peut y avoir une sorte de balancement entre ces phénomènes thoraciqnes et les arthropalhies ; mais cette forme alternante est d’une excessive rareté (Voy. dans ce Dictionnaire : Pneüsiokie, par Lépine, t. XXVÜI, p. 443 et 454). On a vu les deux poumons être envahis l’un après l’autre (0. Sturges).
Dans la plupart des cas, la pneumonie est congestive et a peu de tendance à l’hépatisalion, ou bien elle forme un foyer hépatisé très-circonscrit avec une zone périphérique d’hyperémie pulmonaire ; ces faits rendent compte de l’étendue parfois considérable dans laquelle se perçoivent les signes physiques et des caractères de ces derniers. Le souffle large et sans grande rudesse en général est peu persistant ; on peut l’entendre dans les deux tiers ou les trois quarts de la poitrine, sans que l’affection doive être ni longue ni vraiment sérieuse ; la crépitation ne se produit souvent que dans une petite étendue; elle est souvent fugace et peut faire complètement défaut ; la matité est incomplète et mal délimitée.
La date d’invasion de la pneumonie est variable ; elle correspond en général à la période d’état ou à une époque rapprochée du début ; on a vu quelquefois la phlegmasie pulmonaire précéder les manifestations arti-
RHUMATISME. — affections des voies respiratoires. o99 culaires (de 6 jours, dans une observation de J. Besnier, qui est citée par Fernet; de quatre jours, dans une observation de Herzog, citée par Perkowski, 1875).
La est beaucoup plus fréquente que la pneumonie; je me
range à cet égard sans hésiter à l’opinion exprimée par E. Besnier, malgré les statistiques réunies de Latham, d’OrmeroJ et de Fuller, qui, sur 445 cas de rhumatisme aigu, relèvent 54 pneumonies, 12 pleuro-pneumonies et seulement 10 pleurésies. L’inflammation pleurale est parfois, mais plus rarement que la péricardite, simplement néo- membraneuse; dans la plupart des cas, elle s’accompagne d’épanchement séro-fibrineux; le liquide ne devient purulent que dans des formes anomales ou compliquées (obs. 51 et 56 d’Andral). Elle est, chez quelques sujets, la seule affection viscérale; chez d’autres, elle est associée à diverses manifestations splanchniques et surtout à l’endocardite ou à la péricardite. Chez les enfants, cette coïncidence est très fréquente : « quand il y a déjà complication de maladie du cœur, on peut prédire à peu près à coup sûr qu’une pleurésie va survenir à gauche et que probablement aussi elle sera- double » (II. Roger).
L’affection débute en général dans la période d’état, au cours de la seconde semaine ; elle est quelquefois précoce et est déjà manifeste au 4® ou 6® jour (obs. 25 et 24 de H. Roger). Plus rarement elle est tardive et se produit dans le déclin ou dans la convalescence ; elle peut être alors assimilée aux pleurésies communes qui surviennent chez des sujets affaiblis; enfin elle peut précéder les manifestations articulaires de plusieurs jours (6 dans une obs. de G. Sée; 15 et 17 dans deux faits rapportés par Bourat) . Il peut arriver, dans des cas de ce genre, que des arthropathies légères passent inaperçues ou qu’elles soient masquées par la coexistence d’accidents cérébraux, comme dans un fait de Lasègue, qui est cité par Martin.
La pleurésie du rhumatisme articulaire aigu est très-souvent latente et elle est méconnue, si, pour éviter de déplacer le malade, on omet d’examiner la poitrine. En général elle a une durée courte et entre facilement en résolution. La douleur est, dans quelques cas, très-vive, et comparable à celle des jointures rhumatisées (Lasègue), mais elle n’est nullement constante (Fraentzel). Seux (fils) distingue quatre formes de pleurésie liée au rhumatisme aigu : pleurésie de voisinage, dans le cours d’une péricardite; pleurésie à frigore, dont le développement est favorisé par la débilitation du rhumatisant et par son impressionnabilité spéciale au froid; pleurésie métastatique, forme rare, qui coïncide avec la disparition de l’affection articulaire aiguë; je n’en veux pas discuter la pathogénie, mais je pense qu’elle ne doit pas être séparée de la quati ième forme qui est la vraie pleurésie rhumatismale, manifestation viscérale équivalente aux fluxions articulaires et caractérisée souvent, mais non toujours, par une évolution spéciale. Tantôt l’épanchement envahit d’une façon successive ou alternante un côté, puis l’autre, par une sorte de bascule; tantôt la pleurésie restant unilatérale est remarquable par la brusquerie
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de son invasion et la rapidité de sa disparition, de sorte qu’un épanchement en apparence considérable se produit et se résorbe en quelques jours.
Ce qui contribue le plus à donner aux pleurésies rhumatismales ces caractères particuliers, c’est, à mon sens, qu’elles s’accompagnent fréquemment d’hyperémie pulmonaire. Cette coïncidence lait comprendre la soudaineté apparente des premiers accidents, et l’explosion possible de symptômes menaçants, qui sont hors de proportion avec l’affection pleurale proprement dite ; elle modiGe les signes physiques qui, parfois, sont de nature à faire admettre à tort la présence d’un grand épanchement, quand en réalité la quantité de liquide 'est médiocre; enfin, comme l’élément congestif est susceptible de disparaître en quelques heures, on peut voir la ligne de matité, qui correspond à un épanchement étalé en lame, s’abaisser tout d’un coup aux parties déclives de la poitrine.
Affections des voies digestives. — U angine est un des accidents précoces les plus communs du rhumatisme articulaire aigu franc ; elle précède en général de quelques jours l’invasion des arthropatliies, dont elle annonce en quelque sorte l’imminence. Le professeur Lasègue la décrit ainsi : « Elle débute brusquement ou tout au plus elle est préparée par un malaise, tantôt local, tantôt général, indistinct; dès le premier jour, sensation très-incommode, plus pénible que celle qui accompagne la plupart des angines non phlegmoneuses, sécheresse, âpreté de la bouche, surtout pendant la nuit; déglutition désagréable, mais toujours possible » (sensations pénibles qui sont analogues à celles que provoquent les angines syphilitiques secondaires). A la douleur pharyngée interne s’ajoutent des impressions douloureuses du cou, de la nuque, de toute la région cervicale ; quelquefois un véritable torticolis. Les accidents atteignent rapidement leur maximum d’acuité, puis ils persistent pendant une huitaine, et enHn le malade arrive à la guérison, qui est souvent imparfaite pendant quelque temps encore.
Dans une autre forme, l’angine se montre à une époque tardive, elle a des caractères un peu différents et n’appartient pas au rhumatisme franc, mais à un rhumatisme blanc, œdémateux, indolent, avec arthropathies rares (Lasègue), c’est-à-dire de type subaigu.
L’amygdalite phlegmoneuse qui, dans quelques cas, précède l’invasion du rhumatisme, n’a sans doute avec celui-ci qu’une relation de coïncidence.
fl est possible que l’œsophage participe à l’inflammation pharyngée ou qu’il soit isolément intéressé (obs. de Desnos); on sait d’ailleurs que, sans œsophagite, la dysphagie peut être le symptôme fonctionnel le plus accusé d’une péricardite (Bourceret). Un malade que j’ai vu succomber Ü des accidents cérébraux et qui n’avait pas de lésions cardiaques eut de l’œsophatiisme pendant quelques jours.
Les troubles ga^ iniques sont exceptionnels dans le rhumatisme aigu; toutefois, dans certaines constitutions saisonnières, on observe, au début, un étatsaburral plus ou - loins accusé. Le plus souvent, les malaises ou les douleurs gastriques, les nausées et les vomissements, sont provoqués
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RHUMATISME. — affect, des voies urinaires et par l’intolérance des médicaments (sulfate de quinine, acide salicylique, vératrine) donnés à hautes doses, ou chez des sujets dont l’intestin fonctionne mal. Les mêmes causes peuvent déterminer des coliques et de la diarrhée, qui chez d’autres malades sont simplement la conséquence d’une constipation prolongée à laquelle le médecin n’a pas eu le soin de remédier (E. Besnier).
Stoll a considéré comme un rhumatisme de l’intestin la dysenterie qu’il observait en 1776, mais à part quelques faits de coïncidence (ainsi qu’on l’observe aux Indes) on ne peut trouver dans sa description que des analogies et des rapports peu précis entre le.s deux maladies. La dysenterie est assez souvent accompagnée ou suivie de douleurs rhumatoïdes, elle semble favoriser quelquefois l’invasion d’un rhumatisme secondaire, mais elle ne constitue pas une manifestation viscérale du rhumatisme articulaire aigu. Elle peut simplement coïncider avec celui-ci (obs, 24 de Ghomel).
Dans quelques cas rares, il se produit, à la période prodromique ou pendant la durée des arthropathies, des accidents à" entérite ou de colite catarrhale. E. Besnier indique comme caractères propres à ces affections des douleurs vives, et la diarrhée catarrhale ou sanguinolente. Il recommande d’observer avec soin, en pareil cas, l’état du foie et de la rate. Chez un malade que j’ai vu à la Charité, une diari’hée abondante durait depuis jilusieurs semaines quand éclata l’arthrorhumatisme ; et l’on pouvait se demander si l’affection intestinale avait joué le rôle de cause prédisposante ou si elle était une première manifestation rhumatismale.
Le foie ne paraît être presque jamais compromis ; on peut seulement noter l’apparition exceptionnelle d’un subictère précoce accompagnant l’embarras gastrique, et l’ictère qui se montre dans le cours d’une endocardite ulcéreuse; enfin il est probable plutôt que démontré que le parenchyme hépatique subit des altérations dégénératives dans les rhumatismes hyperthermiques ou septiques.
La plupart des faits qu’on a cités comme exemples de péritonite liée au rhumatisme articulaire aigu sont peu probants (obs. d’Andral) ; ce sont des observations isolées qu’on ne peut encore classer (péritonite purulente et plastique dans une autopsie faite par Leudet, épanchement ascitique chez un malade de Bernheim). Un fait rapporté par Blachez (1874) paraît peu contestable. Il faut mentionner comme causes d’erreur possibles les accidents de péritonisme qu’on peut observer chez des rhumatisantes hystériques et le rhumatisme musculaire des parois abdominales.
Affections des voies urinaires et de l’appareil génital. — Les affections rénales sont rares dans le rhumatisme articulaire aigu. La seule lésion qu’il y ait lieu de rattacher au rhumatisme articulaire aigu est une néphrite catarrhale superficielle, donnant lieu à une albuminurie passagère et légère (E. Besnier, Cornil). Une albuminurie transitoire peut être la conséquence d’une néphrite cantharidienne, toujours légère. Une
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Les néphrites graves sont beaucoup plus rares. Lehmann (1864) dit avoir constaté, à l’autopsie de trois sujets morts pendant le cours d’un rhumatisme articulaire aigu, les lésions caractéristiques de la néphrite parenchymatei^. Bartels dit avoir plusieurs fois observé le début d’une néphrite hémorrhagique pendant la durée d’un rhumatisme articulaire aigu. Chez deux malades, l’affection persistait plusieurs mois après la guérison du rhumatisme ; chez un autre, la néphrite disparut en quelques semaines, tandis que les arthropathies persistaient encore. Johnson a rapporté un fait rapidement terminé par la mort. Chez un malade de Lasègue, l’affection rénale (douleurs lombaires, urines sanglantes, etc.) précéda l’apparition des douleurs articulaires et fut très-courte. Corne vit la néphrite succéder à la disparition des arthropathies. Leudet, Deroye, Smoler, Dickinson, Hartmann, ont fait connaître d’autres exemples de néphrite. Couderc enfin a réuni quelques observations dans sa thèse (1877). Dans une observation de Perroud (1867) et dans celle de Tapret et Millard, des accidents urémiques ont accompagné l’albuminurie. Les faits qui précèdent n’ont rien de commun avec la néphrite rhumatismale de Rayer, qui répond aux infarctus emboliques des reins.
L’embolie rénale ne se produit, dans le cours du rhumatisme aigu, que comme conséquence d’une endocardite végétante ou ulcéreuse ; elle donne très-rarement lieu à des symptômes qui permettent d’en faire le diagnostic (obs. de Charcot, 1851, Beckmann, 1860).
Les arthropathies symptomatiques de la néphrite chronique sont des accidents rares qu’on ne saurait confondre avec le rhumatisme aigu et qui probablement n’ont aucune relation avec le rhumatisme en général.
La cystite aiguë est rare ; Lebert en cite deux faits et Senator dit l’avoir observée une fois. 11 est assez fréquent au contraire de voir se produire chez des rhumatisants un léger degré d’irritation vésicale qui paraît avoir pour cause soit la rétention prolongée de l’urine, soit le contact seul d’urines très-chargées, soit peut-être enfin l’élimination de certains médicaments. La cystite cantharidienne a paru plus fréquente relativement dans le rhumatisme articulaire aigu que dans les autres maladies fébriles.
V orchite fluxionnaire ou parenchymateuse, comme celle des oreillons, peut se montrer dans le cours ou plutôt à la fin du rhumatisme (Fernet), comme elle survient après la variole ou la fièvre typhoïde. Duguet a observé la vaginalite sans blennorrhagie, dans un rhumatisme aigu, avec endopéricardite et pleurésie (thèse Dhomont, 1880).
Tout ce que l’on a dit du rhumatisme de l’utérus est étranger au rhumatisme articulaire aigu.
Accidents cérébraux du rhumatisme articulaire aigu. — RnunaTisME CÉRÉBRAL. — On a coutume, surtout en France, de réunir sous le nom de rhumatisme cérébral la plupart des accidents cérébraux qui surviennent dans le cours du rhumatisme articulaire aigu. Ces accidents.
RHUMATISME. — accidents cérébradx dd r. articül. aigd. 605 comparables à ceux que l’on voit éclater dans les grandes maladies fébriles, la fièvre typhoïde, la scarlatine et la pneumonie lobaire, par exemple, empruntent au rhumatisme un caractère spécial de soudaineté dans l’invasion et de violence dans l’expression symptomatique, et, comme les fonctions encéphaliques ne peuvent être subitement et profondément troublées, même pendant un temps très-court, sans que la vie soit menacée, le mal arrive très-vite à un degré de gravité extrême.
Ces désordres cérébraux sont rares ; pour parler le langage de Trousseau, ils ne font pas partie du plan morbide du rhumatisme aigu ; mais, tandis que les réactions nerveuses sont habituelles dans un grand nombre de maladies fébriles et n’y ont bien souvent qu’une médiocre intensité, le rhumatisme articulaire aigu, qui n’éveille pas volontiers les sympathies cérébrales, tend à les provoquer sous les formes les plus violentes.
Le rhumatisme cérébral n’est pas une affection définie qui se prête à une description nosographique régulière. C’est un ensemble de symptômes généraux graves, parmi lesquels les troubles encéphaliques ont le premier rang, et qui, survenant au cours du rhumatisme aigu, dominent la situation au point de vue du pronostic et du traitement et constituent, dans la maladie, un épisode distinct. Ce n’est pas une maladie nouvelle qui succède à une autre, c'est une nouvelle manière d’être de la maladie première, c’est le rhumatisme ataxique.
Il y a tout intérêt à bien circonscrire la question et à séparer du rhumatisme cérébral, en théorie, et autant que possible dans la clinique, les accidents encéphaliques qui ne répondent pas aux caractères que je viens d’indiquer. Les symptômes nerveux isolés, comme le délire fébrile ou la céphalalgie, peuvent être les premiers signes d’un rhumatisme cérébral qui commence, mais ne sont pas des degrés de cet état pathologique. On doit distraire aussi du rhumatisme cérébral les accidents qui sont d’ordre secondaire et qui se rattachent manifestement à une lésion première bien déterminée, comme le ramollissement embolique qui a pour origine l’endocardite aiguë végétante ou les cardiopathies chroniques. Il est plus difficile, mais il serait également nécessaire, de séparer les troubles nerveux qui dépendent d’une lésion rénale, pulmonaire ou cardiaque, et ceux qui surviennent comme complications accidentelles, par exemple, les grandes attaques ou les autres manifestations de l’hystérie et de l’épilepsie, le delirium tremens, etc.
Le nom de rhumatisme cérébral chronique ou prolongé peut être conservé, pour désigner des accidents à marche traînante et à forme vésanique le plus souvent, qui se rattachent directement au rhumatisme aigu. Quant aux troubles nerveux très-variés qui surviennent tout à fait tardivement, ce sont des affections secondaires ou des accidents de convalescence plutôt que des manifestations viscérales du rhumatisme : ils sont tout à fait comparables aux affections nerveuses consécutives à la fièvre typhoïde ou aux grandes pyrexies.
Bien qu’on ait retrouvé dans les maîtres classiques du siècle dernier et dans les auteurs du commencement de notre siècle (Stock, Quarin, Stoll,
604 RHUMATISME. — accidents cérébraux du r. articul. aigu. Scudamore, qui sont cités par Bourdon, Gubler, Sée, Bail, etc.) des faits bien observés et bien interprétés qui se rapportent aux accidents cérébraux du rhumatisme articulaire aigu, l’histoire du rhumatisme cérébral commence à proprement parler avec le mémoire de Hervez de Chégoin, qui parut en 1845. Cette courte note, qui contient trois observations, fut peu remarquée, et ce fut seulement cinq ans plus tard, à l’occasion d’une observation de méningite rhumatismale, recueillie dans le service de Requin, par Gosset, que la question vint à l’ordre du jour et qu’elle fut, à la Société médicale des hôpitaux, le Sujet d’une série de remarquables études.
Bourdon (1850) appelle l’attention sur certains accidents cérébraux presque foudroyants qu’on peut difficilement rapporter à une véritable inflammation des méninges.
Vigla (1855) signale le délire simple, semblable au délire sympathique ou nerveux, qui s’observe dans un grand nombre de maladies aiguës fébriles, et, revenant sur les cas foudroyants, il critique le nom d’apoplexie qu’on pourrait leur appliquer, avec l’autorité de Stoll ; il les compare à des faits analogues dont on voit des exemples dans la fièvre typhoïde, les fièvres éruptives ou la pneumonie.
Enfin Mesnet (1856), Archambault, Griesinger (1860), décrivent des troubles cérébraux prolongés, véritable folie rhumatismale.
Les grands types cliniques sont dès lors connus, et le nombre des observations publiées en France et à l’étranger (Macleod, Fuller, Thungel, etc.) augmente d’année en année.
La question prend rang dans les traités classiques et dans l’enseignement (Racle et Lorain, dans Yalleix, 1860 ; H. Roger ; Trousseau, 1865; Hardy et Béhier, Gintrac, Jaccoud, E. Besnier enfin) ; elle est le sujet principal, ou tient une place importante, dans plusieurs thèses remarquables à des titres divers (Girard, 1862, Fernet, 1865, Bail, 1866, etc.). L’anatomie pathologique fait un progrès considérable avec les recherches d’Ollivier etRanvier (1863). L’analyse pathogénique des accidents groupés un peu arbitrairement sous le nom commun de rhumatisme cérébral est tentée par Gubler et par G, Sée (1857), elle est un des principaux objets des mémoires de Leudet (1874) et de Th. Simon.
Pendant près de vingt années, les efforts de la thérapeutique restent le plus souvent infructueux, et un bon nombre de médecins paraissent être plus effrayés du danger de susciter les accidents cérébraux par une intervention trop énergique dans la cure du rhumatisme aigu que confiants dans les résultats possibles d’une médication active dirigée contre ces accidents une fois déclarés.
En 1870 et 1871, W. Fox fait connaître les effets remarquables de la médication par l’eau froide dans les formes terribles de l’encéphalopathie rhumatismale, qui sont caractérisées par l’élévation excessive de la température et qui avaient été déjà signalées par Sidney Ringer en 1867. Ce mémoire est suivi d’une série d’observations qui démontrent la haute valeur de l’hydrothérapie dans des cas presque désespérés (Southey, 1872,
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V anatomie pathologique ne laisse parfois reconnaître aucune lésion matérielle qui puisse être mise en rapport avec les accidents cérébraux du rhumatisme articulaire aigu ; il en est souvent de même pour la fièvre ' typhoïde, la pneumonie ou la scarlatine; mais, comme on le voit aussi dans ces maladies, on peut rencontrer à l’autopsie des sujets qui succombent au rhumatisme cérébral, des altérations manifestes du cerveau ou de ses enveloppes, depuis une légère hyperémie jusqu’à des lésions inflammatoires non douteuses et jusqu’à la méningite suppurative.
« Les lésions les plus communes du rhumatisme cérébral, dit E. Besnier, sont essentiellement rhumatismales, c’est-à-dire vasculaires, et de nature à rétrocéder, sans produire d’altération matérielle irrémissible, quelque violente qu’ait pu être la manifestation symptomatique ».
J’emprunte textuellement la description de ces lésions au mémoire d’Ollivier et Ranvier et au manuel d’histologie pathologique de Cornil et Ranvier. h’hyperémie de l’encéphale et des méninges est la plus commune. Les veines de la dure-mère, celles de l’arachnoïde, de la pie-mère et de ses prolongements, sont remplies de sang. La pie-mère est congestionnée dans toute son étendue, et elle présente des plaques ou îlots au niveau desquels la congestion est plus intense et peut même aller jusqu’à la suffusion sanguine.
Les plus fins vaisseaux capillaires ont été distendus et présentent encore (lorsqu’on les examine sans addition d’eau) des dilatations variqueuses très-manifestes, entièrement analogues à celles que Lebert a décrites pour la synoviale des articulations rhumatisées ; on voit encore la trame celluleuse de la pie-mère imbibée par la matière colorante du sang, et contenant dans quelques points des globules rouges extravasés. Le liquide contenu dans la grande cavité de l’arachnoïde, dans les ventricules et dans les espaces sous-arachnoïdiens, est augmenté de quantité. On y trouve un grand nombre d’éléments cellulaires, de grandes cellules épithéliales et des globules blancs, quoique le liquide ne soit pas notablement troublé. Pour peu que les accidents se pi’olongent, ces éléments augmentent en nombre et donnent à la sérosité un aspect louche et une coloration blanchâtre.
La masse cérébrale présente des degrés variables de congestion ; la substance grise a une teinte rosée uniforme et, dans la substance blanche, on trouve un piqueté abondant. Toutes ces lésions sont celles d’une, hyperémie active, et à ce titre elles sont comparables à celles des jointures ; mais, si intéressantes que soient ces analogies, bien mises en lumière parOllivier et Ranvier, il faut reconnaître qu’il s’agit cependant de lésions communes et non propres au rhumatisme, en tout semblables à celles qu’on observe dans les congestions cérébrales accompagnées de délire qui ont pour causes la pneumonie, la fièvre typhoïde, la variole, etc.
Il serait fort intéressant d’établir une corrélation entre le siège, le degré, la diffusion des lésions et la nature des accidents observés, mais
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Les lésions vraiment phlegmasiques sont exceptionnelles et le plus sou- " vent peu intenses ; elles sont caractérisées seulement par une prolifération de noyaux (Liouville, 1872 et 1874). Les néo-membranes vraies de la méningite font presque toujours défaut, et l’on ne doit pas commettre l’erreur de prendre pour une néoplasie inflammatoire certaines plaques opalines de l’arachnoïde, qui sont formées de granulations graisseuses ou qui sont simulées par une infiltration gélatiniforme de sérosité sousarachnoïdienne.
/ hapacliyméningite peut, d’après Basse, se produire dans le rhumatisme aigu. L’observation ancienne de Magenis semble en être un exemple; dans le fait d’inman, il est douteux qu’il s’agisse d’un rhumatisme aigu légitime; dans celui de Lancereaux, la pachyméningite est ancienne, mais une néo-membrane récente correspond à la période du rhumatisme aigu.
Gintrac a réuni 51 observations qu’il cite comme exemples àe méningite rhumatismale (2 faits ont été observés par lui, sur un ensemble de 1853 cas de rhumatisme aigu) ; les lésions sont le plus souvent celles de l’hyperémie; dans 4 cas, il s’agit de pachyméningite; dans 5 autres, le diagnostic du rhumatisme est douteux.
Il y a cependant quelques exemples de méningite suppurée (faits réunis par Leonardy, 1868, observations deLeudet, d’Arnozan, 1879, etc.).
L’hémorrhagie cérébrale et le ramollissement embolique sont des complications possibles, dans le cours, dans le déclin ou la convalescence du rhumatisme aigu, mais ils ne se rattachent qu’indirectement à cette^ maladie et doivent être distraits du groupe déjà très-complexe du rhumatisme cérébral; ainsi que l’observe Gubler, les accidents foudroyants ou apoplectiformes ne relèvent jamais de l’hémorrhagie.
Les grands épanchements séreux ou l’hydrocéphalie aiguë signalés dans une observation de Stoll et mentionnés par Lettsomm, Coindet et Brachet, sont tout à fait exceptionnels ; Marrotte en a cité un exemple remarquable.
V œdème cérébral semble appartenir surtout aux formes prolongées ; il accompagne, comme lésion secondaire, toute hyperémie intense de ^quelque durée, surtout lorsque la période asphyxique est prolongée.
' anémie cérébrale, générale ou partielle, paraît être la condition pathogénique de certains accidents foudroyants, comparables à quelquesuns des cas de mort subite ou rapide qui surviennent dans la fièvre typhoïde. On a noté dans quelques nécropsies la pâleur et l’état exsangue de la substance cérébrale, et, si l’on tient compte de l’aglobulie rapide du rhumatisme articulaire aigu, on comprendra qu’une ischémie passagère de l’encéphale ou du bulbe suffise pour suspendre tout à coup l’innervation des centres. '
Etiologie. — Les conditions qui favorisent ou déterminent l’explosion
RHUMATISME. — accidents cérébraux dd r. articulaire aigu. 607 des accidents cérébraux dans le cours du rhumatisme articulaire aigu sont complexes et souvent difficiles à préciser. Elles sont de deux ordres ; les unes tiennent aux dispositions individuelles du sujet, les autres aux caractères spéciaux qu’affecte chez lui le rhumatisme. Dans le premier cas, l’encéphalopathie est, dès l’abord, imminente ; elle est rendue presque fatale par l’état de débilité cérébrale antécédente du malade ; le rhumatisme n’intervient guère qu’à titre de maladie aiguë commune et d’élément perturbateur banal ; dans le second, au contraire, le trouble de l’innervation est imposé de vive force, indépendamment de toute disposition préalable, par la violence dè^a maladie rhumatismale.
Conditions inhérentes au maladf. — La prédisposition qui, dans les maladies aiguës et dans le rhumatisijj^ articulaire en particulier, semble faire appel aux désordres cérébraux, est permanente ou temporaire. Tantôt, si l’on peut ainsi parler, le malade a le. tempérament cérébral ; la débilité permanente de son cerveau est la conséquence d’une tare héréditaire, d’unemaladie antécédente ou d’excès fonctionnels prolongés ; plus souvent peut-être il s’est trouvé, au moment où il a contracté le rhumatisme, dans un état d’épuisement nerveux ou. dans la période d’excitation exagérée qui précède l’épuisement. Les travaux intellectuels prolongés qui exigent une grande tension d’esprit (préparation de concours, travaux de mathématiques, opérations de finances), les grandes émotions persistantes (chagrins profonds, préoccupations politiques, revers de fortune), agissent dans ce sens, lorsque surtout à ces causes viennent se joindre la privation de sommeil et l’usage des boissons stimulantes souvent prises à l’exclusion d’une alimentation régulière.
Il est probable que les troubles intellectuels prolongés, le délire maniaque ou la mélancolie, se rattachent d’une manière plus spéciale aux prédispositions cérébrales permanentes, tandis que l’encéphalopathie aiguë et violente est plutôt en rapport avec les perturbations récentes de l’innervation centrale.
L’hystérie et les divers degrés de l’état névropathique, qui ont uneinfluence incontestable surles manifestations du rhumatisme constitutionnel, nemodifientpas habituellement le rhumatisme articulaire aigu; on trouve néanmoins, parmi les faits mal classés de rhumatisme cérébral, quelques observations qui, par la nature et le mode d’évolution des accidents, diffèrent des types communs et qu’il convient sans doute de rattacher à l’hystérie (Simon, cité par Leudet, Bertrand, 1863). Le rôle de l’épilepsie est encore plus obscur (obs. de Leudet).
L’alcoolisme chronique n’est pas, au cours du rhumatisme aigu, une cause active d’accidents cérébraux, comme dans la pneumonie, l’érysipèle et quelques autres maladies fébriles, mais on ne peut nier que les grands buveurs de vin (Trousseau), d’alcool ou d’absinthe (Oulié), soient, à un certain degré, prédisposés à l’encéphalopathie. Je ne parle pas ici du delirium tremens, véritable complication, beaucoup plus rare dans le rhumatisme aigu que dans la pneumonie ou l’érysipèle, dont l’invasion est soudaine.
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l'âge exerce une influence notable sur la fréquence des accidents ataxiques, qui se montrent surtout à la période de la xie où prédominent les formes intenses du rhumatisme et où agissent avec puissance les causes d’irritation cérébrale, c’est-à-dire entre 20 et 40 ans. Les enfants ne sont pas à l’abri de l’encéphalopathie, mais elle tend à prendre chez eux des caractères spéciaux ; la chorée accompagnée de troubles psychiques est le vrai rhumatisme cérébral de l’enfance (H. Roger). Les hommes sont plus souvent atteints que les femmes, en raison des prédispositions qu’ils tiennent de leur situation sodiale et professionnelle.
Conditions inhérentes à la maladie. — Bien que les accidents cérébraux puissent apparaître dans toutes les formes et à tous les degrés de l’arthrorhumalisme aigu, les coincions inhérentes à la maladie ellemême n’en sont pas moins fort importantes, lorsque surtout les prédispositions individuelles sont peu marquées.
Plus le rhumatisme perd les caractères d’une maladie d’organe ou de système organique, pour prendre ceux d’une maladie générale, plus il ressemble aux maladies infectieuses ou septiques par la violence de la réaction fébrile, par le nombre et l’intensité de ses manifestations, plus les affections viscérales y sont multipliées et précoces, plus aussi les accidents cérébraux sont à craindre. L’encéphalopathie se montre dans les rhumatismes les plus généralisés, mais elle coïncide aussi avec des arthropathies rares, remarquables souvent par leur tendance à la suppuration.
Les rhumatismes intenses ou anomaux dont je parle ont un caractère commun, qui est V hyperthermie. Les médecins anglais ont été les premiers à démontrer la coïncidence habituelle de l’hyperpyrexie et des troubles cérébraux. 11 n’est plus besoin aujourd’hui de citer des faits particuliers pour avoir le droit d’affirmer la corrélation qui existe entre les deux ordres de phénomènes. Les accidents se succèdent dans l’ordre suivant ; en même temps que la température atteint les chiffres extrêmes de l’hyperthermie éclatent le délire ou d’autres désordres encéphaliques ; puis ces symptômes graves se calment et disparaissent aussitôt que, spontanément ou sous l’influence d’une heureuse intervention, la chaleur centrale s’abaisse à un niveau voisin de l’apyrexie, et il renaissent lorsque la courbe thermique se relève.
Parmi les grandes maladies pyrétiques, le rhumatisme est peut-être celle qui, provoquant le plus rarement les hautes températures fébriles, acquiert le plus constamment une extrême gravité lorsqu’elle s’accompagne d’hyperthermie. Toutefois, le rhumatisme cérébral n’est pas nécessairement un rhumatisme hyperpyrétique, et réciproquement le rhumatisme liyperpyrétique n’est pas toujours un rhumatisme cérébral. Dans le rhumatisme aigu, comme dans les grandes pyrexies, la dothiénentérie, par exemple, les malades résistent inégalement à l’excès de la fièvre. Une série de faits réunis par Da Costa démontrent que les accidents cérébraux peuvent manquer, malgré l’élévation extrême de la chaleur, ou coïncider au contraire avec un degré modéré de fièvre.
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Je ne puis aborder ici la discussion du problème général des relations pathogéniques qu’on doit admettre entre l’hyperthermie et les troubles cérébraux graves dans les maladies aiguës. 11 ne saurait être simplement question d’altérations matérielles des éléments nerveux, déterminées par l’action d’une température élevée. Les deux phénomènes hyperthermie et ataxie semblent être, à la vérité, non-seulement connexes, mais subordonnés l’un à l’autre, le premier jouant dans un grand nombre de -cas au moins le rôle de cause par rapport au second, mais il est certain -qu’ils sont dominés tous deux par une cause supérieure et commune. C’est parce que le rhumatisme est primitivement grave qu’il devient hyperpyrétique et ataxique, mais les conditions de cette gravité nous sont le plus souvent inconnues.
On peut supposer que, dans le rhumatisme hyperpyrétique, l’action des •centres modérateurs de la chaleur est pervertie, et admettre que la cause commune de l’hyperthermie et de l’ataxie est la localisation bulbaire de l'hyperémieou des lésions rhumatismales, quelles qu’elles soient (Desnos). On s’est demandé même si l’hyperpyrexie n’était pas l’effet plutôt que la cause des accidents cérébraux (J. Andrew).
L’hypothèse d’une altération humorale qui aurait pour conséquence une nutrition vicieuse des éléments nerveux n’a pas de fondement sérieux. Vurémie, dont on a, depuis Aran et Durrant, invoqué l’influence, ne paraît être en cause que dans des cas très-exceptionnels, qu’il faut peutêtre distinguer du rhumatisme cérébral. La pyémie ne peut donner l’interprétation des accidents ehci|>haliques du rhumatisme suppuré ; l’ataxie et la suppuration ont pour cause la gravité, le caractère infectieux du rhumatisme ou les conditions mauvaises dans lesquelles il a pris naissance, et qui le rendent comparable aux pneumonies ataxiques et suppuratives des alcooliques. L'anémie cérébrale et l’ischémie du bulbe en particulier jouent peut-être un rôle dans certains cas de mort inopinée, mais le fait est contestable, car l’état syncopal est étranger aux accidents •du rhumatisme cérébral. Dans l’encéphalopathie à marche lente on peut admettre, mais sans preuves certaines, l’influence de l’anémie.
Bamberger, Friedreich, Th. Simon, et, en France, Jaccoud etLeudet, ont pensé que, dans la pathogénie des accidents cérébraux du rhumatisme aigu, il convenait d’attribuer une grande influence aux affections du ■cœur; ils ont invoqué deux arguments principaux à l’appui de cette théorie: 1" l’encéphalopathie coïncide très-souvent avec des cardiopathies récentes ou anciennes ; 2“ on voit quelquefois la péricardite ou certaines formes de l’endocardite aiguë s’accompagner, en dehors du rhumatisme, ■d’accidents comparables à ceux du rhumatisme cérébral (faits de Millard cité par R. Blache, d’Andral, etc.). Les faits sont incontestables, mais les ■conclusions qu’on en tire doivent être discutées. L’extrême fréquence des affections aiguës du cœur dans les rhumatismes intenses, très-fébriles, à manifestations multiples (ceux-là mêmes qui se compliquent de troubles cérébraux), rend assez bien compte de la coïncidence pour qu’on ne cherche pas à subordonner les uns aux autres les accidents encéphaliques et car-
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610 RHUMATISME. — accidests cérébraux du r. articulaire aigu. diaques. Parmi les faits cités en faveur du second argument, quelquesuns sont anciens et ne sont pas démonstratifs (Burrows, etc.); dans lesautres, il s’agit le plus souvent de troubles nerveux qui diffèrent de l’encéphalopathie rhumatismale (délire monotone et somnolence de la période asystolique des affections valvulaires chroniques, état typhoïde des endocardites ulcéreuses ou septiques, attaques éclamptiques ou hémiplégie de l’endocardite végétante : fait de Wittmann, etc.). Il est possible cependant que l’invasion d’une péricardite ou d’une endocardite grave provoque le délire au même titre qu’une pneumonie intercurrente. Les formes lentes de l’encéphalopathie, la manie ou la folie rhumatismale, ont été plus particulièrement rattachées aux cardiopathies (Th. Simon). On a dit que la coïncidence du rhumatisme cérébral prolongé et des affections valvulaires chroniques est commune, ce qui n’est pas bien démontré, et ce qui n’aurait d’ailleurs qu’une médiocre valeur, étant donné la fréquence absolue des cardiopathies. On a fait valoir en outre cet argument, que la manie ou la mélancolie indépendantes du rhumatisme sont souvent associées à des lésions cardiaques (Ziehl, Bamberger, Leudet) ; mais on néglige, ce me semble, un élément important, si Tonne tient pas compte des lésions vasculaires qui accompagnent en général les cardiopathies anciennes et qui ont sans doute un rapport plus immédiat avec les troubles nutritifs et fonctionnels du cerveau.
La pneMmom'e, accompagnée ou non d’affection cardiaque, paraît être dans quelques cas la condition pathogénique des troubles nerveux (2 obs. de Fuller, une de Charcot citée par Bail, peut-être les obs. de Thompson, 1875).
Pour rendre compte de l’apparition des accidents cérébraux on a encore invoqué l’intervention d’une action réflexe, qui aurait pour point de départ les nerfs des synoviales enflammées, et qui suppose d’ailleurs une exagération de l’excitabilité des centres nerveux.
La disparition ou du moins la sédation manifeste des douleurs et des phénomènes de fluxion articulaire, qui s’observe chez quelques malades au moment où vont faire explosion les troubles cérébraux, a fait accepter l’hypothèse d’une métastase spontanée ou provoquée par une médication perturbatrice. L’idée d’une métastase spontanée ne répond à aucun fait scientifique. Le rhumatisant en délire qui cesse de ressentir ses douleurs, et remue sans souffrir ses articulations malades, est comparable au bles.sé délirant qui arrache les pièces de son pansement et agite son membre fracturé (Ollivier et Ranvier) ; l’analgésie est, dans Tun et l’autre cas, laconséquence et Tun des premiers signes du trouble que subit l’innervation encéphalique. Cette interprétation ne peut convenir, on le comprend, aux cas dans lesquels l’atténuation ou la disparition des douleurs, du gonflement et de la rougeur périarticulaires, précèdent de plusieurs heures toute altération des fonctions encéphaliques.
On a dit que l’affection cérébrale qui débute exerce une sorte de révulsion et fait cesser les manifestations articulaires, mais cette explication, plus ingénieuse que bien fondée, n’apprend rien sur la pathogénie réelle
RHUMATISME. — accidemts cérébraux du r. articulaire aigu. 6îl des accidents cérébraux. La théorie proposée par Gubler suppose également la préexistence des désordres cérébraux : « Quand le cerveau, dit-il, fonctionne outre mesure et dépense dans ses manifestations désordonnées la plus grande partie de la force nerveuse, le grand sympathique est réduit à l’inertie ».
En réalité, nous ne connaissons pas les conditions qui font succéder les unes aux autres les manifestations rhumatismales et, dans les cas mêmes où la délitescence des accidents articulaires paraît la plus complète, il n’y a peut-être qu’une de ces rémissions qui sont assez communes dans le rhumatisme aigu, et qui, lorsque la fièvre persiste, sont toujours suivies d’un retour d’accidents aigus. Cette délitescence, plus apparente souvent que réelle, s’observe surtout dans des rhumatismes irréguliers, mobiles, à manifestations viscérales multiples et changeantes, au coursdesquels apparaissent plus fréquemment les désordres cérébraux, mais il n’est pas possible jusqu’ici d’établir un lien pathogénique bien défini entre la cessation des arthropathies et le réveil du rhumatisme sous la forme ataxique.
La théorie de la métastase ou de la répercussion a été surtout invoquée dans les cas où la délitescence apparente semble provoquée par une actionthérapeutique. Quoi qu’il en soit de la question doctrinale, on a peine à se- défendre de la pensée que la médication a pu hâter ou favoriser au moins l’explosion de l’encéphalopathie, quand on voit (comme je l’ai vu en 1874) le soir même dujour où, pour la première fois, un rhumatisant a pris 4 grammes de jaborandi, les jointures devenir libres, et qu’en même temps commencent les premières conceptions délirantes, avantcoureurs de la mort, qui arrive en 48 heures. On a beau faire la part descoïncidences malheureuses, la relation semble souvent trop évidente pour qu’il ne reste pas au moins un doute dans l’esprit.
Il y a des circonstances dans lesquelles le mode de traitement est certainement en cause et où les accidents cérébraux sont de véritables phénomènes d’intoxication, qui ont pour cause l’élimination imparfaite et l’accumulation d’un principe médicamenteux: aussi doit-on toujours s'assurer que les reins et l’intestin fonctionnent d’une manière régulière, chez les malades à qui l’on fa,it prendre des doses élevées de salicylate de soude, sulfate de quinine, etc.
Il n’er^ ’est pas toujours '3e même et la médication paraît, dans certains cas, exercer une action perturbatrice, mais non toxique : « Il semble,, dit G. Sée, que parfois la maladie ait besoin d’épuiser son action sur un tissu quelconque; semblable à la goutte et jusqu’à un certain point à la diathèse scrofuleuse, elle exige une sorte d’élaboration, qu’on ne saurait troubler qu’au préjudice des organes les plus importants à la vie ». 11, s’agit là d’un des problèmes les plus difficiles de la thérapeutique générale, et j’aurai à discuter plus loin la question de savoir dans quelle mesure il est sage d’intervenir dans le traitement du rhumatisme articulaire aigu.
Ce n’est pas une médication en particulier que l’on peut incriminer.
612 RHUMATISME. — accidems cerébiuux de r. articulaire aigu. mais il faudrait faire le procès à tous les traitements actifs (sulfate de quinine, opium, saignées copieuses, vératrine, nitrate de potasse, salicylate de soude). Toutes les grandes méthodes thérapeutiques, qui ont été appliquées à un très-grand nombre de cas, ont dû nécessairement coïncider avec l’encéphalopathie rhumatismale, mais l’analyse des faits particuliers peut seule conduire à établir une relation de cause à effet entre l’usage d'un agent médicamenteux et l’invasion des accidents. On n’arrive en général qu’à une impression plus ou moins fondée, pres([ue jamais on ne peut fournir la preuve d’une interprétation exacte. Aussi bien, les discussions qui ont eu lieu à Paris à propos de l’emploi de sulfate de quinine (les cinq malades de Vigla en avaient pris), et tout récemment à Londres, au sujet des dangers que peut présenter le salicylate de soude, n’ont-elles point apporté d’éléments de démonstration tout à fait décisifs.
En résumé, les faits allégués contre la plupart des médications vraiment actives et la crainte d’accidents dont on a exagéré l’importance ne sauraient conduire à une expectation systématique, qui laisse certainement courir de grands dangers aux malades, mais ils imposent au médecin la prudence dans l’emploi des doses élevées de tout agent capable de produire une perturbation nerveuse, avec l’obligation de surveiller de très-près l’état des urines et l’évolution de la température. Ces règles doivent être suivies avec d’autant plus de rigueur que les prédispositions individuelles paraîtront plus défavorables.
Parmi les causes déterminantes ouimmédia|es de l’encéphalopathie, on a plusieurs fois noté le refroidissement du corps, survenant à la période des accidents articulaires aigus, mais ce fait est exceptionnel et paraît n’avoir qu’une importance très-secondaire en comparaison des conditions propres au malade et de la gravité spéciale du rhumatisme.
Degré de fréquence. — Le degré de fréquence de l’encéphalopathie rhumatismale a été très-différemment apprécié. Yigla indiquait, d’après une statistique personnelle, la proportion considérable de 7 pour 100. Cossy arrivait seulement au chiffre de 2, 7 pour 100. On peut admettre, avecE. Besnier, la proportion de 5 à 4 pour 100.
Pour s’expliquer ces variations des résultats fournis par la statistique, il faut tenir compte de plusieurs éléments considérables : la fréquence du rhumatisme cérébral varie certainement avec le milieu dans lequel on observe (statistique de la Maison municipale de santé, où observait Vigla, comparée avec celle des hôpitaux généraux à Paris) ; elle varie avec les lieux, et, dans une même cité, avec les années ou les constitutions médicales (statistique de Lange, donnant, pour la ville de Copenhague, en 16 années, des moyennes annuelles qui varient de 1,3 à 12,3 pour 100). Enfin la détermination des faits qui appartiennent réellement au rhumatisme cérébral est encore assez vague pour que les statistiques ne se rapportent pas à des cas tout à fait comparables.
Date d' apparition. — On a cité quelques observations dans lesquelles l’encéphalopathie paraîtavoir été la première manifestation durhumatisme articulaire aigu et a précédé de plusieurs jours les arthropathies :ce sont
RHUi\L4TISME. — accidents cérébraux du r. articulaire aigu. 61?) des laits exceptionnels et d’une interprétation toujours douteuse (obs. de Mac-Munn, etc.). Très-rarement les accidents cérébraux éclatent au début même du rhumatisme, en même temps que les premières douleurs et la première réaction fébrile (obs. de Hallez) : ils sont alors tout à fait comparables aux désordres nerveux transitoires qui accompagnent l’invasion de quelques maladies aiguës ; ils consistent en un délire plus ou moins violent et n’ont en général qu’une gravité modérée et une courte durée. Le plus souvent ils apparaissent dans la période d’état, au plus fort des accidents locaux et généraux, entre le 5® et le 20® j. (Ollivier etRanvier). C’est alors qu’ils se montrent avec leur plus grande violence et avec le caractère d’ataxie qui est le propre du rhumatisme cérébral; ils se bornent quelquefois aussi à un délire fugace de la nuit.
Dans le déclin du rhumatisme aigu s’observent encore des désordres cérébraux, mais le plus souvent alors ils ont une forme prolongée. Les mêmes accidents, de caractère souvent vésanique, peuvent se montrer dans la convalescence, pendant laquelle se produisent aussi des troubles nerveux divers qui ne diffèrent en rien de ceux qu’on voit succéder à d’autres maladies aiguës.
Phénomènes prodromiques. — Les accidents cérébraux font parfois explosion d’une manière tout à fait inopinée et sans qu’aucun prodrome en ait fait prévoir l’imminence. Souvent quelques indices peuvent donner l’éveil, plusieurs heures, ou même un petit nombre de jours à l’avance ; mais ces signes de valeur variable n’ont rien de caractéristique et sont aisément méconnus. Il y u lieu de redouter l’encéphalopathie toutes les fois que le rhumatisme présente une intensité excessive, lorsque l’accélération du pouls est extrême et la température très-élevée, sans rémis- ’sions notables du malin ; quand les sueurs sont profuses et la miliaire trèsabondante ; quand le cœur se prend dès les premiers jours, et que d’autres affections viscérales se produisent l’une après l’autre et d’une manière tumullueuse. Ces craintes sont plus fondées encore quand la température subit une élévation graduelle et rapide, quand les symptômes généraux s’aggravent ou quand ils persistent malgré la diminution ou la délitescence apparente des arthropathies ; toutes les fois, en un mot, que l’évolution de rhumatisme est désordonnée.
On doit considérer l’encéphalopathie comme imminente dès que se manifestent quelques troubles nerveux et surtout quelques indices d’une perturbation psychique. Le délire transitoire, qui revient chaque nuit avec les exacerbations delà fièvre, et qui cesse complètement au réveil, n’est pas encore le rhumatisme cérébral, mais il en annonce souvent l’invasion prochaine. L’anxiété morale du malade, jusque-là résigné ondoient, mais non pas effrayé de son état, les pressentiments sinistres, l’idée de la mort que rien n’explique en apparence, ont une signification des plus graves. Cet état intellectuel précède quelquefois de plusieurs jours les accidents confirmés de l’encéphalopathie et manifeste surtout les prédispositions cérébrales du sujet ; plus souvent encore il est le prélude prochain des plus graves accidents, qui vont se dérouler en peu d’heures: il marque le début des
■614 RHUMATISME. — accidents- cérébraux du r. articulaire aigu. conceptions délirantes et traduit déjà sans doute un état de souffrance profonde et indéfinissable. Dans d’autres circonstances, on pourra regarder comme des phénonèmes prodromiques des troubles nerveux d’un autre ordre : une céphalalgie persistante et tout à fait étrangère aux formes régulières du rhumatisme aigu, une hyperesthésie plus ou moins généralisée, de la dysphagie, enfin une insomnie absolue.
Symptômes et formes cliniques de l'encéphalopathie rhumatismale. — Les accidents cérébraux du rhumatisme articulaire aigu, comme ceux de la scarlatine, avec lesquels ils ont des analogies très-intéressantes, diffèrent si profondément d’un cas à l’autre qu’il faut nécessairement prendre plusieurs types de description.
La plupart des auteurs qui ont traité la question du rhumatisme cérébral en ont distingué plusieurs formes, et ils ont cherché les éléments de leur classification, soit dans l’évolution des accidents, soit dans les ressemblances qu’ils présentent avec certains états patholo- .giques définis, soit enfin dans la prédominance de certains symptômes.
Bourdon (1851) avait distingué des accidents cérébraux de deux ordres ; « Les uns, dit-il, affectent la forme de la méningite ; les autres rappellent tout à fait l’apoplexie.» Yigla (1853) reconnaît ces deux formes ; méningite rhumatismale des auteurs et apoplexie rhumatismale de Stoll; il y joint le délire simple ou « rhumatisme compliqué de délire ». Ces trois types principaux sont indiqués par Sée (1857); agitation et délire; série d’accidents rappelant plus ou moins ceux de la méningite; agitation et an- :goisse subites, suivies de collapsus et de coma mortel en quelques heures. Ils sont nettement signalés par Gubler (1856) qui décrit en outre, comme forme spéciale, la céphalalgie congestive, et qui rattache au délireaigu la folie rhumatismale.
Girard (1862) ajoute aux quatre formes précédentes une forme vertigineuse.
Trousseau (1865) admet 6 formes : apoplectique, délirante, méningitique, ihydrocéphalique, convulsive et choréique, et les distingue par la nature des lésions (méningite, hydrocéphale aigu), par la prédominance des symptômes (délire, convulsions, agitation choréique), ou parla marche des accidents (hémiplégie, paraplégie, amaurose, etc., à début subit et apoplectiforme) ; cette classification, peu régulière dans son principe, ne pouvait ■être acceptée. Il est impossible, dans l’état présent de nos connaissances, •de distinguer les formes de rhumatisme cérébral d’après l’anatomie pathologique, et comme d’ailleurs une classification, fondée sur la nature des symptômes dominants, est tout artificielle, et conduit à multiplier les types à l’excès, je crois que l’élément vraiment important à considérer en clinique est l’évolution plus ou moins rapide et plus ou moins tumultueuse des accidents.
Bail, comparant les lésions anatomiques constatées à l’autopsie avec les symptômes observés pendant la vie, démontre qu’on ne peut établir cliniquement une relation certaine entre les unes et les autres. La suffusion séreuse des méninges avec ou sans hydrocéphalie est mentionnée chez deux
RHUMATISME. — accidents cérébraux do r. articulaire aigu. 615 sujets qui ont succombé à des accidents apoplectiformes ; elle manque chez trois autres, dans les mêmes conditions ; elle est signalée dans deux cas de folie rhumatismale, et fait défaut dans un troisième ; elle accompagne l’hyperémie des méninges dans quatre cas se rapportant au type ffléningitique et manque dans un grand nombre d’autres, qui ont eu cependant les mêmes caractères cliniques. Chez 32 malades de cette catégorie, « le cerveau et les membranes ont été trouvés tantôt exempts de toute altération, tantôt légèrement injectés, tantôt exsangues et d’une pâleur remarquable ; trois fois seulement des produits d’exsudation fibrineuse ou purulente rendaient incontestable l’existence d’une méningite. »
En présence de cette incertitude, on est conduit à considérer les diverses formes du rhumatisme cérébral comme des degrés d’une même affection (Ollivieret Ranvier, Trousseau, Vigla, 1867), et à les distinguer les unes des autres d’après leur gravité, leur mode d’invasion et la rapidité de leur marche.
Ce classement des faits, déjà indiqué par Bail dans sa thèse d’agrégation (1866), est adopté de la manière la plus explicite dans les leçons du même maître (1874) ; il admet seulement deux formes : l’une aiguë, l’autre chronique ; le rhumatisme cérébral aigu réunit les deux types méningitique et apoplectique, le rhumatisme cérébral chronique correspond à la folie rhumatismale deMesnet et de Griesinger.
E. Besnier reconnaît de même trois formes cliniques : rhumatisme cérébral suraigu, aigu, et subaigu, prolongé ou chronique. C’est la division qui me semble devoir être conservée, parce qu’elle permet de classer tous les faits, à la condition que l’on fasse mention de l’hyperpyrexie toutes les fois qu’elle existe.
Le rhumatisme ataxique suraigu (forme apoplectique des auteurs) comprend la série assez complexe des cas foudroyants, qui éclatent tout à coup et tuent le malade en peu d’heures. La soudaineté du début et la terminaison rapide par une mort inopinée sont les traits communs à tous ces faits ; mais les symptômes qui se succèdent pendant la courte durée du mal sont variables. En général la température du corps est déjà très élevée, au moment où éclatent les accidents cérébraux ; elle subit un accroissement progressif jusqu’à la mort.
Un petit nombre d’exemples peindront l’encéphalopathie foudroyante mieux qu’une description commune. Trousseau cite l’observation d’un bomme très-robuste, grand buveur, qui, au dix-septième jour d’un rhumatisme aigu, après un amendement momentané, « se plaint tout à coup de ne plus voir clair, vocifère, crie au voleur, s’élance hors de son lit tombe, est relevé, replacé dans son lit, lutte avec deux infirmiers en déployant une force considérable, puis s’affaisse et meurt. Toute cette scène avait duré un quart d’beure à peine ». Un jeune bomme observé par Bourdon meurt presque subitement, au huitième jour d’un rhumatisme articulaire aigu modéré, « après avoir présenté seulement pendant une heure et demie une agitation extrême et du délire accompagnés d’oppression et de battements de cœur violents ». Un
616 RHUMATISME. — accidents cékébraux du r. articulaire aigu. malade de Gintrac se plaint tout à coup d’une douleur très-vive à l’épigastre avec constriction qui s’irradie dans toute la base de la poitrine; nausée; bientôt après perte de connaisssance, face vultueuse, respiration stertoreuse, pouls très-petit ; mort en une heure.
La forme foudroyante est rare ; Bail en signale seulement 5 cas sur une série de 69 observations de rhumatisme cérébral.
Le rhumatisme ataxique aigu est la forme la plus ordinaire de l’encéphalopathie (52 cas sur 69 dans la statistique de Bail). La descriptionsuivante peut, avec des différences dans la durée et dans l’intensité desaccidents, en donner une idée générale : vers le quinzièmejou le vingtième jour d’un rhumatisme articulaire intense et généralisé, accompagné déjà d’une affection cardiaque (52 fois sur 57 : Bail), avec fièvre vive, sueurs copieuses et miliaire confluente, apparaissent quelques-uns des phénomènes prodromiques dont j’ai indiqué la signification ; puis en quelques heures, du matin au soir, du jour au lendemain, la température s’élève à 40“, 41" et quelquefois plus ; le pouls est vibrant et accéléré, la respiration haute , le malade est inquiet, agité ; il semble souvent ne plus souffrir des jointures qui étaient endolories quelques heures auparavant ; la face s’anime et devient vivement expressive; les yeux s’injectent, les membres sont le siège de trémulations ou de soubresauts. Les divagations passagères des premiers moments font place au délire continu, tantôt torpide et monotone, quelquefois anxieux et traduisant les sombres appréhensions de la période prodromique, souvent mobile, incohérent, actif, presque maniaque.
Au milieu de celte agitation, des rémissions temporaires peuvent survenir ; elles co'incident avec une détente spontanée de l’état fébrile ou elles ont pour cause une heureuse intervention thérapeutique. Cet amendement est en général de courte durée, et bientôt tous les accidents se reproduisent ; le malade ne peut être maintenu dans son lit qu’avec peine, les troubles psychiques s’exagèrent, toutes les fonctions nerveuses semblent perverties, c’est une ataxie comparable à celle des maladies infectieuses graves. L’épuisement succède vite à cette excitation désordonnée, les conceptions délirantes perdent toute vivacité ; la parole, d’abord brève et saccadée, s’embarrasse; le regard mobile et hagard devient atone ; au mouvement incessant succède une vague agitation sur place, puis une demi-résolution ; bientôt le coma est complet; la respiration devient stertoreuse, la face prend une teinte livide, les cornées se dépolissent, l’asphyxie commence, la chaleur abandonne les extrémités en même temps que la température centrale devient excessive, la mort est imminente. Alors même, et c’est là sans contredit un des plus beaux triomphes de la thérapeutique, la vie peut encore être rappelée. En moins d’une heure, tandis que la chaleur fébrile s’abaisse, sous l’influence du traitement, l’intelligence obscurcie va se réveiller, le calmé va pour un temps renaître, la face va reprendre une expression de vie, et les membres vont recouvrer leur tonicité. Mais le mal n’est pas conjuré, et les accidents tendent à se reproduire ; la lutte se poursuit dès lors avec des péripéties
RHUMATISME. — accidents ciîrébradx du r. articclaire aigu. 617 diverses jusqu’à la mort ou jusqu’à la guérison. La terminaison fatale, lorsqu’elle survient, peut être soudaine ; plus souvent, elle est la conséquence d’une asphyxie graduelle. Chez quelques sujets, c’est après que les accidents cérébraux ont cessé, qu’une autre affection viscérale (pneu monie, péricardite) entraîne la mort. Chez ceux qui guérissent, il ne persiste en général aucune trace des désordres cérébraux ; il est exceptionnel que l’affection articulaire poursuive son cours ou réapparaisse après que l’encéphalopathie a cessé, dans les cas du moins où celle-ci a présenté quelque intensité.
La durée du rhumatisme ataxique aigu est très-variable ; dans la plupart des cas, elle oscille entre quarante-huit heures et dix à douze jours ; il y a des cas rapides qui confinent aux formes foudroyantes ; d’autres se prolongent presque à l’égal des formes traînantes dont il me reste à présenter le tableau.
PJiumatisrne ataxique subaigu ou chronique. — Un homme encore jeune, dont les antécédents cérébraux ne présentent pas d’incorrection grave ou qui a déjà laissé paraître quelques tendances névropathiques, pi'end un rhumatisme dans des conditions mauvaises de fatigue intellectuelle et de surexcitation nerveuse ; il parcourt, sans accidents sérieux, les trois premières semaines de la maladie, qui reste assez modérée ; on remarque seulement dès les premiei’s jours un état d’abattement moral que n’expliquent pas les souffrances endurées ; l’insomnie dépasse la mesure commune dans un rhumatisme médiocrement fébrile et peu généralisé, la céphalalgie est persistante ; le malade est découragé et désespère de la guérison, il se désintéresse de tout et de tous pour déplorer seulement sa situation ; il devient taciturne, ne parle plus, et bientôt il présente tous les traits de la mélancolie avec stupeur, et l’amaigrissement rapide qui accompagne les formes graves de cette affection. D’autres malades ont un véritable délire lypémaniaque, avec des hallucinations passagères ou des illusions qui parfois ont une durée fort longue. Cet état persiste avec la monotonie des vésanies dépressives, ou subit des recrudescences et s’amende tour à tour, avec la mobilité des affections rhumatismales (obs. Fernet, Lasègue). Les accidents cérébraux prennent parfois, pendant un temps variable, un caractère plus aigu, et s’accompagnent de réaction fébrile assez vive (obs. Marcé) ; c’est une véritable manie aiguë.
L’encéphalopathie tardive, qni survient au déclin ou dans la convalescence du rhumatisme articulaire aigu, ne se distingue le plus souvent en rien des désordres nerveux qui succèdent à la pneumonie, à l’érysipèle de la face, à la scarlatine, etc. Elle est en général moins persistante que les accidents consécutifs à la fièvre typhoïde (Th. Simon).
Dans bien des cas, les troubles cérébraux et la forme qu’ils affectent sont imputables à l’état antécédent du sujet, et le rhumatisme intervient surtout comme cause occasionnelle. Quelquefois cependant l’évolution spéciale des accidents cérébraux, leur alternance avec les arthropathies (Mesnet), leur réapparition dans une série de récidives du
618 RHUMATISME. — accidekts cérébraux du r. articulaire aigu. rhumatisme aigu (J. Peyser, Hervez de Chégoin) , doivent les faire considérer comme une vraie manifestation rhumatismale.
Le rhumatisme cérébral subaigu peut avoir une assez courte durée ; dans une observation de Leudet (obs. xi), l’encéphalopathie se distingue seulement des formes ataxiques vraiment aiguës par le caractère plus vésanique des accidents et leur marche traînante (subdélire, mutisme, état demi-léthargique se produisant par crises qui durent quelques heures, stupeur, délire violent tout à fait passager, etc.) ; après 12 jours, il reste seulement un peu d’hébétude et d’imbécillité. Il est plus fréquent de voir les troubles intellectuels (mélancolie surtout et plus rarement manie ou démence) se prolonger pendant plusieurs semaines (de deux à quatre mois, d’après Th. Simon). L’affaiblissement intellectuel peut être définitif (Griesinger, Watson) . Toutefois la terminaison la plus commune est la «uérison complète.
La forme prolongée de l’encéphalopathie rhumatismale est beaucoup plus rare que la forme aiguë ; la statistique de Bail comprend 17 cas de l’une et 54 observations de l’autre.
Les descriptions qui précèdent font connaître dans son évolution générale et dans ses caractères les plus saillants le rhumatisme cérébral, mais l’analyse des observations démontre une extrême variété dans le groupement des phénomènes.
Le délire est, de tous les accidents cérébraux, le plus commun : sur un relevé de 127 cas, Ollivier et Ranvier le signalent isolé 37 fois, associé aux convulsions 9 fois, aux convulsions et au coma 54 fois. J’en ai indiqué les formes principales : divagations nocturnes, qui cessent avec le jour ou lorsqu’on attire vivement l’attention du malade, excitation ou dépression intellectuelle sans suite, agitation désordonnée, paroles incohérentes, cris, injures, actes de violence, etc. La pathogénie du délire, bien étudiée par Desnos (1876), se confond avec celle du rhumatisme cérébral en général. En rapport, chez quelques sujets, avec une élévation notable de la température, il paraît être, dans les formes subaiguës, indépendant de l’hyperthermie actuelle ou antécédente. Il peut survenir tout à fait au début (Hallez) ou quand les malades sont déjà en voie d’amélioration, dans la période d’état ou au moment d’une recrudescence (Giraud, 1871).
La céphalalgie n’est le plus ordinairement qu’un symptôme secondaire. Par exception, l’on peut voir persister quelque temps des douleurs de tête gravatives, avec paroxysmes nocturnes intolérables, tout à fait distinctes du rhumatisme épicrânien, et sans rapport avec l’intensité médiocre du mouvement fébrile ; cette espèce de céphalée, qui peut précéder de plusieurs jours lesarthropathies, a été considérée par Gubler comme une forme atténuée du rhumatisme cérébral et attribuée à une hyperémie de nature rhumatismale ; cette double interprétation peut être contestée ; l’observation de Gubler et celles qu’il a empruntées à d’anciens auteurs (Storcket V. Swieten) pourles comparer à la siennesont peu démonstratives. 11 ne semble pas que la céphalalgie acquière une intensité spéciale dans les cas rares où l’autopsie fait découvrir des lésions incontestables de mé-
RHUMATISME. — accidents cérébracx du r. articulaire aigu. 619 ningite. Les vomissements ne sont pas non plus signalés dans ces faits, dont la connaissance reste incertaine jusqu’au moment où parfois se produisent des symptômes plus caractéristiques, comme le renversement de la tête avec raideur du cou, le strabisme, ou des troubles oculo-pupillaires très-accusés. Trousseau cite l’observation d’un enfant de 14 ans qui guérit après avoir présenté des accidents méningitiques (stupeur, strabisme, lenteur du pouls, etc.).
Le coma succède dans la plupart des cas aux phénomènes d’excitation (délire, convulsions) du début ; dans quelques formes très-rapides seulement il se produit d’emblée ; le malade estcjmme sidéré, c’est, à proprement parler, l’apoplexie rhumatismale ; le coma se montre à tous les degrés, depuis la somnolence jusqu’à l’anéantissement de toutes les fonctions cérébrales, avec stertor, paralysie des sphincters, résolution des quatre membres et asphyxie graduelle. La mort suit de près en général l’invasion de l’état comateux, cependant il peut se produire encore des rémissions, ou des alternatives de délire et de dépression. Il ne faut pas confondre cet état grave avec le sommeil profond qui, chez quelques sujets, succède au délire et qui est le prélude de la guérison (Ollivier etRanvier).
Quelques observations font mention de phénomènes paralytiques, mais elles ont trait à des faits étrangers au rhumatisme articulaire aigu ou à des cas complexes, dans lesquels on doit admettre une localisation spinale. L'hémiplégie (qui est cependant signalée dans une observation de Trousseau) n’appartient pas à l’encéphalopathie rhumatismale ; elle indique presque certainement, dans les cas rares où elle se produit, l’existence d’une complication (embolies multiples dans un fait de Wittmann). On peut faire la même remarque à propos de V aphasie (l’observation de Trousseau, dans laquelle il en est fait mention, ne se rapporte pas au rhumatisme articulaire aigu légitime).
Il ne faut pas confondre avec l’aphasie le mutisme de certains rhumatisants mélancoliques ou plongés dans la stupeur. On voit ce symptôme coïncider, chez de jeunes sujets, avec une dépression intellectuelle notable, un certain degré d’impotence musculaire et des mouvements choréiques plus ou moins intenses ; j’en ai observé un exemple à l’Hôtel-Dieu, en 1875, chez une jeune fille qui succomba à un rhumatisme aigu, remarquable par le grand nombre de ses manifestations viscérales.
Les convulsions épileptiformes sont très-rarement un symptôme prédominant (7 fois seulement dans la série de 127 observations réunies par Ollivier et Ranvier). Suivant Leudet « elles semblent provoquées le plus souvent par une complication rénale » ; mais cette proposition demande à être confirmée par une série de faits bien étudiés.
Il est commun d’observer une sorte de jactitation ou A' agitation choréiforme, dans les formes aiguës (Leudet, obs. x) ou prolongées (Mesnet) du rhumatisme cérébral, un tremblement irrégulier ou des soubresauts des tendons. Le nystagmus a été rarement signalé.
La chorée, quelque opinion qu’on adopte sur sa nature et ses affinités
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pathologiques avec le rhumatisme en général, se montre assez souvent dans le cours ou mieux au déclin de l’artrhorhumatisme aigu ; elle est un élément important et presque nécessaire du rhumatisme cérébral de l’cnfance. Mon savant maître, H. Roger, n’a jamais observé d’accidents cérébraux qui ne fussent accompagnés de chorée. Chez un des petits malades dont il donne l’histoire, la chorée est la première en date ; elle est très-forte et coïncide avec une diminution de l’intelligence, des pleurs et un état d’agitation qui dure toute une nuit : alors apparaît le rhumatisme articulaire qui envahit plusieurs jointures et affecte le cœur; enfin, après quelques jours de véritable délire, accompagné d’actes déraisonnables, l’enfant guérit. La même série d’accidents, avec une évolution variable, se retrouve dans plusieurs observations de Trousseau, Picot, etc. Ce n’est pas d’ailleurs la seule forme clinique du rhumatisme cérébral chez les enfants : quelques-uns ont des accidents comparables à ceux de la méningite, suivis de coma et de mort (Baker-Brown) ; la guérison est possible cependant après une longue période de stupeur avec strabisme, ralentissement du pouls, etc. (Trousseau). Les formes communes de l’encéphalopathie des adultes ont été observées dans l’enfance : délire aigu transitoire (Ardoin) ; délire de la période d’invasion (Hallez) ; forme prolongée (Rosenthal, Oulié, Burrows); forme suraiguë ou très-rapide (Scudamore, Blache, Bouillaud).
La fièvre accompagne constamment l’état ataxique aigu ; dès la période prodromique, elle augmente et elle donne, par son intensité et la rapidité de son accroissement, la mesure de la gravité des accidents qui commencent ; dans la plupart des cas, mais non dans tous, elle est excessive. Dans les formes foudroyantes, la température s’élève brusquement, avec la même rapidité que se produit l’hyperlhermie agonique dans certains cas de fièvre typhoïde et de scarlatine, où l’hyperthermie des accès pernicieux et du coup de chaleur. Elle atteinte! souvent dépasse 41 degrés; on a cité les chiffres extrêmes de 43", 44", 44° 5, dans le vagin (Quincke), 44°, 6 dans le rectum (Liouville). Elle s’élève en peu d’heures jusqu’au maximum; en deux heures, par exemple, dans une des observations qui ont été réunies par W. Fox, en quatre heures et demie dans une autre, la chaleur s’accrut de quatre degrés.
L’ascension est moins prompte dans la forme aiguë de l’encéphalopathie ; la durée de cette période d’accroissemeut thermique a varié, dans la moitié des faits de W. Fox, entre 9 heures et demie et 16 heures.
Il est tout à fait exceptionnel de voir coïncider les accidents cérébraux avec une température peu élevée (-38°5, par exemple, dans un fait de Sevestre, cité par Raynaud).
Le. pouls est, en général, très-accéléré (120 à 160 pulsations); il est souvent large et bondissant, mais sans résistance, dans le stade d’excitation ; il devient petit et tout à faitdépressible dans le collapsus asphyxique.
Les accidents à forme maniaque sont parfois accompagnés d’une fièvre assez vive ; dans les formes prolongées, la réaction fébrile est modérée ou fait défaut.
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Les troubles de nutrition de l’état ataxo-adynamique, tels qu’ils se produisent dans les grandes pyrexies, sont tout à fait exceptionnels dans le rhumatisme aigu. Les faits rares dans lesquels se produisent des eschares de décuhitus aigu sont d’une interprétation presque toujours douteuse. J’ai dit qu’on peut voir la cornée se troubler dans quelques cas graves à marche très-rapide, et que l’amaigrissement fait des progrès effrayants chez certains sujets, atteints de mélancolie avec stupeur. Dans la chorée excessive, avec délire et tendance comateuse, il arrive quelquefois que des excoriations se font en grand nombre à la surface de la peau.
Aux troubles céi’ébraux sont associés parfois, dans les formes aiguës, et surtout suraiguës, des désordres d'origine bulbaire : une gêne de la déglutition (Leudet) , qui peut rendre l’alimentation très-difficile (Heubner), ou des spasmes du pharynx (Tardieu), qui simulaient presque l’hydrophobie, chez un malade que j’ai observé; une certaine difficulté dans l’articulation des mots ; un sentiment d’angoisse épigastrique ou d’oppression extrême (Bourdon), le ralentissement ou l’arhythmie des battements du cœur (Trousseau), beaucoup plus rarement la tendance syncopale (Leudet, obs. iv).
Chez d’autres sujets, c’est, ainsi que le fait observer Leudet, la partie supérieure de la moelle qui paraît être intéressée en même temps que l’encéphale : on note quelques phénomènes oculo-pupillaires, de la raidéur du cou (laquelle peut dépendre, il est vrai, d’un léger degré d’arthrite cervicale) de l’engourdissement d’un bras, etc.
Diagnostic. — Une observation attentive permettra ‘toujours de reconnaître l’invasion de l’encéphalopathie, au milieu du calme intellectuel du rhumatisme articulaire aigu ; mais le diagnostic pathogénique présente les plus grandes difficultés; on peut’même dire qu’il est dans la plupart des cas impossible. Quand tout se borne à un délire nocturne modéré, l’intermittence complète des accidènts et l’absence d’hyperthermie persistante peuvent laisser espérer qu’il s’agit simplement d’un délire fébrile, transitoire, et sans grande gravité, mais la certitude n’est jamais absolue ; l’ensemble des symptômes graves du rhumatisme cérébral peuvent éclater en effet après plusieurs jours de troubles nerveux très-légers en apparence. Il est impossible, dans la grande majorité des cas, de discerner la méningite des troubles qui sont liés à des lésions moins profondes et par conséquent susceptibles de résolution; ni l’extrême chaleur, ni la violence du délire, ni même les convulsions, ne peuvent autoriser un diagnostic formel.
Le delirium tremens, survenant dans le cours du rhumatisme articulaire aigu, pourra quelquefois se reconnaître à la nature du délire, à l’expression d’effroi du visage, à la vivacité des hallucinations de la vue et de l’ouie, à l’invasion précoce des accidents, au tremblement des membres et des lèvres, au peu de violence de la réaction fébrile; mais, chez un alcoolique même on ne peut se prononcer avec une entière certitude.
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L’endocardite ulcéreuse s’accompagne en général d’un état typhoïde, où la stupeur l’emporte sur les phénomènes d’excitation; elle n’a pas l’invasion soudaine et la marche précipitée de l’encéphalopathie aiguë ou suraiguë.
Les difficultés du diagnostic sont extrêmes dans tous les cas où le rhumatisme articulaire est anomal, lorsque les arthropathies sont en trèspetit nombre et à peine ébauchées ou qu’elles tendent à la suppuration, lorsque les phénomènes inflammatoires sont mal circonscrits et prennent le caractère pseudo-phlegmoneux. La plupart des observations qui se rapportent à ces formes irrégulières et qui se trouvent dans les recueils de faits relatifs au rhumatime cérébral doivent être révisées avec soin. li s’y mêle un certain nombre de faits étrangers au rhumatisme aigu, des cas de pyémie et septicémie chirurgicale ou puerpérale, des endocardites ulcéreuses, de périostite phlegmoneuse, etc.
Pronostic. — Le pronostic du rhumatisme cérébral est des plus graves. Lorsqu’on élimine les faits dont l’interprétation est douteuse, on trouve, pour les formes aiguë et suraiguë, une mortalité effrayante. Les cas dans lesquels le début est apopilectique et où le malade tombe immédiatement dans le coma ou dans un état de mal caractérisé par des convulsions épileptiformes, sont constamment mortels.
Le phénomène qui, avec la soudaineté et la violence des symptômes d’invasion, a la plus grande signification pronotisque, c’est l’élévation de la température. Plus l’ascension thermique est rapide et considérable, plus le péril est pressant. L’hyperpyrexie paraît entraîner plus de danger dans l’encéphalopathie rhumatismale que dans toute autre maladie fébrile. D’après les faits observés ou analysés par Wilson Fox, la mort serait fatale quand la chaleur a dépassé 41“,5. Un malade observé par da Costa guérit cependant après avoir présenté la température excessive de 43“,5.
Dans les formes aigues, le coma, qui vient après une période d’excitation caractérisée par les convulsions ou le délire, est le plus souvent un signe de mort prochaine. Sur 55 cas dans lesquels cette succession d’accidents est notée, Ollivier et Ranvier comptent seulement 3 guérisons. Parmi les malades qui ont eu des convulsions et du délire, 8 sont morts, 2 ont guéri. Le délire seul a une signification beaucoup moins funeste ; la statistique que j’ai citée indique 22 guérisons et 15 morts; mais, pour que ces chiffres plissent une signification plus précise, il serait nécessaire de distinguer avec soin le délire nocturne, fugace, qui ne s'accompagne pas d’hyperthermie, de celui qui est continu, violent et hyperpyrétique.
On devra tenir grand compte des conditions plus ou moins fâcheuses dans lesquelles le rhumatisme s’est produit et de la marche plus ou nioins irrégulière qu’il a suivie, de l’état du sujet au moment même où éclate l’encéphalopathie, des manifestations viscérales qui ont précédé ou qui existent encore à cette époque, enfin des ressources que l’on rencontrera, dans le milieu où se trouve le malade, pour l’application du traitement et en particulier pour l’emploi des méthodes hydrothérapiques, s’il est nécessaire d’y recourir.
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Accidents spinaux du rhumaïisjie articulaire aigu. Rhumatisme spinal. — Dans l’état actuel de nos connaissances, il serait tout à fait téméraire de tenter une description régulière des accidents spinaux du rhumatisme articulaire aigu ; cependant, il me paraît utile de faire cette étude avec quelques détails. Ce qui en fait le grand intérêt et en même temps l’extrême difficulté, c’est que les faits les plus remarquables qui semblent s’y rapporter confinent en quelque sorte aux affections propres de la moelle et au rhumatisme, sans qu’on puisse en établir la nature avec certitude. 11 ne suffit pas en effet que l’on rencontre à la fois chez un individu soumis à l’action du froid quelques arthropathies et des troubles manifestes de l’innervation juipélique pour que l’on soit en droit de porter le diagnostic de rhumatisme spinal. Lors même que les fluxions articulaires sont précoces et mobiles, qu’elles sont le phénomène initial, le diagnostic d’arthropathie d’origine spinale doit toujours être discuté.
Les accidents spinaux du rhumatisme articulaire aigu sont souvent isolés; quelquefois ils sont associés à l’encéphalopathie.
Leudet a signalé dans quelques cas de rhumatisme cérébral des signes non douteux d’irritation myélique ; Ollivier et Ranvier ont montré que, dans le coma rhumatismal, les troubles de l’innervation s’étendent à l’axe spinal et que les réflexes sont abolis.
Nous connaissons mal les altérations anatomiques qui sont en rapport avec les manifestations spinales du rhumatisme aigu. Les autopsies sont rares, quelques-unes sont négatives, les autres ont fait découvrir des lésions variables depuis l’hyperémie myélo-méningée jusqu’à la méningite purulente (Leudet, obs. m).
L’étiologie spéciale des accidents spinaux est également mal définie. On ne retrouve en général aucune des influences individuelles qui jouent un si grand rôle dans le développement des accidents cérébraux. Les observations ne signalent pas non plus une intensité spéciale des causes extérieures et de l’action du froid en particulier; plusieurs des faits que l’on pourrait invoquer à cet égard sont en réalité des affections myéliques à frigore, sans relation démontrée avec le rhumatisme articulaire aigu.
Les accidents spinaux ne se montrent pas, avec une fréquence spéciale, dans le rhumatisme intense et généralisé ; au degré le plus léger, ils s’observent dans les formes communes et de gravité moyenne : au degré le plus grave, ils appartiennent souvent à des formes irrégulières, et sont à cet égard comparables à quelques-uns des cas les plus obscurs de l’encéphalopathie rhumatismale.
De même que les accidents cérébraux, les troubles de l’innervation myélique n’ont pas de caractères cliniques qui leur soient propres; ils ressemblent dans bien des cas aux phénomènes de congestion myéloméningée qui se montrent au début de la variole ou plus rarement de la fièvre typhoïde.
Si l’on voulait restreindre le rhumatisme spinal aux cas dans lesquels les accidents sont tout à fait prédominants, représentent une nouvelle manière d’être de la maladie et constituent dans son évolution un acte
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E. Besnier a bien décrit, d’après ses observations personnelles, les signes de l’hyperémie myélo-méningée qu’on observe au début ou dans le cours de l’arthrorhumatisme : ce sont des points d’hypéresthésie rachidienne tout à fait comparables à ceux de la myélite et bien distincts des douleurs musculaires périrachidiennes ; ils coïncident avec des douleurs névralgiques des membres inférieurs et s’accompagnent de paralysie ou au moins de parésie vésicale; tous ces accidents s’amendent par l’application de ventouses scarifiées le long du rachis. Lorsque par exception des phénomènes spinaux précèdent l’apparition des arthropathies, ce sont le plus habituellement des contractures douloureuses des extrémités.
Ces accidents répondent à la forme bénigne des localisations spinales (thèse de G.-L. Mora, 1876). On constaterait souvent, au dire de cet auteur, une alternance remarquable entre les manifestations spinales et les arthropathies, mais je ne crois pas le fait bien démontré pour les symptômes myéliques du rhumatisme articulaire aigu en particulier.
Dans une forme moyenne, on observe des phénomènes douloureux et paralytiques, qui précèdent parfois de plusieurs jours les manifestations articulaires. Dans un cas de Piedvache, qui est cité par Fernet, la paraplégie est subite et complète, sans douleurs dans les lombes ni dans les membres; elle disparaît au bout de huit jours pour être remplacée par un rhumatisme articulaire généralisé. Dans une observation anologue de Vallin on voit se succéder, dans l’espace de dix jours : une paraplégie, la paralysie limitée d’un membre inférieur, de l’un des membres supérieurs, puis de l’autre, sans rachialgie, hyperesthésie ni paralysie vésicale ; plus tard apparaissent les arthropathies peu intenses et une péricardite mortelle.
Chez une jeune fille dont parle Trousseau, la rachialgie avec paraplégie était assez intense et la fièvre assez véhémente pour qu’on crût au début d’une variole ; après une application de ventouses, au quatrième jour, la paralysie cesse, mais alors surviennent une amaurose et une hémiplégie, (qui pourraient faii’e croire à l’hystérie) ; deux jours plus tard, des douleurs articulaires se manifestent. Chez un malade de Leudet, la douleur rachidienne débute soudainement et provoque une chute ; il persiste ensuite de la faiblesse et de l’engourdissement des membres inférieurs. La paraplégie transitoire peut survenir dans le cours même du rhumatisme articulaire aigu (obs. de Grisolle, 2 obs. deBouchut) ; elle alternait avec les arthropathies chez un malade observé parle professeur Potain.
La plupart des observations de rhumatisme spinal grave sont à réviser.
Il s’agit dans quelques cas (toujours, dit Scnator) de méninge- myélites à frigore, survenues chez d’anciens rhumatisants (obs, de Vecchietti, 1874 ; de Bodine de Trenton, 1 868 ; d’Ollivier d’Angers, etc) ; chez d’autres, l’autopsie fait reconnaître une pachyméningite spinale (Vulpian), ou uue tumeur intra-rachidienne (Ilutchinson) ; mais ces faits, qui
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Dans une série d’observations qui restent à classer, les douleurs des membres précèdent à la vérité les accidents de méningite ou d’hyperémie méningée, mais elles ne sont pas bien localisées aux jointures (obs. d’Abercrombie, de Meynet), et sont probablement des phénomènes d’origine spinale plutôt que des arthrites rhumatismales. Dans le fait de Lorain et Tixier, il y a pendant quatre jours, en apparence au moins, des accidents de rhumatisme aigu, auxquels succèdent la rachialgie lombaire et la paraplégie, mais la lésion constatée paraîltoutà fait étrangère au rhumatisme : c’est une suppuration du tissu cellulaire interposé au rachis et à la dure-mère. Dans une observation de Rendu, on peut se demander si les arthropathies rhumatoïdes du début ne sont pas les manifestations premières d’une affection myélique qui se traduit plus tard par la production d’eschares multiples et l’accélération extrême du pouls, coïncidant avec une basse température. A l’autopsie, on trouva un foyer de méningite supputée sans relation avec l’eschare du sacrum. Leudet a l’apporté un fait très-analogue (obs. lu : eschares multiples, méningite suppurée) qui paraît manifestement appartenir au rhumatisme aigu.
Je me suis appesanti sur ces faits, encore mal déterminés, parce qu’ils me semblent fort importants et que, comme le disait récemment E. Besnier (1878), « leur étude comparée mènera peut-être au but, c’est-à-dire à la constatation de l’origine réelle du rhumatisme articulaire aigu dans le système nerveux central » .
Le diagnostic est, pendant quelques jours, à peu près impossible dans les cas où la paraplégie précède les arthropathies. On doit distinguer du rhumatisme aigu accompagné, au début, de symptômes spinaux, « certaines formes d’irritation spinale encore incomplètement étudiées ; souvent éphémères et bénignes, succédant parfois à des excès fonctionnels (marche, abus vénérien, etc.), et dans lesquelles le malade attire surtout l’attention sur les douleurs articulaires. Les points douloureux de l’épine, l’absence des vrais caractères du rhumatisme, le peu d’intensité de la douleur provoquée aux jointures, permettent en général de démêler la nature réelle-de la maladie » (E. Besnier).
Le rhumatisme aigu des articulations rachidiennes est presque impossible à distinguer de certains accidents spinaux. L’interprétation des formes graves avec arthropathies rares doit être le plus souvent réservée
On ne doit pas confondre avec le rhumatisme spinal les cas de chorée forte avec impotence des membres inférieurs.
Affectioks du système nerveux périphérique. — Les névralgies, qui sont une expression commune du rhumatisme constitutionnel, se montrent quelquefois dans le rhumatisme articulaire aigu, comme phé-. nomène initial (A. Rigal : névralgie faciale chez un enfant de 14 ans); comme accident isolé entre deux poussées d’athrites (Fernet : sciatique), ou enfin dans le décours de la maladie (Rehn : névralgie sus-orbitaire). Ces faits ne sont pas rares ; la sciatique surtout est fréquente dans la
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626 RHUMATISME. — affections cdtanées du r. articdlaire aigd. période indécise qui précède l’invasion des arthropathies et de la fièvre.
Les organes des sens ne sont pas intéressés dans le rhumatisme articulaire aigu. Je mentionnerai seulement l’apparition possible d’une conjonctivite fluxionnaire avecchémosis de courte durée (obs. Fernet).
Affections cutanées du rhumatisme articulaire aigu. — L’étude difficile et encore imparfaite des dermatoses rhumatismales comprend la connaissance : 1” des affections cutanées que l’on regarde comme des manifestations du rhumatisme constitutionnel ; 2“ de certains exanthèmes, ordinairement accompagnés d’arthropathies, dont les rapports avec le rhumatisme doivent être discutés ; 3° des éruptions qui se montrent pendant la durée du rhumatisme articulaire aigu. Restreinte à cette dernière catégorie de faits, la question est assez simple ; c’est faute d’avoir fait cette distinction logique et nécessaire (très-heureusement exposée par E. Besnier) qu’on a émis des opinions contradictoires sur la fréquence et les caractères des affections cutanées de l’arthrorhumatisme aigu.
Ces dermatoses sont, au point de vue des lésions élémentaires ou des signes objectifs, des affections communes. Elles se présentent sous des apparences variées, que l’on retrouve chez d’autres sujets dans des conditions étiologiques diverses, et qui se montrent parfois dans le cours des pyrexies, de la fièvre typhoïde, par exemple. Si l’on fait abstraction de la rougeur des téguments qui recouvrent les articulations enflammées (qualifiée bien à tort de roséole) et des éruptions sudorales (sudamina, miliaire), on peut dire que les éruptions du rhumatisme articulaire aigu appartiennent au groupe des Arthritides pseudo-exanthématiques de Bazin et qu’elles se rapportent pour la plupart au genre Érythème ; le Purpura n’est pas-très rare, non plus que l’Urticaire ; l’Érysipèle est exceptionnel et ses rapports avec la maladie primitive sont moins bien définis.
V érythème se présente sous les formes multiples qui ont été réunies par Hébra sous le nom d’érythème polymorphe. Le type le plus commun est l’érythème papuleux, dont les éléments sont disséminés en groupes comme les macules de la rougeole. Fréquemment l’éruption se dessine par des contours figurés et prend l’aspect de plaques arrondies ou de lignes sinueuses, comme festonnées (ér. marginé ou circiné). L’érythème scarlatiniforme est beaucoup plus rare ; il en est de même de l’érythème noueux; celui-ci est remarquable par l’infiltration sanguine dont ses éléments sont le siège et par les taches ecchymotiques qu’il laisse à sa suite ; le même caractère appartient quelquefois aux formes discoïdes ou annulaires. Il ne faut pas exagérer d’ailleurs cette tendance hémorrhagique, qui ne se manifeste pas fréquemment dans le rhumatisme franc et primitif, et qui, au contraire, est commune dans certains exanthèmes qu’on voit presque toujours associés à des arthrites rhumatoïdes.
Le purpura, qui a les caractères du purpura simple, pseudo-exanthématique, n’implique nullement une dyscrasie spéciale, scorbutique ou autre. La fièvre ortiée paraît, dans quelques cas, survenir par l’effet d’une simple coïncidence; peut-être a t-elle, chez d’autres sujets, la valeur
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Le plus souvent les plaques urticantes, hémorrhagiques ou non, n’ont pas de signification spéciale et représentent seulement un degré plus intense de l’érythème avec lequel elles coïncident.
L’érythème iris est rare ; il est exceptionnel que l’on voie l’épiderme se soulever en vésicules plus ou moins distinctes et analogues à celles de l’hydroa.
V érysipèle n’est guère qu’une complication accidentelle ; il peut, à ce titre, apparaître à toutes les périodes. Perroud a décrit comme affection rhumatismale une forme spéciale d’érysipèle qui n’est peut-être qu’une lymphangite (comme les érysipèles du nez des sujets strumeux).
On ne peut indiquer aucun rapport constant entre la gravité du rhu- -matisme et l’apparition des diverses éruptions que je viens d’énumérer; elles se montrent quelquefois dans des cas abortifs et légers, mais elles s’observent également dans des rhuiiiatismes à manifestations viscérales précoces et graves : elles sont donc en réalité presque dépourvues de valeur séméiotique.
Elles apparaissent quelquefois dès le début et précèdent même les arthropathies ; rarement elles sont tardives ; elles peuvent coïncider avec une recrudescence aiguë ou subir des poussées nouvelles en rapport avec les exacerbations fébriles; elles sont ordinairement fugaces, mais elles se prolongent parfois par la répétition de poussées successives.
L’érythème noueux donne lieu à des sensations douloureuses d’élancement ou de brûlure ; les autres formes provoquent seulement des picotements ou du prurit (quelquefois à un degré très-pénible dans l’urticaire) , •ou sont tout à fait indolentes. La sensibilité cutanée, exagérée souvent sur les contours érythémateux des éruptions figurées, est parfois diminuée notablement à leur centre (Rendu). Les éruptions cutanées peuvent être la seule affection qui s’ajoute aux arthropathies, ou bien elles prennent rang dans une série de manifestations abarticulaires et viscérales.
On ne peut leur reconnaître en général aucune cause spéciale; il ne semble même pas que les sujets qui en sont affectés soient spécialement prédisposés aux dermatoses en général et aux efflorescences cutanées éphémères en particulier ; dans quelques cas seulement l’exanthème semble avoir été provoqué par la médication quinique, salicylée ou iodurée, ou par l’usage de la vératrine.
L’éruption est rarement générale ; elle occupe surtout le tronc, lorsqu’elle affecte la forme marginée; les papules, quelquefois disséminées sur presque tout le corps, sont souvent réunies en groupes serrés au voisinage des jointures. Les éléments ou les groupes éruptifs sont épars sans ordre apparent ou disposés avec une symétrie manifeste. L’érythème noueux et les éruptions à tendance hémorrhagique siègent surtout aux membres inférieurs. Une zone d’empâtement œdémateux entoure fréquemment les éléments érythémateux, surtout au voisinage des malléoles.
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Il est beaucoup plus rare d’observer un œdème dur, qui envahit tout un segment de membre.
La résolution des exanthèmes du rhumatisme aigu est rapide et complète, à cela près de la persistance plus ou moins prolongée des ecchymoses. L’apparition d’une plaque gangréneuse au niveau d’un groupe de purpura est un fait exceptionnel qui pourrait faire supposer l’existence d’altérations profondes de la paroi des artérioles (Gérin-Roze, thèse d’Oriou, 1877).
Affections du tissu cellulaire sous-cutané. — L'œdème, qui est souvent associé aux éruptions hémorrhagiques, à l’urticaire, et même aux simples érythèmes (Ferrand), se montre aussi isolé, à des degrés variables et dans des conditions diverses, pendant le rhumatisme aigu. Au degré le plus léger, c’est une simple fluxion du tissu cellulaire de la joue (Fernet), ou du scrotum (Ferrand) ; on a noté, chez d’autres malades, de l’œdème des paupières, de la face, des malléoles (Bernheim) ou des plaques d’œdème dur (Léger, Davaine). Dans ces observations, on signale souvent quelque poussée d'urticaire ou d’érythème, qui se fait à distance de l’infiltration séreuse, en même temps qu’elle ou à une autre période.
L’anasarque, sans affection rénale ou cardiaque, est presque inconnue dans le rhumatisme (obs. de Lemaire, cité par Fernet).
L’œdème, qui est quelquefois très-prononcé au niveau des jointures endolories, se propage, en dehors de la région articulaire, sur le trajet des gaines tendineuses ou le long des os, lorsqu’il existe un certain degré de périostite.
Dans une dernière catégorie des faits, très-bien observés par Guyon, Kirmisson et, plus récemment, par Davaine, qui a fait une intéressante étude de l’œdème rhumatismal, l’infiltration du tissu cellulaire s’étend à presque tout un membre; la tuméfaction et la rénitence des tissus s’accompagnent de douleurs vives, au point de simuler, surtout aux jambes, la phlegmatia albadolem ou la phlébite (Fernet). S’il se joint à l’empâtement (sans fluctuation) une vive rougeur des téguments, l’affection présente presque tous les caractères d’un phlegmon, mais elle est loin d’en avoir la gravité et elle doit, si elle est convenablement traitée (compression ouatée, etc.), se terminer par la résolution.
Il convient sans doute de rapporter à un œdème aigu et circonscrit du tissu conjonctif sous-cutané de petites tumeurs ou nodosités éphémères qui se montrent çà et là sous la peau à laquelle elles adhèrent. Signalées depuis longtemps par Sauvages, Chomel, Froriep, elles ont été plus récemment étudiées par Jaccoud et par Meynet (de Lyon). Ces indurations ovoïdes ou aplaties, sans changement de couleur à la peau, sont tout à fait comparables aux plaques d’œdème dur que j’ai déjà signalées ; elles ne font pas toujours un relief sensible, mais elles sont assez dures pour être facilement reconnues sous la pression des doigts; elles siègent de préférence aux membres, où elles sont quelquefois groupées en plus ou moins grand nombre, elles apparaissent plus rarement sur tous les points du corps, y compris le cuir chevelu (Meynet, 1875). Elles sont indolentes et
RHUMATISME. — marche, dürée. termikaisok de r. articulaire aigu. 629 disparaissent du soir au lendemain sans laisser de traces. Elles sont en général mobiles sur les parties profondes ; quelquefois, cependant, elles paraissent avoir leur siège dans les gaines tendineuses (Rehn).
Marche. Durée. Terminaison du rhumatisme articulahie aigu. — Le a'humatisme articulaire aigu n’a pas une marche réglée. La mobilité est regardée par tous les pathologistes comme un de ses caractères propres. C’est, parmi les maladies fébriles, une de celles qui présentent dans leur évolution générale les plus grandes variations. Il ne procède pas constamment d’une seule tenue, si je puis ainsi dire, mais, à la manière de l’érysipèle, il se développe en une série d’actes successifs, qui sont marqués par l’envahissement de nouvelles jointures et la recrudescence des phénomènes généraux; ces poussées, quelquefois nettement séparées les unes des autres, se suivent d’assez près, chez le plus grand nombre des rhumatisants, pour que la maladie ait des allures continues. L’apparition, à des époques variables, des affections viscérales, vient encore modifier la marche de l’arthrorhumatisme. Il faut reconnaître enfin que les conditions hygiéniques dans lesquelles se trouvent les malades et les soins qu’ils reçoivent ont une influence très-notable sur l’évolution et la durée de la maladie.
Il y a, en général, une certaine proportion entre les phénomènes généraux de la réaction fébrile, les arthropathies et les manifestations viscérales; tant que ces rapports réciproques sont conservés, la marche du rhumatisme peut être considérée comme normale. Quelquefois cette corrélation cesse d’exister entre les éléments constituants de la maladie, dont l’évolution devient tumultueuse et désordonnée.
Parmi les cas de rhumatisme qui suivent un cours régulier, quelquesuns sont remarquables par la bénignité et la brièveté de la maladie, qui est à la fois courte ou abortive et légère ; mais, de même que dans la dothiéii entérie, la plus grande simplicité des symptômes n’est pas nécessairement associée à la moindre durée du mal et les cas abortifs ne sont pas toujours légers. La marche est souvent lente avec des arthropathies peu multipliées et une fièvre modérée ; on peut voir au contraire, après un début brusque, marqué par une forte fièvre et par des douleurs généralisées, la maladie conserver quelque temps les mêmes apparences de gravité, puis tout se calme d’une manière définitive, après un petit nombre de jours.
Tout rhumatisme articulaire aigu qui se termine spontanément en moins de douze à quinze jours est un rhumatisme léger ou abortit.
Les cas d’intensité moyenne durent de trois à quatre ou cinq semaines, ils peuvent traîner plus longtemps encore, sans perdre cependant tout caractère de bénignité.
Les rhumatismes intenses se prolongent pendant six à huit et douze semaines; lorsqu’ils s’accompagnent d’affections viscérales plus ou moins sérieuses (ce qui est la règle), leur durée peut être plus longue encore.
Tant que la fièvre et les douleurs articulaires persistent, la marche régulière de la maladie peut se modifier spontanément ou sous l’influence
630 RHUMATISME. — marche, dorée, terminaison do r. articolaire aigu. d’une faute d’hygiène. Les recrudescences, qui se produisent pendant que le rhumatisme est encore en pleine période d’activité, sont très-fréquentes ; ce sont elles qui font traîner, pendant de longues semaines,, certains cas, graves ou bénins d’ailleurs.
Après la période d’état, dont je viens d’indiquer la durée incertaine,, commence la convalescence, marquée par la chute de tout mouvement fébrile et la disparition des douleurs. Jamais la transition n’est subite de la maladie à la santé ou même à la convalescence confirmée. Pendant un temps variable, la fièvre revient presque chaque soir, par accès irréguliers, accompagnés de sueur durant le sommeil ; le pouls présente encore le caractère du polycrotisme, qui disparaît peu à peu ; les membres malhabiles, mais non endoloris, dans le jour, sont encore, pendant la nuit, le siège de douleurs. Tout effort exagéré, une tentative de travail manuel ou même de travail intellectuel un peu prolongé, un repas trop copieux, exagèrent la fièvre qui, pendant quelques jours, cesse de présenter des intermissions franches. Enfin la défervescence est complète. Le retour à la santé est marqué par la persistance d’une température normale succédant aux oscillations irrégulières de la convalescence ; par les caractères normaux de l’excrétion urinaire succédant à la polyurie et aux autresmodifications qui accompagnent la défervescence; parle retour delà force musculaire et du poids moyen du corps (Roussel, 1881). Si le rhumatisme a été très-léger, huit à dix jours de repos et d’une hygiène sévère suffiront pour assurer la guérison. Il restera seulement, pendant quelque temps encore de la pâleur des téguments coïncidant avec quelaues-uns des symptômes fonctionnels de l’anémie et une susceptibilité inaccoutumée à l’action du froid. Si le mal a été plus sérieux, la convalescence est longue et ne dure pas moins de deux à quatre semaines (Ern. Besnier) ; elle est constamment caractérisée par une anémie plusou moins durable et par une tendance aux rechutes du rhumatisme articulaire aigu.
La guérison ne succède à la convalescence que le jour où le malade peut impunément reprendre la vie active. Elle est, chez quelques sujets,, absolue et définitive : après quelques semaines, toutes les fonctions ont repris leur équilibre; il ne reste rien, en apparence au moins, de la maladie passée. Le plus souvent, le rhumatisme laisse une plus profonde empreinte dans l’économie : tel individu qui ne présentait aucun signe d’un état morbide constitutionnel devient et reste un rhumatisant, à partir du jour où il a subi les atteintes du mal. Dès lors, sa constitution est changée, et sa nutrition même paraît être modifiée ; non-seulement il est devenu susceptible à l’action de causes extérieures qui n’avaient auparavant aucun effet nuisible sur sa santé, mais les réactions morbides cessent de présenter, chez lui, le type des maladies communes, pour prendre un caractère diathésique. Je ne parle pas des cas dans lesquels une affection viscérale définie laisse des vestiges durables et contribue pour une grande part à modifier la santé générale.
Lcæ limites étendues que j’ai assignées à la durée du rhumatisme arti-
RHUMATISME. — marche, dorée, terminaison dd r. articglaire aigc. 651 culaire aigu excèdent de beaucoup celles qui ont été indiquées par certains auteurs, qui ont pris une moyenne commune pour les cas les plus légers et les plus graves, mais elles ne dépassent certainement pas la vérité, si l’on ne fait dater la guérison que du jour où le rhumatisant a recouvré la liberté de ses mouvements et peut impunément rester levé tout le jour et prendre déjà un exercice modéré.
Rechutes. — Pendant toute la convalescence, les accidents aigus peuvent renaître sous forme de rechutes ; celles-ci, de même que les recrudescences de la période fébrile, surviennent spontanément ou sont provoquées par une infraction aux règles de l’hygiène sévère qui doit être observée par le convalescent. Elles ne sont marquées souvent que par un réveil momentané de quelques arthropathies, accompagnées d’un léger mouvement fébrile, mais elles ont quelquefois aussi tous les caractères d’une nouvelle atteinte de rhumatisme articulaire, avec ses incertitudes et ses dangers. Il n’y a point de rapport entre la première attaque et la rechute qui la suit, au point de vue de la marche générale et de la forme clinique qu’affecte la maladie. On peut regarder comme une règle à peu près absolue que les cardiopathies qui ont pris naissance, à l’époque des premiers accidents, subiront une exacerbation, quelquefois fort grave, dans la rechute ; il n’est pas rare que le cœur soit atteint dans la nouvelle poussée, après avoir été respecté dans la première.
Il est à peu près constant de voir l’anémie et les troubles généraux de la nutrition qui succèdent au rhumatisme s’exagérer à la suite d’une rechute, alors même que celle-ci est modérée.
Accidents de la convalescence. — Pendant toute la durée de la convalescence, on peut voir se produire des accidents divers, qui se rattachent plus ou moins directement au rhumatisme ou sont seulement imputables à l’état de débilité générale du sujet. Ce sont quelquefois des affections viscérales (une pleurésie, par exemple) semblables à celles qui se produisent dans la période d’état.
Les troubles nerveux ne sont pas très-rares ; c’est surtout dans la convalescence que débute la chorée. « C’est, dit H. Roger, à la période du déclin, c’est-à-dire quand il a perdu de sou acuité, que le rhumatisme articulaire des jeunes sujets a le plus de tendance à se compliquer de chorée. 11 y a une espèce d’antagonisme pour la véhémence des phénomènes entre l’une et l’autre maladie; c’est le rhumatisme léger qui, le plus souvent, se compliquera des chorées les plus fortes et les plus longues. »
J’ai déjà signalé l’invasion possible de désordres cérébraux à forme lente. Des troubles nerveux divers, paraissant en rapport avec des lésions du système nerveux central ou périphérique ou peut-être des muscles, ont été signalés dans un assez grand nombre d’observations.
Accidents consécutifs. — Après que la période de convalescence est terminée, on peut observer encore une série d’accidents qui se rattachent à l’arthrorhumatisme aigu. Ce sont, chez quelques sujets, des affections vraiment rhumatismales : endolorissement vague et gonflement persistant
652 RHUMATISME. — marche, durée, termikaisok du r. articulaire aigu. de certaines jointures, raideur peu ou point douloureuse des membres, maladresse dans les mouvements, tous phénomènes qui se produisent et disparaissent tour à tour, en subissant les influences atmosphériques, et qui appartiennent aux formes vagues du rhumatisme chronique. Quelquefois les rétractions aponévrotiqnes ou tendineuses du rhumatisme libreux, qui ont commencé de se produire au déclin de la période aiguë, persistent et déterminent peu à peu des déformations analogues, mais non identiques à celles de l’arthrite déformante. J’ai observé deux faits de ce genre chez de jeunes filles de 11 et 14 ans. Il est exceptionnel de voir l’arthrite chronique succéder directement au rhumatisme articulaire aigu légitime : dans la plupart des cas de ce genre il s’agit de sujets manifestement scrofuleux. Cependant, à la suite d’une série d’attaques de rhumatisme franc, il peut persister quelques traces d’inflammation chronique dans une ou plusieurs jointures, mais jamais au même degré qu’a près les attaques de rhumatisme subaigu et surtout secondaire.
Il est exceptionnel de voir les formes graves de l’arthrite succéder au rhumatisme franc. Picot rapporte cependant une observation de coxalgie suppurée qui suivit un rhumatisme articulaire aigu primitif chez une fille de 1 2 ans. Parmi les exemples du luxations pathologiques consécutives aux arthrites rhumatismales aiguës, qui sont réunis . dans la thèse de Didier (1880), un seul paraît se rapporter au rhumatisme franc (obs. II de Dobleau) ; il s’agit encore d’une arthrite coxo-Iérnorale.
La parésie musculaire qui accompagne à un degré variable les arthrites du rhumatisme aigu peut persister assez longtemps après que la maladie est entrée en convalescence. Senator cite trois cas de parésie des extenseurs de la cuisse qui tous guérirent en quelques semaines sous l’influence des courants d’induction. Jung rapporte un fait de paralysie isolée du deltoïde. Les faits de ce genre appartiennent surtout au rhumatisme subaigu. Il en est de même de V atrophie musculaire localisée à un membre ou à un groupe de muscles (thèse de Valtat Paris, 1877, obs. xxm etxxiv).
Gubler a appelé l’attention sur V amyotrophie aiguë généralisée qui se montre quelquefois au déclin du rhumatisme articulaire aigu; les muscles des mains, des avant-bras, des mollets, et les pectoraux, subissent l’atrophie la plus rapide ; ces troubles trophiques ont une durée de deux à trois mois ; iis s’accompagnent d’albuminurie passagère (thèse Béziel, 1864).
Chez quelques sujets on voit persister au voisinage d’articulations qui ne présentent plus aucun signe de lésions inflammatoires des douleurs névralgiques très-intenses (un fait de Jacobi chez un enfant de 8 ans).
Senator parle d’un spasme laryngé qui dura trois semaines. H. Roger a cité un exemple de nécrose des os du nez.
Récidives. — En parlant des suites éloignées du rhumatisme articulaire aigu, on ne peut manquer de signaler la tendance aux récidives. Elles surviennent à des époques très-variables, quelquefois au bout de
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peu de mois, souvent après plusieurs années. Chez les jeunes sujets surtout, elles tendent à se reproduire à de courts intervalles, quelquefois presque chaque année ; quelques malades ont ainsi quatre, cinq, six atteintes de rhumatisme aigu avant d’arriver à l’âge adulte ou même à l’adolescence. Ces attaques successives n’ont entre elles aucune analogie nécessaire, au point de vue du mode d’évolution et de la gravité ; mais il est tout à fait exceptionnel que le cœur soit épargné dans cette série d’épreuves, et, lorsqu’il a été frappé de bonne heure, il est rare que les lésions ne s’aggravent pas dans les récidives. L’anémie rhumatismale et l’ensemble des troubles de la nutrition, qui ont pour cause les altérations persistantes de l’appareil circulatoire, ne peuvent plus être heureusement modifiés dans les périodes de retour à la santé relative et constituent enfin une espèce de cachexie spéciale, distincte de la cachexie goutteuse et de celle qui dépend exclusivement des affections organiques du cœur. Certains sujets résistent bien à une série d’attaques de rhumatisme aigu, tandis que d’autres arrivent vite à l’anémie cachectique, sans que l’état des principaux viscères puisse toujours rendre compte de ces différences.
Quoique l’état d’imminence d’une récidive soit la suite commune d’un rhumatisme articulaire aigu (Durand-Fardel), on ne doit pas voir dans cette disposition morbide un caractère propre au rhumatisme; à la suite d’une pneumonie lobaire, d’une bronchite un peu intense, d’une angine ou d’un érysipèle de la face, l’économie peut contracter une tendance semblable au retour d’une même affection.
Causes de mort. — La mort peut survenir dans le cours du rhumatisme articulaire aigu, soit dès la première atteinte du mal, soit et plus souvent peut-être dans une récidive. Les accidents cérébraux du rhumatisme ataxique sont la cause de mort la plus commune; la terminaison fatale peut être aussi la conséquence d’une péricardite aiguë avec grand épanchement ou d’une endopéricardite accompagnée souvent d’une pleurésie double, ou d’une hyperémie pulmonaire très-étendue. La thrombose cardiaque, et beaucoup plus rarement l’embolie pulmonaire, l’asystolie aiguë, liée au développement de nouvelles lésions inflammatoires dans un eœur atteint déjà d’une affection valvulaire chronique, peuvent causer une mort rapide ou inopinée.
Une pneumonie hyperémique ou une congestion pulmonaire trèsintense détermine parfois des accidents promptement fatals. L’endocardite végétante avec embolies multiples et l’endocardite septique ont quelqueois une durée assez longue, et n’entraînent que tardivement la mort. Il en est de même, dans quelques cas exceptionnels, de l’urémie liée à l’évolution d'une néphrite aiguë. Longtemps encore après que le rhumatisant paru entrer en convalescence, il peut succomber aux progrès des affections viscérales et surtout des affections du cœur qui ont pris naissance pendant la durée de l’arthrorhumatisme aigu.
Formes cliniques. — La détermination des formes que peut affecter une maladie aiguë, ou en d’autres termes la description de ses diverses ma-
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nières d’être ou des types cliniques individuels, est toujours quelque chose d’artificiel, et cependant cette analyse est nécessaire pour donner la vie aux descriptions didactiques qui ont, comme toutes les moyennes, le tort d’être toujours fausses par quelque endroit lorsqu’on les applique aux cas particuliers.
Le meilleur élément de classification est fourni par le mode d’évolution de la maladie, et ce que j’ai dit de la marche trouve ici son application ; les faits se distinguent en outre les uns des autres par leur intensité, par la prédominance de certains éléments symptomatiques ou d’un mode pathologique déterminé qui impriment à la maladie un caractère spécial.
Il est de la plus haute importance de distinguer tout d’abord les formes régulières et les anomales. Dans le rhumatisme articulaire aigu franc ou légitime, les grands éléments morbides sont associés entre eux dans une certaine mesure et les actes pathologiques se succèdent suivant un certain ordre, de sorte que, malgré les variations individuelles, tous les cas ont entre eux, dans l’ensemble, une exacte ressemblance. C’est le type du rhumatisme primitif qui frappe les sujets vigoureux, au milieu de la santé et dans des conditions favorables. La maladie peut être, d’après la vivacité de la réaction fébrile, d’après le nombre et la violence des arthropathies, légère, moyenne, ou intense, elle peut être courte, abortive ou prolongée; elle peut prendre le caractère inflammatoire ou bilieux, sans cesser toutefois de présenter cette corrélation ou cet équilibre des symptômes, cette uniformité ou cette tenue dans l’évolution, qui appartiennent aux maladies franches.
Dans presque tous les cas de rhumatisme aigu, se montrent, avec l’ensemble des phénomènes généraux communs aux maladies aiguës de cause banale, quelques traits qui indiquent un état constitutionnel. Il est trèsintéressant au point de vue du pronostic immédiat ou des suites éloignées, et, comme l’on bien fait observer Trousseau etPidoux, au point de vue du traitement, de distinguer, entre les cas particuliers, ceux qui se rapprochent davantage des maladies communes et ceux qui présentent au plus haut degré l’empreinte diaihésique. 11 s’agit là de différences de détail plutôt que de types nettement accusés, mais cette analyse des faits n’en est pas moins importante en clinique.
Le rhumatisme franc est et demeure une maladie aiguë ; à moins de traitement intempestif, de fautes d’hygiène ou de complications, on ne le voit pas devenir tout à fait torpide, mais il peut subitement, et quelquefois sans cause appréciable, changer de caractère et devenir ataxique.
Le mode d’évolution et de succession des arthropathies permet de distinguer des rhumatismes fixes et ambulants. Le caractère de fixité suffit presque pour faire écarter l’idée du rhumatisme franc et primitif, qui est toujours mobile, quand il a une certaine durée ; la forme ambulante appartient soit à un certain nombre de cas légers et presque apyrétiques, où le mal effleure successivement un certain nombre de jointures, ou au contraire à des cas graves, où les affections viscérales tiennent de bonne
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heure une grande place et où les accidents se succèdent d’une manière désordonnée.
Le rhumatisme articulaire aigu présente dans l’enfance certains caractères spéciaux qui ont été bien mis en lumière par les travaux de H. Roger, West, Claisse, Picot. Il est le plus souvent léger; il a peu de tendance à se généraliser ; les phénomènes généraux restent modérés et rarement la fièvre est violente, à moins qu’il n’existe une affection viscérale concomitante; les sueurs abondantes et l’insomnie des formes intenses de l’adulte ne s’observent presque jamais chez les jeunes sujets. Les jointures des membres inférieurs sont souvent seules atteintes ; celles des doigts se prennent très-fréquemment, dans les cas où l’affection tend à se généraliser. Malgré des apparences de bénignité, la maladie est grave dans l’enfance à cause de l’extrême fréquence des complications cardiaques, qui accompagnent les formes les plus atténuées du rhumatisme articulaire et peuvent survenir alors même qu’une seule jointure est endolorie (H. Roger) ; la pleurésie est commune chez les petits malades atteints déjà d’endocardite. Enfin la fréquence de la chorée consécutive au rhumatisme (et surtout au rhumatisme léger) aggrave sérieusement le pronostic. L’encéphalopathie est rare, et il est remarquable que chez les enfants, qui si facilement sont pris de délire ou de convulsions à l’occasion des diverses maladies fébriles, ces réactions nerveuses ne s’observent pour ainsi dire jamais dans la fièvre rhumatismale. Chez un grand nombre de sujets débiles, anémiques, lymphatiques ou strumeux, la maladie se compoi'te à la manière d’un rhumatisme secondaire ; elle est torpide, et se rapproche des formes subaiguës ; il en est de même du rhumatisme qui survient chez des personnes âgées, ou qui éclate au cours du rhumatisme chronique, dans cet état cachectique que laissent parfois après elles une série d’attaques antérieures.
Formes graves ou anomales. — Les formes graves du rhumatisme aigu doivent être distinguées de celles qui sont seulement intenses; elles sont remarquables, non pas tant par la violence et la diffusion des arlhropathies et par la réaction générale qui y est associée que par le nombre et la variété des déterminalions morbides : la maladie tend à se manifester par une série d’actes divers, et en particulier par des affections viscérales successives ou contemporaines, de sorte que le patient est sans cesse sous la menace de nouveaux dangers et que le rhumatisme semble s’éloigner de plus en plus du groupe des maladies localisées pour se rapprocher des maladies générales infectieuses.
Les causes qui contribuent à donner au rhumatisme aigu un caractère irrégulier peuvent être en général découvertes, soit dans l’état du sujet, soit dans cet ensemble de conditions qu’on peut assez vaguement désigner sous le nom de gravité primitive de la maladie. Les conditions propres au sujet se rapportent souvent à une maladie antécédente : un grand nombre, le plus grand nombre peut être des rhumatismes anomaux, sont des rhumatismes secondaires. Dans d’autres circonstances, l’anomalie paraît avoir pour origine l’excitation ou l’épuisement du
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système nerveux, dont les réactions cessent de se faire suivant un type régulier ; on sait toute l’importance de ces causes dans l’étiologie du rhumatisme ataxique; le rhumatisme de surmenage, alors même qu’il n’arrive pas aux grands désordres de l’encéphalopathie et de l’hyperpyrexie, est toujours un rhumatisme grave et presque toujours un rhumatisme anomal, entrecoupé de manifestations viscérales d’un mauvais caractère, et d’une durée souvent fort longue.
La gravité propre de la maladie, considérée en dehors de l’état du sujet au moment où il contracte le mal, est un caractère très-mal défini, qu’il faut admettre cependant pour le rhumatisme comme pour les maladies infectieuses ; mais, tandis que pour ces dernières on peut jusqu’à un certain point expliquer les variations observées par les qualités particulières de l’agent morbifique (degré de virulence, condensation ou dilution du contage, quantité absorbée), on ne peut admettre pour le rhumatisme de semblables hypothèses.
Les anomalies se manifestent dès l’origine, ou bien la maladie, changeant de caractère, ne devient anomale qu’après une première période pendant laquelle elle est restée régulière. Cette malignité secondaire, comme on aurait dit autrefois, succède dans cei'tains cas à une cause perturbatrice manifeste, qui a modifié la résistance et l’excitabilité des centres nerveux (fatigue, émotion violente, action thérapeutique intempestive ou immodérée) ; parfois aussi, elle se produit sans cause apparente, au moment sans doute où, sous l’influence de la dyscrasie sanguine, des troubles nutritifs de l’état fébrile et de l’excitation nerveuse qui accompagne une affection douloureuse, les conditions de résistance et d’excitabilité des centres se trouvent également modifiées.
Le caractère irrégulier de la maladie se manifeste tantôt par une prédominance excessive des désordres généraux, qui semblent parfois se produire aux dépens des manifestations localisées du type normal, à peu près comme dans ces fièvres éruptives dont l’expression symptomatique régulière, l’éruption, se montre à peine, et qui donnent lieu à des phénomènes réactionnels excessifs et désordonnés. C’est le rhumatisme ataxique, qui est en général hyperpyrétique et caractérisé surtout par des accidents cérébraux graves : je l’ai assez longuement décrit pour n’y pas revenir. Dans quelques cas, différents à certains égards des types ha bituels de l’encéphalopathie, les malades sont dans un état véritablement typhoïde, ils sont agités, anxieux, privés de sommeil, il ont d’abondantes éruptions de sudamina, des épistaxis répétées ou proiuses (obs. Siredey, thèse de Tresfort, 1875), Ces phénomènes graves accompagnent quelquefois, mais non pas toujours, une endocardite grave ou la suppuration des jointures.
Dans une autre catégorie de faits, l’anomalie dépend moins de la violence des symptômes généraux que de l’importance prise par les affections viscérales ; les arthropathies, souvent rares et tardives, quelquefois au contraire nombreuses et mobiles, et contemporaines du début de la maladie, ne tiennent qu’une place très-secondaire en présence des manifesta-
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tions abarticulaires, qui se succèdent sans aucun ordre apparent ; souvent, en pareil cas, une angine, une pleurésie, ou quelques symptômes d’hyperémie spinale, ouvrent la scène ; les jointures ne se prennent que plus tard ; si le début est régulier, il est fréquent de voir les premières affections abarticulaires se produire au bout de très-peu de jours ; avant la fin de la première semaine, les signes d’endopéricardite sont manifestes et les autres accidents suivent de près {Rhumatisme viscéral d’emblée, Rh. à manifestations viscérales précoces). Dans quelques cas, la série est longue, il semble qu’aucun des grands appareils ne soit épargné [Rhumatisme polymorphe : thèse Dhoiïiont, 1880). E. Besnier cite le fait d’un malade chez qui l’on vit se produire successivement et presque jour par jour : un coryza, un érythème papuleux avec fièvre très-vive, des arthropathies multiples, un torticolis musculaire, des signes de cystite, une angine pharyngée, une double arthrite temporo-maxillaire et enfin une endocardite. Iln’estpasde clinicien qui n’ait observé des faits du même ordre.
Au milieu de ces accidents si multipliés et si divers, éclatent parfois des désordres cérébraux graves ; on doit les considérer tantôt comme l’expression d’une localisation nouvelle, tantôt, et bien plus rarement sans doute, comme un symptôme secondaire lié à l’évolution d'une péricardite intense ou d’une pneumonie, ou enfin comme des phénomènes d’origine urémique, dans les cas rares où les reins sont malades.
Le rhumatisme peut s’éloigner encore plus du type normal, s’il est vrai qu’on doive lui rattacher certains cas où il prend le caractère d’une maladie véritablement septique ; l’expression la plus frappante de l’altération générale de l'organisme est alors la tendance à la suppuration. Au point de vue de ces variations qui, d’une maladie comparable aux plus simples phlegmasies locales, conduisent à une sorte d’infection de l’économie, on trouverait des analogies intéressantes à établir entre l’érysipèle de la face et le rhumatisme articulaire aigu. L’une et l’autre maladie ont leurs formes franches et légitimes, qui sont régulières, en dépit d’une certaine originalité individuelle dans la marche et la durée de chaque cas particulier, et leurs formes anomales et véritablement malignes. Dans l’une comme dans l’autre, le caractère de gravité spéciale se traduit par la violence des phénomènes fébriles et par l’irrégularité des manifestations extérieures, articulaires ou cutanées. Enfin, dans toutes deux, les anomalies sont en rapport avec l’état du sujet au moment où il a contracté le mal et les conditions spéciales dans lesquelles les causes morbides ont agi sur lui. Le rhumatisme, comme l’érysipèle et, chez d’autres sujets, la pneumonie, sert d’occasion ou, si l’on peut ainsi dire, de prétexte à la suppuration, dont la cause est dans un mauvais état de l’économie. Si l’on est bien éclairé sur l’origine du mal, on reconnaît que presque tous les cas auxquels je fais allusion doivent être regardés comme secondaires : je devrais donc en ajourner l’étude, mais, comme il se rencontre quelques faits où la maladie paraît être primitive, je mentionnerai ici parmi les formes anomales du rhumatisme articulaire aigu le rhumatisme suppuré.
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Tous les auteurs, depuis van Swieten, ont assigné à Tinflammation rhumatismale ce caractère fondamental qu’elle n’aboutit pas au terme commun des phlegmasies en général : la suppuration. On a beaucoup discuté pour savoir si en réalité le rhumatisme aigu se termine jamais par la purulence, et quelques médecins sont disposés encore à rattacher aux maladies pyémiques avec arthropathies l’humatoïdes presque tous les exemples de rhumatisme suppuré. Il n’est pas douteux que la plupart des observations publiées doivent être interprétées ainsi ; mais il est certain d’autre part que la suppuration est un des accidents possibles du rhumatisme articulaire aigu secondaire, ou d’une façon plus exceptionnelle des formes primitives de la maladie.
Bouillaud, qui avait réuni 22 observations de rhumatisme suppuré, avait déjà fait un premier travail de critique en publiant une série de 13 faits qui, malgré des analogies réelles avec les précédents, ne pouvaient être attribués au rhumatisme. Valleix crut par une analyse plus sévère pouvoir récuser la valeur des 22 observations citées par Bouillaud. Trois ou quatre d’entre elles (ii, iii, iv, par exemple) paraissent cependant à peine contestables. Depuis cette époque, on peut encore trouver, dans la collection des faits de rhumatisme cérébral, quelques observations de valeur (Gubler, obs. ii, Barclay, Marotte, etc.). On peut citer encore des observations d’Andral, de Ripoll, de Caron, 1853, de Delioux de Savignac, 1854, de Lorain, etc.
Dans les formes suraiguës, où la fièvre est excessive, on peut admettre que la suppuration dépend de la violence même de la maladie, dont tous les actes acquièrent une intensité extraordinaire ; on peut se demander si elle n’est pas une déviation du type régulier de l’inflammation rhumatismale, en rapport avec le trouble profond de l’innervation centrale.
Dans quelques cas, la suppuration est accidentelle en quelque sorte et reconnaît pour cause une maladie intercurrente, qui est venue s’ajouter au rhumatisme : dans une observation de Bouillaud, c’est un érysipèle qui joue ce rôle.
Le plus souvent, je l’ai dit, le rhumatisme qui suppure est un rhumatisme secondaire; c’est surtout alors qu’il est difficile de définir exactement ce qui appartient au rhumatisme et ce qui doit être rapporté à la pyémie.
Le rhumatisme suppuré n’est quelquefois reconnu qu’à l’autopsie ; on trouve du pus dans une jointure où les phénomènes inflammatoires ont plus ou moins longtemps persisté sans présenter de caractères spéciaux. Dans une forme spéciale, à laquelle j’ai déjà fait allusion, Tinflammation de la région articulaire prend tous les caractères du phlegmon ; le pus occupe non-seulement la cavité synoviale, mais il remplit souvent les gaines tendineuses du voisinage et forme même des foyers d’infiltration sous-aponévrotiques [rhumatisme phlegmoneux). Une autre forme, qui mériterait le nom de rhumatisme septique ou pyémique, s’il était démontré qu’elle se rattache réellement au rhumatisme, est caractérisée par un état général grave et par le développement des foyers purulents
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en plus ou moins grand nombre dans les jointures et en dehors d’elles (parotidite, dans un fait de J. Guyot). A ce type se rapporteraient les faits de Recklinghausen (1871) et de Fleischauer (1875), dans lesquels le pus des abcès contenait des bactéridies. Il conviendrait d’y rattacher sans doute certains cas de rhumatisme de surmenage (obs. d’Archambault, 1854 : suppuration, gangrènes multiples, mort en huit jours), à , moins qu’il ne faille voir dans ces faits des exemples d’autoseptieémie ou de pyémie spontanée, ou, comme le veut Quinquaud (1876), une maladie spéciale. Il est probable que, dans quelques cas, une endocardite ulcéreuse a été le foyer d’origine des abcès multiples reconnus à l’autopsie : le rôle du rhumatisme est alors nul ou de peu d’importance.
Rhumatisme hémorrhagique. — L’extrême fréquence des arthropathies dans le purpui’a hémorrhagique ; la coïncidence habituelle de douleurs articulaires avec certaines affections cutanées exanthématiques à tendance hémorrhagique; l’apparition d’éruptions purpuriques dans le rhumatisme aigu franc; enfin, la répétition des épistaxis chez certains rhumatisants et dans le cours même du rhumatisme aigu, ont non-seulement fait admettre certaines affinités morbides contestables, mais ont fait supposer que, comme les grandes pyrexies, le rhumatisme peut affecter une forme spéciale remarquable par une tendance aux hémorrhagies (rh. hémorrhagique, rh. scorbutique).
Dans la plupart des obsei’vations, il n’y a pas d’autre hémorrhagie que le purpura ; les arthropathies rares et peu intenses n’ont rien de commun avec le rhumatisme aigu : rien en cela ne ressemble aux formes hémorrhagiques des pyrexies, marquées toujours par un état général très-grave, souvent par une forte fièvre et par un ensemble de signes qui indiquent un état dyscrasique aigu. L’une des observations que Constantin Paul (1864) a citées comme exemples de rhumatisme hémorrhagique, l’observation de Worms (1860), celles de Blachez (1865), me paraissent appartenir à la catégorie assez nombreuse des cas d’érythème ou de purpura pseudo-exanthémique avec arthropathies. Southey (1877) l'egarde (à tort selon moi) comme une forme spéciale de rhumatisme certains cas de purpura fébrile accompagnés d’arthropathies et de néphrite aiguë avec hématurie. Un des faits de C. Paul présente la même association.
Il y a une seconde série de cas, dans lesquels il est difficile de contester l’existence du rhumatisme et une disposition aux hémorrhagies, qui se traduit par du purpura seulement ou plus rarement par des pertes de sang d’origine variable ; mais, lorsqu’on étudie les observations de près, on reconnaît qu’entre le rhumatisme et les hémorrhagies se place un élément intermédiaire, dont l’importance pathogénique est considérable. Chez plusieurs des malades auxquels je fais allusion, il existait une affection rénale aiguë (2 et peut-être 3 obs. de Perroud) ; chez d’autres, la disposition hémorrhagique peut être rattachée à la tuberculose pulmonaire (obs. douteuse de Calisson 1881) ou à une cardiopathie chronique, insuffisance aortique ou affection mitrale (2 obs. de Calisson).
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Il est possible enfin que dans la convalescence d’un rhumatisme trèsprolongé l’anémie favorise le développement d’une sorte de cachexie scorbutique (obs. de Rilliet et Barthez).
.Je devrais mentionner ici parmi les formes modifiées du rhumatisme articulaire aigu les rhumatismes secondaires, qui par leur mode d’évolution s’écartent le plus souvent du type régulier de la maladie. Leur étude viendra plus naturellement après celle du rhumatisme subaigu, dont ils affectent en général les caractères.
Diagnostic. — Le diagnostic du rhumatisme articulaire aigu dans ses formes régulières et bien accusées ne présente aucune difficulté. Il n’en est pas de même des cas légers ou à peine ébauchés. On méconnaît souvent les manifestations très -atténuées du rhumatisme de l’enfance : « Les médecins, dit H. Roger, croyant à tort que le rhumatisme est rare dans le jeune âge, sont disposés à imputer à la croissance les douleurs véritablement rhumatismales des enfants ». Il ne faudrait cependant pas rapporter à une même cause toutes les affections douloureuses plus ou moins passagères des membres, qui se montrent pendant la période du développement du corps'; il y a fréquemment dans le jeune âge des arthrites légères, des membres inférieurs surtout, qui ont pour causes soit des excès fonctionnels (marche prolongée, exercices de gymnastique ou jeux trop ardents), soit des traumatismes méconnus ou non avoués ; les enfants lymphatiques ou vraiment scrofuleux sont sujets à des douleurs plus ou moins bien circonscrites au voisinage ou au niveau des jointures ; ces accidents souvent tout à fait éphémères sont, dans bien des cas sans doute, étrangers au rhumatisme, quoique la distinction soit très-difficile à faire avec certitude et quoique un certain nombre des strumeux qui souffrent ainsi soient destinés à devenir plus tard de vrais rhumatisants.
La période de début du rhumatisme articulaire aigu, dans les cas où les arthrites tardent à se produire, peut donner lieu à quelques indécisions : elle se confond presque absolument avec la grippe, dans certains cas, et on pourrait se demander s’il ne se produit pas en réalité, sous l’influence de certaines constitutions médicales, de véritables associations des deux maladies (fièvre catarrho-rhumatismale) . La fièvre d’invasion de la variole ou le début de la dothienentérie, dans les cas rares où s’observent dés arthropathies vagues, pourraient donner lieu à une erreur de courte durée. Quant aux observations qui sont rapportées à la fièvre rhumatismale sans localisations articulaires, ce sont le plus souvent, sinon toujours, des fièvres éphémères à frigore, des courbatures fébriles, des synoques ou des fièvres catarrhales, peut-être même des dothienentéries légères.
On comprend que l’incertitude du diagnostic soit grande toutes les fois qu’une affection viscérale (angine, bronchite, etc.) précède les douleurs articulaires.
J’ai déjà indiqué lessignesqiii permettront de reconnaître certains cas d’irritation spinale ou d’hyperémieraéningo-myélique légère et transitoire.
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Le rhumatisme limité aux articulations vertébrales est assez souvent méconnu. H. Roger appelle l’attention sur les cas dans lesquels un petit enfant de quatre ou cinq ans est pris de fièvre vive dont on méconnaît la nature, si l’on ne sait découvrir une certaine raideur douloureuse du cou, souvent accompagnée d’une très-légère angine. Ce torticolis est souvent une arthrite cervicale rhumatismale, à laquelle peut s’associer une endocardite (obs. de Carlaz citée par Picot).
H. Roger et West signalent certains cas où le rhumatisme infantile, localisé aux articulations des vertèbres cervicales, donne lieu au renversement de la tête en arrière, et où l’on peut croire à une méningite cérébro-spinale. J’ai vu, chez un jeune sujet, le rhumatisme débuter par du trismus et de l’opisthotonos et simuler le tétanos, par suite de localisations insolites aux articulations vertébrales et temporo-maxillaires, avec contracture des muscles de ces l’égions.
Dans la première enfance et surtout chez les nouveau-nés, le diagnostic du rhumatisme ne doit être accepté qu’avec les plus grandes réserves. Hervieux a bien montré que les arthrites des petits enfsints sont le plus souvent, sinon toujours, de nature pyémique. La syphilis osseuse peut, jusqu’à un certain point, simuler le rhumatisme. Il en est de même du rachitisme aigu qui, vers deux ou trois ans, donne lieu à des douleurs quelquefois très-vives, avec gonflement au niveau ou mieux au voisinage des jointures.
Dans une observation de Laveran, qui est citée par Priou (1878), le début d’une tuberculose miliaire aiguë à marche très-rapide fut marqué par le développement d’une arthrite avec épanchement des deux genoux, j Ce fut seulement au bout de six jours qu’éclatèrent d’autres accidents, et, pendant cette première période, on put croire à un rhumatisme aigu. La nécropsie fit reconnaître une double synovite tuberculeuse.
L’ostéite juxta-épiphysaire ou la périostite phlegmoneuse diffuse est une cause très-fréquente d’erreur, d’autant plus difficile à éviter, dans un premier examen, que l’affection ne se limite pas toujours à une seule jointure. La violence de la fièvre qui souvent s’accompagne, dès les premiers jours, d’un état presque typhoïde, l’intensité excessive de la douleur provoquée par le moindre ébranlement ou la moindre pression, la tuméfaction très-rapide et bientôt la fluctuation profonde, doivent conduire à un diagnostic exact.
Une attaque de goutte aiguë peut ressembler à un rhumatisme articulaire lorsque, par exception, plusieurs jointures sont envahies simultanément; on ‘devra étudier avec soin, en pareil cas, les antécédents du malade, rechercher la présence des tophus, et enfin examiner par une méthode précise la sérosité d’un vésicatoire, pour y découvrir l’acide urique.
Toutes les fois que le rhumatisme aigu est anomal, le diagnostic doit en être discuté avec une extrême rigueur. J’ai déjà indiqué, à propos de l’encéphalopathie, quelques-unes des difficultés que peut présenter l’interprétation des formes ataxiques et hyperpyrétiques.
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Les rhumatismes septiques ou à teudauce suppurative sont le plus souvent secondaires ; j’aurai à discuter plus loin la nature des affections articulaires consécutives à la scarlatine, à la variole ou à l’infection puerpérale, et je veux seulement rappeler ici combien il est nécessaire de rechercher dans les antécédents des malades l’existence de ces états morbides, qui ne sont pas toujours signalés au médecin.
Certains cas de morve, et quelques faits encore mal classés de septicé mie ou de pyémie, en apparence spontanées, ou dont la cause reste inconnue, peuvent tenir, pendant plusieurs jours, le diagnostic indécis.
Ce n’est point ici le lieu de donner les éléments du diagnostic des affections viscérales qui accompagnent le rhumatisme articulaire, mais il est nécessaire d’affirmer encore la nécessité pressante pour le médecin de rechercher, par un examen attentif, les signes de ces affections qui, au point de vue symptomatique, peuvent rester longtemps latentes.
Pronostic. — Mortalité. — Dans le pronostic du rhumatisme articulaire aigu deux éléments sont à considérer : l’issue de l’attaque actue lie et les conséquences plus ou moins éloignées que la maladie peut avoir sur la santé du sujet.
Si l’on tient compte seulement des dangers immédiats, le rhumatisme articulaire aigu doit être regardé comme l’une des moins graves parmi les maladies aiguës fébriles. D’après les statistiques de E. Besnier, le rhumatisme ne représente qu’une très-petite fraction de la mortalité totale (0,293 pour 100 décès de toutes les maladies réunies, à Paris, dans la période 1865-1874). La mortalité relative est également très-faible ; elle n’atteint pas 2 pour 100 (1.65) d’après les statistiques des hôpitaux de Pans. E. Besnier fait observer que ce chiffre est certainement trop bas, un bon nomnre des décès étant rapportés à la péricardite, aux encéphalopathies, etc. ; ilpense qu’il devrait être porté à 3 ou même 4 pour 100. La plupart des statistiques étrangères indiquent en effet une proportion un peu supérieure à 3% (Lebert, Rotb, Senator); Haygarth indique, d’après son observation personnelle (168 cas), la proportion très-forte de 7, 1 pour 100. La moyenne est inférieure à 37o dans les relevés de la Charité de Berlin et dans la statistique de Senator, depuis P’emploi du salicylate de soude.
Le pronostie éloigné du rhumatisme articulaire aigu est loin d’être favorable : l’imminence des récidives, les cardiopathies consécutives, les modifications plus ou moins profondes que subit l’économie (rhumatisme constitutionnel, anémie persistante), lui donnent toujours une certaine gravité. C’est, pour quelques personnes, une nécessité presque absolue de changer de profession, sous peine d’être constamment exposées aux retours de l’état aigu ou aux manifestations multiples du rhumatisme chronique. Chez les vieillards surtout, on doit redouter ces accidents, qui troublent d’une manière très-pénible et quelquefois sans trêve la fin de l’existence (E. Besnier). Chez les enfants, outre l’anémie, qui est commune, et les affections cardiaques, qui sont presque fatales, la chorée doit toujours tenir une place dans l’appréciation du pronostic (H. Roger).
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Pour pouvoir, sans trop d’incertitude, supputer les chances favorables ou défavorables au point de vue de la terminaison et des conséquences tardives de la maladie, il faut déjà, pendant son cours, et, s’il se peut, dès les premières périodes, en prévoir la gravité relative et la durée. J’ai déjà indiqué les éléments principaux de ce jugement ; ce sont : le caractère régulier ou anomal du rhumatisme, l’intensité des phénomènes fébriles, la généralisation et la violence des arthropathies, l’apparition des affections viscérales, enfin, et dans une mesure importante, l’état du sujet au moment où il est tombé malade, le milieu dans lequel il doit subir la maladie, et les soins qu’il y peut recevoir. Ce n’est, en général, qu’après plusieurs jours écoulés qu’on peut se faire une idée de l’évolution ultérieure du rhumatisme; avant le douzième ou le quinzième jour, dans un cas d’intensité moyenne, sans anomalie et sans complications ou affections viscérales précoces, on ne peut prévoir si la maladie tournera court et se terminera simplement ou si elle aura une durée longue et une réelle gravité ; même après les premiers jours écoulés et durant la troisième et la quatrième semaine, il est toujours difficile de se faire une idée bien précise des chances de durée probable et des incidents à redouter spécialement.
La fièvre est toujours un élément considérable et ses variations doivent être suivies avec attention : lorsqu’elle décroît progressivement, en même temps que les accidents locaux s’amendent, on peut espérer une terminaison favorable et prochaine ; quand elle persiste ou augmente malgré la sédation des arthrites l'humatismales, on doit prévoir l’invasion d’accidents viscéraux plus ou moins graves.
Enfin, chacune des affections abarticulaires intercurrentes modifie le pronostic d’une façon spéciale ; toutes ont pour effet d’accroître la durée totale du rhumatisme aigu.
Traitement. — Lorsqu’on parcourt la série des médications et des médicaments qui ont été préconisés dans le traitement du rhumatisme articulaire aigu et lorsqu’on vient à comparer entre elles les statistiques qui ont été publiées dans le but de prouver la valeur de chaque méthode, on reconnaît, avec quelque découragement, que, si toutes ont annoncé des succès de même ordre et ont paru devoir diminuer dans la même mesure la longueur de la maladie, toutes cependant, ou presque toutes, ont été tour à tour délaissées comme infidèles. Les désillusions de l’observation quodidienne succédant toujours aux brillantes promesses des premières expériences n’ont pas peu contribué à jeter le discrédit sur les applications de la statistique aux études thérapeutiques et à faire adopter l’expectation systématique ou déguisée à la place d’une intervention réglée. L’une et l’autre conclusions sont excessives : la statistique doit être mieux faite et comporter l’analyse minutieuse de cas particuliers réunis en très-grand nombre et groupés en séries de faits comparables ; la thérapeutique, aussi bienfaisante dans le rhumatisme que dans les autres maladies aiguës, ne doit pas avoir jpour seul objet de supprimer le mal ou d’en arrêter la marche, mais de le conduire
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à son terme avec le moins de danger et de souffrances possibles, d’en atténuer les conséquences et d’en régler l’évolution.
Il n’est pas impossible que, dans des cas favorables, une intervention active modifie rapidement la maladie et semble la faire avorter, ou, comme on l’a dit, la juguler. Néanmoins l’incertitude qui règne toujours sur la durée probable du rhumatisme articulaire aigu doit rendre le médecin très-réservé dans l’appréciation de pareils faits, où la part des coïncidences est très-grande. On peut affirmer qu'il n’est pas de médication dont on puisse attendre toujours ce résultat ; li ne serait peutêtre pas sage de se le proposer comme principal objet du traitement et il y faut renoncer, s’il ne doit être obtenu qu’au prix d’une action profondément perturbatrice. L’œuvre de la thérapeutique est nécessairement restreinte, mais on ne peut nier les services qu’un traitement bien dirigé est appelé à rendre dans une maladie longue et semée d’incidents divers : modérer les douleurs, tempérer la réaction fébrile, et dans un grand nombre de cas atténuer réellement la gravité du mal, en abréger la durée et, de ce fait, écarter indirectement les chances de complications, tels sont les effets qu’on peut attendre d’une intervention sage, également éloignée de l’abstention systématique et de l’activité intempestive.
S’il est malheureusement vrai que l’on obtienne rarement une guérison rapide et définitive, si l’on n’est pas assuré de modifier toujours la maladie dans sa forme et dans sa durée, si, par exception, il peut y avoir danger à mettre en œuvre certains agents thérapeutiques très-actifs (dans quelles conditions spéciales, on le sait), ce ne sont pas là des motifs suffisants pour s’abstenir de toute intervention sérieuse et préférer Y expectation (D. Beaumetz, 1875), en s’autorisant de certaines opinions émises par Legroux, Bazin, Fonssagrives, Gull et Sutton, etc. Si l’expérience a montré que les rhumatisants peuvent tolérer les médications les plus variées, employées quelquefois sans mesure, sans que les inconvénients ou les dangers du traitement aient été toujours immédiatement manifestes, ce n’est pas une raison pour tout oser et pour recourir à une thérapeutique complexe et surchargée de prescriptions. Bans le rhumatisme, comme dans les maladies fébriles en général, l’intervention doit être opportune et proportionnée au mal (Marrotte, 1866), la thérapeuthique doit être simple toujours et le plus souvent modérée ; elle doit avoir pour guide constant une observation vigilante, qui fait reconnaître les indications générales ou particulières du traitement.
Les indications générales se rapportent à la nature même de la maladie et aux éléments morbides qui la constituent. Les indications particulières ont traita la maladie variable dans sa forme et ses symptômes, et à l’individu malade, avec ses prédispositions et ses réactions personnelles.
L’étude des indications générales suppose une connaissance approfondie de la physiologie pathologique, et nous n’avons à cet égard que des données fort incertaines; l’amploi vraiment raisonné des principes médicamenteux propres à répondre à ces indications exigerait des notions
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précises sur leur mode d’action, et les maîtres le plus autorisés nous engagent à nous défier des applications prématurées de la physiologie expérimentale à la thérapeutique (Yulpian). A défaut de données tout à fait rigoureuses, c’est l’analyse clinique des éléments morbides qui doit nous conduire dans la critique et dans l’application des méthodes thérapeutiques.
Le rhumatisme articulaire aigu est une maladie fébrile, qui affecte des rapports plus ou moins étroits avec un état constitutionnel spécial ; il a pour manifestations principales des arthropathies dont la nature inflammatoire ne peut être mise en doute, une réaction fébrile qui, par exception, peut devenir excessive, et un état dyscrasique encore mal défini; il présente enfin des affinités non douteuses avec les affections propres des centres nerveux et de la moelle en particulier, et dans quelques cas au moins avec les maladies infectieuses.
Suivant que l’on accordera à l’un ou à l’autre de ces caractères une importance prépondérante, on aura recours à des méthodes thérapeutiques différentes. La plupart des grandes médications ont été mises en œuvre tour à tour, souvent d’après des théories hypothétiques plutôt que d’après des données vraiment scientifiques ; la médication antiphlogistique, lorsqu’on croyait devoir conclure de la nature inflammatoire des arthropathies au caractère phlegmasique de la maladie dont elles sont l’èxpression la plus frappante; — la médication antipyrétique, qui s’applique seulement aux cas dans lesquels la fièvre est très-forte ou excessive; — les médications altérante, évacuante, ou antiseptique, suivant que l’on a cru plus utile de chercher à modifier l’état dyscrasique et le trouble de la nutrition auquel il correspond ou un élément infectieux, qui est en réalité bien loin d’être démontré; — enfin, comme il est difficile, quelque opinion que l’on adopte sur la nature même du rhumatisme articulaire aigu, de ne pas voir dans les actes morbides qui constituent la maladie l’expression d’un trouble de l’innervation centrale, on s’est proposé de répondre à une indication fondamentale en ayant recours aux agents médicamenteux qui semblent modifier le fonctionnement du système nerveux, en soutenir l’énergie alanguie (toniques névrosthéniques) ou en réprimer les réactions désordonnées et en diminuer l’excitabilité exagérée (sédatifs et narcotiques).
Je n’ai pas besoin de rappeler combien sont complexes les actions médicamenteuses en général, pour faire comprendre que l’objet poursuivi et quelquefois atteint par la thérapeutique n’est pas seulement de modifier des phénomènes inflammatoires, fébriles, dystrophiques, par une médication antiphlogistique, antipyrétique ou autre, mais bien de modifier l’évolution même de la maladie. Quant à une médication spécifique, qui s’adresserait à un principe morbide également spécifique, et tendrait à le neutraliser ou à le détruire, on ne possède aucune donnée pour en poursuivre la recherche et l’on n’est même pas autorisé à croire qu’il en existe.
Les indications particulières ne sont pas seulement des indications symptomatiques; elles ont une signification médicale plus haute et
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prennent souvent une très-grande importance dans le traitement général. Elles sont fournies: 1® par le mode pathologique spécial qu’affecte le rhumatisme (état inflammatoire, bilieux, ataxique); elles conduisent alors tantôt à un traitement préliminaire ou adjuvant sans lequel toute médicat ion resterait inactive, tantôt au seul traitement vraiment actif; 2“ par l’état du sujet, convalescent, anémique ou débilité, jeune ou vieux, etc.; 3“ par les localisations ou complications spéciales; 4° par la prédominance de certains symptômes pénibles ou dangereux. Ce sont en général des indications accessoires, mais le médecin, tout en se proposant de modifier la maladie même, ne doit pas négliger de procurer au patient tout le soulagement qui est compatible avec l’évolution régulière du mal.
Je vais passer en revue les méthodes thérapeutiques et les agents médicamenteux qui ont été proposés pour la cure du rhumatisme articulaire aigu; quelques-uns n’auront qu’une courte mention parce que l’expérience n’a pas encore prononcé sur leur valeur réelle ou n’a pas confirmé les premières espérances de succès. Je n’ai pas besoin de dire que le classement des divers remèdes que je vais énumérer est un peu artificiel et qu’il n’y faut pas attacher une grande importance au point de vue de l’interprétation de leur véritable action physiologique.
Médication névrosthénique. — Agents modificateurs du système nerveux. — Quinquina. — Sulfate de quinine. — Parmi les nombreuses médications dont on a vanté les succès, il en est deux qui n’bnt pas eu seulement une vogue éphémère, mais qui ont donné des résultats constants ou soumis seulement aux variations inévitables dans toute maladie: le sulfate de quinine, qui reste l’un des plus sûrs agents de la thérapeutique du rhumatisme aigu, et le salicylate de soude, qui compte à peine dix années d’expérimentation, mais dont les effets remarquables sont au-dessus de toute contestation.
Le quinquina était prescrit dans le rhumatisme articulaire aigu par Stoi’ck, Morton, van Swieten, qui donnait jusqu’à 30 grammes de poudre, par Uiannini, Scudamore, Fothergill, etc. Haygarth, se fondant sur l’observation de 170 malades, comparait les effets obtenus à ceux que donne le mercure dans la syphilis ou le quinquina lui-même dans les fièvres intermittentes. En France, il y eut une longue période de proscription, qui répond à l’époque de Broussais et au règne des théories qui assimilaient le rhumatisme aux phlegmasies. En 1842, Briquet publia les premières études qui devaient bientôt assurer au sulfate de quinine le premier rang dans le traitement du rhumatisme aigu . Il se proposait de combattre une maladie qui présente un appareil fébrile souvent intense, qui suit une marche paroxystique sinon intermittente, et dans laquelle la douleur est le symptôme prédominant, et il trouvait le remède approprié à ees éléments pathologiques dans un agent thérapeutique doué, comme la quinine, de propriétés antifébriles, antipériodiques et hyposthénisantes. Les doses auxquelles Briquet eut d’abord recours (5 et 6 grammes) étaient excessives et l’on pourrait presque dire toxiques; dans un second mémoire, il indique des chiffres moins élevés (2 à3grammes). Les travaux de Monne-
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ret (1844) et surtout de Legroux (1845) conduisirent à une méthode plus sage. Les recherches de ces expérimentateurs avaient démontré que la médication quinique modifie heureusement l’évolution du rhumatisme aigu, modère les phénomènes généraux et diminue les accidents locaux, sans avoir de prise sur les affections cardiaques ou pleuro-pulmonaires, mais elles avaient aussi permis d’observer la réapparition rapide des accidents après la cessation du remède. Trousseac et Pidoux, poursuivant une comparaison souvent faite avant eux, montrèrent que dans le rhumatisme, de même et plus encore que dans la malaria, le malade doit être soumis à la médication quinique assez longtemps encore après que la sédation des accidents aigus est obtenue.
Quand l’attention fut appelée sur l’encéphalopathie rhumatismale, la médication quinique fut accusée de favoriser ces complications terribles ; des coïncidences malheureuses et les véiutables excès qui avaient été commis dans l’emploi du sulfate de quinine prêtaient un appui aux réquisitoires de Valleix et de Vigla. J’ai cité déjà l’opinion de G. Sée à ce sujet, Guéneau de Mussy dit expressément: «Dans une maladie à mode congestif aussi mobile, qui peut se localiser dans l’encéphale et y produire des désordres irréparables, j’ai peur des médicaments qui incitent le cerveau d’une manière anormale et qui occasionnent dans les fonctions de cet organe des perturbations graves». Gubler ne partage pas ces craintes et il pense que le sulfate de quinine prudemment administré peut retarder l’apparition ou diminuer la gravité des accidents méningés.
Si l’on cherche à déterminer le mode d’action du sulfate de quinine dans le rhumatisme articulaire aigu, on est conduit à penser qu’il exerce sur les centres nerveux une influence modératrice et, si l’on peut ainsi dire, régulatrice. Il fait cesser les douleurs et presque simultanément les phénomènes de fluxion articulaire, mais cette action sédative paraît être indirecte, et toute différente de celle des anesthésiques vrais, des stupéfiants ou des narcotiques; peut-être modifie-t-il à la périphérie ou jusque dans les centres les appareils vaso-moteurs qui régissent l’irrigation sanguine et la nutrition des tissus articulaires. La fièvre est diminuée, le pouls se ralentit, la chaleur centrale s’abaisse, les sueurs profuses font place à une simple moiteur. Il semble que ces actes curateurs doivent être attribués à l’action tonique névrosthénique de la quinine, qui modère l’activité des centres vaso-moteurs, thermiques et sudoraux^ et devient ainsi un antipyrétique puissant, en même temps qu’elle s’oppose aux mou- Tements fluxionnaires paroxystiques, par lesquels procède la maladie.
La médication quinique est indiquée dans les formes franchement fébriles et congestives du rhumatisme aigu, lorsque les arthropathies sont multiples et mobiles, dans toute la période d’état et au moment des recrudescences.
Les doses supérieures à 2 grammes doivent être considérées comme excessives, et l’on peut obtenir les effets utiles du traitement sans dépasser 1 gramme ou 1 gr. 50; l’évolution générale de la maladie et les acci-
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dents locaux semblent même pouvoir être heureusement modifiés avec des doses moindres. On ne doit pas donner en une seule fois toute la quantité qui est prescrite pour les vingt-quatre heures ; on peut l’administrer en six ou huit prises égales et également espacées, ou donner une première fois 0,50 à 0,60 centigrammes, puis une série de prises de 0,10 centigr. de quatre heures en quatre heures (Gubler, E. Besnier). Dès que la sédation se produit, on diminue graduellement les doses, mais on ne suspend l’emploi du sel quinique que lorsque tout état fébrile et tout phénomène fluxionnaire local ont cessé depuis plusieurs jours.
Le sulfate de quinine doit être donné en poudre ou en pilules, mais de préférence sous la première forme, au moment où le malade prend du bouillon ou quelque autre boisson. Il faut se rappeler qu’il est moins bien toléré dans le rhumatisme que dans les fièvres palustres et qu’il peut provoquer des désordres gastriques ou quelques troubles cérébraux, toujours éphémères et sans gravité, quand les doses sont modérées, quand les reins et l’intestin fonctionnent normalement. Il semble déterminer quelquefois l’apparition d’un érythème bucco-pharyngé avec érosion superficielle et très-douloureuse de la muqueuse.
Quand le médicament n’est pas toléré, on peut l’administrer en lavement ou par la voie hypodermique (injections de bromhydrate de quinine, par exemple).
L’action du sulfate de quinine doit être souvent préparée par l’administration préalable d’un purgatif; quant à la saignée qui, pendant longtemps, était regardée comme une pratique nécessaire au début du traitement, dans presque tous les cas, elle ne nous paraît plus être indiquée, dans aucun cas simple. Il y a souvent avantage à revenir plus ou moins fréquemment aux purgatifs donnés à petites doses, et l’association habituelle de quelques centigrammes d’aloès ou d’un corps analogue à chaque prise de sulfate de quinine semble assurer une action utile avec des doses relativement faibles de celui-ci.
Les préparations de quinquina, sous forme d’extrait, de macération, ou de vin, sont heureusement associées ou substituées au sulfate de quinine, chez les sujets anémiés ou débilités, au déclin de la maladie et dans la convalescence.
Lorsque l’on n’a pas recours à la médication quinique pendant toute la période d’état, certaines indications spéciales peuvent en faire adopter temporairement l’emploi : quand la température s’élève, sans qu’une affection viscérale déterminée puisse être reconnue, surtout lorsque la fièvre est franchement rémittente, et que les exacerbations vespérales s’accompagnent déjà d’agitation ou de subdélire, le sulfate de quinine, loin de précipiter les accidents cérébraux, peut en empêcher l’invasion. Il peut être préférable, dans, ce cas, de donner en une ou deux fois la dose de 0 gr. 75 à 1 gramme, trois ou quatre heures avant l’exacerbation du soir. Cette médication n’exclut pas l’emploi du bromure de potassium, des lavements de chloral, etc.
Salicine. — Acide salicylique. — Salicylate de soude. — Le salicine, ce
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rival éphémère du sulfate de quinine, fut employée, dès l’année 1874, par Maclagan, qui se guidait d’après les analogies qu’il supposait exister entre le rhumatisme et les fièvres intermittentes. Vers le même temps, Senator reconnut que la salicine se transforme dans l’économie en acide salicylique. On commençait en Allemagne à s’occuper avec ardeur de ce dernier produit ; il fut appliqué au traitement du rhumatisme articulaire aigu par Buss (1875), qui n’hésita pas à lui reconnaître une action spécifique, et bientôt après par Riess. En janvier 1876, Stricker publiait le résumé des premières expériences faites (avec des doses trop fortes) à la clinique de Traube, et arrivait àfcette conclusion que l’acide salicylique permet d’obtenir avec une certitude presque absolue la guérison rapide et définitive du rhumatisme articulaire aigu. Dans un relevéplus complet (187 7), Stricker trouvait seulement sept insuccès sur une série de 181 cas observés chez des soldats en général vigoureux et de bonne constitution. Senator substitua le salicylate de soude à l’acide salicylique, afin d’éviter certains inconvénients de ce dernier, et lui reconnut une valeur thérapeutique également remarquable. En 1877, G. Sée fit connaître en France le mode d’administration du nouveau médicament et annonça les succès constants qu’il en avait obtenus. Les travaux ultérieurs n’ont fait que confirmer les premiers résultats publiés. C’est la médication; à laquelle il convient de recourir dans la grande majorité des cas. i
Dans le rhumatisme articulaire aigu fébrile, le premier effet de la médication salicylée, employiée à doses suffisantes, est une diminution de la douleur, qui est déjà calmée, dans quelques cas, 12 ou 18 heures après l’ingestion des premières doses ; les phénomènes fluxionnaires et la fièvre cèdent ensuite, et, en 3 ou 4 jours en général, toute douleur a cessé, les mouvements sont libres, le pouls a diminué de fréquence et la température est normale ou très-peu supérieure à 37°,5. La chute de la fièvre ne survient jamais qu’ après la disparition des accidents locaux, mais la défervescence n’est pas toujours complète dès les premiers jours; il semble que la maladie continue son cours malgré l’absence de ses manifestations extérieures, et, si la médication est interrompue aux premiers indices de la convalescence, la rechute est presque inévitable. Il est donc nécessaire pour assurer une guérison définitive de continuer l’usage du salicylate de soude à^oses décroissantes, pendant une quinzaine de jours encore après que tous les accidents locaux et généraux ont complètement cessé. En agissant ainsi, on est presque assuré de diminuer la gravité du mal et, dans bien des cassans doute, on en abrège la durée. Les faits réunis par Brown, v. Ibell, Senator, semblent démontrer en outre que, les accidents aigus se trouvant atténués, les affections cardiaques sont réellement moins fréquentes chez les malades traités par le salicylate de soude que chez les autres.
Comme le sulfate de quinine, l’acide salicylique n’exerce aucune action sur les affections viscérales déjà développées.
L’action antipyi'étique paraît être un phénomène d’ordre secondaire
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dans la cure du rhumatisme aigu par la salicine et ses dérivés. L’effet primitif et prépondérant est une action analgésique et probablement aussi une modification dans les échanges nutritifs.
Il n’est pas démontré que le système nerveux (organes conducteurs de la sensibilité et centres de perception) soit primitivement affecté parle principe médicamenteux, et l’on n’est peut-être pas autorisé à comparer, avec Laborde, l’action analgésique du salicylate de soude et celle de la quinine , Dans les expériences physiologiques, la sensibilité n’est diminuée que par des doses très-fortes et capables de causer la mort (Blancbier) ; il est vrai que la sensibilité des tissus enflammés ne doit pas éti'é comparée sans réserves avec celle des tissus sains. On peut supposer, mais ce n’est là encore qu’une hypothèse, que le salicylate de soude agit directement sur les éléments des tissus articulaires pour en modifier la nutrition, comme il paraît modifier les actes sécréteurs en exerçant une influence immédiate sur les cellules glandulaires (Vulpian) : les symptômes généraux s’amendent ensuite, quand l’irritation locale est supprimée.
Le salicylate de soude est en outre un agent puissant d’élimination; sous son influence le poids total des matières solides de l’urine est notablement augmenté, et ce sont les principes extractifs qui sont surtout excrétés en abondance (Bouchard) ; la proportion des substances azotées et de l’acide urique en particulier (Blanchier, Byasson, etc.) augmente dans l’urine, qui est plus dense et plus colorée (Lecorché et Talamon, 1880). Bientôt l’urine prend les caractères qu’elle présente en général dans la convalescence des maladies aiguës (polyurie, faible densité, réaction très-faiblement acide et quelquefois alcaline). Marrot (1879), qui a noté cette polyurie avec diminution absolue du chiffre de l’acide urique, pense que le salicylate de soude a pour effet de hâter la crise naturelle et de mettre un terme à l’excrétion exagérée d’acide urique, qu’il regarde comme un phénomène caractéristique de la période féhrite du rhumatisme aigu.
Bien que l’on connaisse imparfaitement encore le mode d’action physiologique du salicylate de soude, on est fondé à croire qu’il n’est pas différent dans le rhumatisme aigu de ce qu’il est dans d’autres maladies, et l’on n’est nullement autorisé à considérer ce remède comme un spécifique. Je ne m’arrêterai donc pas à discuter les hypothèses par lesquelles on a tenté d’interpréter une prétendue spécificité des effets thérapeutiques, et à rechercher ce que peut faire pour la guérison du rhumatisme la propriété qu’aurait ce remède d’empêcher la fermentation lactique ou de s’opposer au développement d’un micrococcus spécial.
Le salicylate de soude se prescrit à la dose de 6 à 12 grammes, dans les vingt-quatre heures, chez l’adulte, pendant la période d’état d’un rhumatisme généralisé. Suivant G. Sée, on ne peut obtenir dans ces conditions des effets utiles qu’en donnant 8 à 10 grammes, le premier jour au moins; on peut cependant avec une dose moindre (6 gr., par exemple) procurer un soulagement très-notable et une sédation prompte de tous les accidents locaux et généraux. Le sel est dissous dans 100 à 150 grammes
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d’une potion aromatique ou additionnée d’une petite quantité de rhum, de manière que chacune des cuillerées à houehe, à prendre toutes les heures ou toutes les deux heures, renferme de 0,50 à 1 gramme de principe actif. Les enfants tolèrent très-bien la dose de 5 à 6 grammes (Bergeron, Deseille) ; mais on obtient des effets favorables avec une quantité moindre (2 à 4 gr. suivant l’râge : Cadet de Gassieourt 1881).
L’acide salicylique se prescrit aux mêmes doses que le sel de soude ; il ne présente jamais aucun avantage sur ee dernier et il doit être abandonné dans la pratique.
Les doses doivent être graduellement diminuées, lorsque l’amélioration se produit, mais il est nécessaire de continuer à prescrire de 3 à 5 grammes de salicylate, pendant huit à quinze jours après que l’on a obtenu la sédation des accidents aigus.
L’intolérance se traduit surtout par des troubles gastriques, par une sensation de brûlure ou de pesanteur épigastrique, par des nausées et quelquefois des vomissements. A un degré plus élevé, se produisent des bourdonnements d’oreilles, des bluettes, du vertige, une sorte d’ivresse accompagnée parfois de véritable délire (Sidney Ringer, W. Fox, Bastian, Douglas Powel, 1881), enfin un état de faiblesse extrême qui peut aller jusqu’au collapsus avec algidité.
Il suffit en général, pour éviter les accidents gastriques, de changer la nature de l’excipient dans lequel le sel est dissous, d’administrer la potion au moment où le malade prend des boissons alimentaires ou autres, ou enfin de diminuer les doses. Les troubles nerveux ne se produisent pas seulement après l’usage de doses massives outoxiques, mais dans des cas même ou la quantité de salicylate de soude ingérée est modérée et est donnée avec toutes les précautions nécessaires. Pour quelques-uns de ces faits au moins on a trouvé la cause des phénomènes d’intolérance dans des conditions pathologiques qui s’opposaient à l’élimination du principe actif; plusieurs malades étaient albuminuriques et, chez d’autres, qui n’avaient pas d’affection rénale confirmée, l’élimination par les urines ne se faisait cependant pas d’une manière régulière. Le régime lacté, en favorisant l’excrétion rénale, peut être un adjuvant utile de la médication salicylée.
Dans les cas où l’on n’obtient pas la tolérance on pourrait essayer la salicine, qui serait donnée en poudre à la dose de 6 à 15 grammes par prises de 0,5 à 1,5 ; il est sans doute préférable d’employer alors le sulfate de quinine.
Le salicylate d’ammoniaque ne présente aucun avantage sur les autres préparations. Le thymol, expérimenté par Batz (1877),: est très-inférieur dans ses effets à l’acide salicylique.
Propylamine, Triméthy lamine. — Employée avec succès par Awenarius en Russie (1856), par Coze à Strasbourg (l'871) et par J. M. Gaston aux États-Unis (1872), la propylamine fut expérimentée à Paris par Dujardin Beaumetz (1873) et par E. Besnier, qui lui reconnurent une action efficace, aussi satisfaisante au moins^ dit Bucquoy (1875), que celle du
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sulfate de quinine. La maladie n’est pas arrêtée dans son évolution et les affecti ons viscérales ne sont pas supprimées, mais les douleurs sont calmées en deux ou trois jours, la fièvre diminue d’intensité et disparaît bientôt, en même temps que l’appétit est excité et que l’excrétion urinaire et les sueurs semblent être augmentées.
La dose moyenne est de 20 gouttes, ou 1 gr. 15 environ (Awenarius) ; D. Beaumetz prescrivait de 0 gr. 25 à 1 gr. 50, Gaston donnait de 2 à 5 grammes, et, suivant Kamias, on pourrait en trois ou quatre jours atteindre jusqu’à 12 grammes dans les vingt-quatre heures. Le remède, d’une odeur répugnante, est donné en solution dans un liquide aromatisé par l’eau de menthe ou l’essence d’anis. Il est aujourd’hui délaissé. Il y a lieu de croire que la triméthylamine et la propylamine modifient l’excitabilité des centres et de la moelle en particulier, qu’elles agissent secondairement sur les fonctions circulatoires et respiratoires (Laborde) et peut-être sur les échanges nutritifs; il est certain d’autre part qu’elles n’ont pas une action chimique analogue à celle qu’on a invoquée pour autoriser l’emploi et interpréter les succès de la médication alcaline.
Le Chlorhydrate de triméthylamine est un produit bien défini, qui a les mêmes effets que la propylamine ou la triméthylamine et se donne à peu près aux mêmes doses.
Le Chlorhydrate d' ammoniaque^ à la dose de 4 à 5 grammes, diminuerait rapidement les douleurs et la fièvre, suivant Delioux de Savignac.
Médication antiphlogistique. — Émissions sanguines. — Les émissions sanguines générales sont, de nos jours, proscrites du traitement du rhumatisme articulaire aigu et, en parlant ci de la saignée, j’aurais plutôt à faire un chapitre d’histoire qu’à discuter une question de thérapeutique pratique.
La saignée fut préconisée d’abord par Sydenham, qui semble, après expérience acquise, en avoir restreint l’usage. Stoll reconnaissait que la longueur du mal élude souvent le traitement et que les forces sont plus tôt abattues que la maladie. Pendant que les émissions sanguines étaient encore en faveur en Angleterre, Heberden, Fordyce et Willan en discutaient la valeur on en signalaient les dangers. En France, Broussais traita le rhumatisme comme les autres maladies aiguës, et Bouillaud fut le promoteur ardent de la méthode des saignées coup sur coup ; il voulut que, pour donner tous les résultats avantageux qu’on a le droit d’en attendre, elles fussent formulées « dans de justes mesures » . Ces mesures, qui nous paraissent excessives et qui parurent telles à quelques-uns des plus illustres contemporains du maître, comportaient la soustraction de 2, 3, 4 et 5 kilogrammes de sang, dans l’espace de trois à huit jours. On ne peut certainement mettre en doute les résultats immédiats qui sont mentionnés dans les observations de Bouillaud : sédation des phénomènes douloureux et fluxionnaires, diminution et cessation de la fièvre, et parfois peut-être même abréviation de la durée de la maladie, mais on ne doit pas méconnaître les effets plus éloignés de ces spoliations sanguines, qui laissent après elles une anémie profonde et quelquefois presque
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cachectique. Peut-être les formes inflammatoires du rhumatisme, celles qui se rapprochent le plus des maladies communes et dans lesquelles la réaction générale et l’éréthisme vasculaire s’élèvent au plus haut degré, étaient-elles réellement plus fréquentes il y a quelque quarante ans que de nos jours et fournissaient-elles, en apparence au moins, des indications que nous ne reconnaissons plus (Potain) ; il n’en est pas moins vrai que la méthode était excessive et dangereuse. Au prix où les succès devaient être achetés, on comprend que l’on fût disposé à préférer l’expectation ou à donner faveur à toute médication nouvelle. La réaction qui s’est élevée contre la méthode antiphlogistique, et qui a banni les saignées, sans faire de réserves pour certaines indications spéciales, a-t-elle dépassé la mesure d’un jugement modéré ? Notre génération a peu de compétence pour répondre à cette question : entraînée par l’exemple des maîtres, qui, ayant vu le règne des saignées, et peut-être partagé quelque temps l’enthousiasme de Bouillaud, ont cependant abandonné la pratique des émissions sanguines, elle accepte à peine quelques rares indications qui légitiment l’emploi de ce moyen. La saignée générale doit être exclusivement réservée pour obvier à des accidents menaçants, à la congestion pulmonaire rapide et généralisée et à certains cas d’asystolie ; le danger immédiat peut être temporairement conjuré par une émission sanguine, et l’on peut recourir ensuite à l’emploi d’autres remèdes. L’indication des saignées locales (ventouses scarifiées, sangsues) se présente plus souvent; elle est fournie par l’invasion des phlegmasies viscérales et surtout de la péricardite ou de la pneumonie hyperémique.
En résumé, dans une maladie qui entraîne une destruction rapide des globules rouges, les émissions sanguines doivent être pratiquées avec la plus grande réserve. S’il est nécessaire de modifier les actes nutritifs ou les fonctions des centres nerveux, ce n’est pas en privant les tissus de leur stimulant physiologique et de leurs fluides nourriciers qu’on répond à l’indication morbide, mais en employant des agents thérapeutiques qui modifient l’excitabilité des éléments et leur mode réactionnel.
Révulsifs. — S’il était démontré que, dans le rhumatisme aigu, l’affection articulaire est l’élément morbide primitif et prédominant, le traitement local des arthrites devrait constituer l’indication première ou du moins tenir le même rang que le traitement général, mais la subordination exacte des phénomènes généraux par rapport aux arthropathies est loin d’être incontestable, et il est fort douteux qu’on guérisse la maladie en poursuivant de jointure en jointure ses manifestations.
Il n’est presque jamais utile de pratiquer des émissions sanguines locales au niveau des jointures rhumatisées, et c’est par exception qu’on a conseillé de les couvrir de glace, mais l’emploi des topiques irritants méthodiquement appliqués dans le but de produire une action lévulsive a trouvé de nombreux partisans.
Les vésicatoires ont été bien des fois préconisés. Dechilly (1850) ténia d’en généraliser l’usage, mais c’est surtout Herbert Davies (1865) qui a érigé ce mode de traitement en méthode. Pour obtenir de la médication
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révulsive des effets curatifs et non pas seulement une action locale, il faut couvrir toutes les articulations endolories de vésicatoires auxquels on donne, pour les adapter aux diverses régions, la forme de longues bandelettes, de bracelets, etc. Des cataplasmes appliqués sur les surfaces de vésication favorisent un écoulement abondant de sérosité.
Lasègue expérimenta ce mode de traitement, et l’une de ses malades eut jusqu’à 66 vésicatoires en bandelettes (Fernet 1865). Frântzel (1874), qui eut aussi recours à la méthode de Davies, la déclare supérieure aux autres médications (triméthylamine, alcalins, etc.).
D’après Davies, les résultats seraient une diminution des douleurs, la cessation de la fièvre, une modification dans la qualité des urines, qui deviennent neutres ou alcalines (ce qui doit être attribué, dit Senator, à l’usage simultané des alcalins), enfin une abréviation de la maladie, et une rareté extrême des affections cardiaques. Les effets locaux sont seul s incontestables, il semble cependant que la chaleur et la fréquence du pouls soient quelquefois diminuées.
La médication n’est pas sans inconvénients ni sans dangers; ladysurie, la cystite, et chez quelques sujets la néphrite cantharidienne, ne peuvent être toujours évitées, malgré toutes les précautions ; il n’est pas rare que la douleur produite par les vésicatoires détermine une excitation nerveuse à laquelle Frântzel se propose d’obvier par l’usage simultané des injections de morphine. Enfin N. Guéneau de Mussy dit avoir vu plusieurs fois les phénomènes d’inflammation locale s’exagérer par l’action de l’emplâtre cantharidien.
En résumé, les vésicatoires doivent être réservés pour des indications spéciales, qui se présentent rarement dans le rhumatisme articulaire aigu, franc, mais très-souvent dans les formes subaiguës ou torpides.
IjSl pommade stibiée, proposée par J. Guérin (1877) comme moyen de traitement abortif, agit à la manière des révulsifs, sans présenter d’avantages spéciaux.
Médication altérante. — Des alcalins. — Bien que la notion de l’acidité des humeurs et de l’état couenneux du sang ait dû suggérer dès longtemps la pensée d’employer les alcalins dans le rhnmatisme aigu, cette médication ne fut sérieusement expérimentée qu’au milieu de ce siècle par Wright (1847); Fuller et Garrod (1855) furent les vrais promoteurs de la méthode, qui eut de nombreux adhérents, surtout en Angleterre (Golding Bird, Dickinson, etc.), et qui fut expérimentée en France par Vulpian, Charcot, Jaccoud, etc.
Les effets sont comparables à ceux de beaucoup d’autres agents médicamenteux : les douleurs, puis les signes de fluxion articulaire, diminuent, le pouls se ralentit, la température s’abaisse, l’urine, sans augmenter notablement de quantité, devient neutre ou alcaline (Garrod), le sang devient moins plastique, la durée de la maladie est abrégée (Gull et Sutton). Ce qu’il y a de plus remarquable, c’est que, d’après un grand nombre de bons observateurs, la proportion des affections cardiaques serait beaucoup amoindrie, sous l’influence de la médication alcaline. Garrod dit avoir
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traité 51 rhumatisants sans avoir vu une seule cardiopathie se produire dans le cours du traitement ; Furnivall cite une série toute semblable et Fuller mentionne seulement 9 exemples d’affection cardiaque sur un ensemble de 417 malades soumis au traitement. Chambers, Dickinson, Senator, comparant le degré de fréquence des affections du cœur chez les sujets soumis à la médication alcaline ou traités par d’autres méthodes, trouvent une proportion beaucoup moindre chez les premiers que chez les autres.
Le but que se sont proposé la plupart des médecins qui ont eu recours aux alcalins est de neutraliser les acides que l’on suppose formés en excès dans l’organisme (Barclay) . On peut, même en admettant l’hypothèse de l’acidité des humeurs, affirmer que le mode d’action du remède est beaucoup moins simple que n’indique la théorie. Faut-il supposer que les alcalins augmentent l’activité des combustions interstitielles et favorisent la production de l’urée aux dépens de l’acide urique et des autres principes incomplètement brûlés? Le fait n’est pas certain.
Le bicarbonate de soude est la préparation que l’on emploie généralement en France; il est prescrit, soit en quantité modérée (4, 6 ou 8 grammes que l’on fait dissoudre dans un ou deux pots de tisane), soit à haute dose (20 et même 40 grammes) ; sous cette dernière forme, la médication alcaline est à peu près abandonnée.
En Angleterre, les sels de potasse sont préférés aux sels de soude. Le bicarbonate de potasse est donné en potion à la dose de 9 grammes à prendre en six fois dans les vingt-quatre heures. Garrod se loue beaucoup de l’association du sulfate de quinine, dans la proportion de 0,30 centigrammes pour 9 grammes de bicarbonate de potasse.
Le citrate ou le tartrate de potasse peuvent être substitués au bicarbonate, lorsqu’il y a de la constipation. Les alcalis étendus, comme la lessive àe potasse ou V ammoniaque (Heller, 1875) doivent être rejetés. Les sels de lithine et la magnésie (Schônlein) ne semblent pas avoir d’avantages spéciaux.
Le nitrate de potasse à faibles doses a sans doute une action comparable à celles des bicarbonates alcalins ; il paraît être plus manifestement diurétique; on peut en ajouter 2, 4 ou 6 grammes, à la quantité de tisane que le malade prend dans les vingt-quatre heures. A hautes doses il agit à la manière des hyposthénisants. Je ne crois pas qu’aucun médecin s’autorise aujourd’hui de la faveur dont a joui le nitre à la fin du siècle dernier (Brocklesby, 1746, Macbride, 1772, W. Whytt, 1774), pour renouveler les essais de Gendrin et d’Aran (1841) et prescrire 20, 40 et même 60 grammes de nitrate de potasse, doses vraiment toxiques, qui ont pu néanmoins être tolérées par quelques malades (Martin-Solon, 1843).
LQSucdedtron, que prescrivaient Rees (1849), Darlymple, Lebert, etc., agit sans doute à la manière des sels végétaux dépotasse. Jaccoud regarde la limonade préparée avec 100 à 120 grammes de suc de citron comme la meilleure boisson à donner aux rhumatisants.
Je ne fais que mentionner ici les mercuriaux et en particulier le calo-
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mel que, pendant longtemps, les Anglais ne manquaient jamais de prescrire contre les affections cardiaques du rhumatisme aigu.
Russel Reynolds a préconisé le perchlorure de fer.
Médication antipyrétique. — Hydrothérapie. — De quelque manière que l’on interprète les rapports pathogéniques qui existent entre la réaction fébrile et les phénomènes inflammatoires, il est certain que la thérapeutique contemporaine a plus de tendance à agir contre l’élément pyrétique que contre la phlegmasie même, et elle semble avoir recueilli de plus beaux succès dans la première voie que dans la seconde.
Lorsque le rhumatisme articulairejaigu estmodéré, ou lorsque, avec une intensité plus grande, il reste cependant régulier, l’état fébrile n’est pas en général assez prédominant pour fournir l’indication morbide principale. Toutes les fois au contraire que la température s’élève à un haut degré, sans qu’aucune affection^viscérale rende compte de cette hyperthermie, le danger nouveau, dont témoigne le changement survenu dans l’évolution de la maladie, indique d'une manière formelle la nécessité de recourir à la médication antipyrétique.
En présence de paroxysmes fébriles vespéraux et alors même que leur retour coïncide avec un délire passager, on peut avoir recours à une médication interne et au sulfate de quinine en particulier, mais, quand la température devient excessive et lorsque les désordres cérébraux sont intenses, la haute gravité du mal et la rapidité avec laquelle il a coutume de marcher exigent une intervention prompte : il faut alors, sans hésiter et en s’entourant de toutes les précautions nécessaires, mettre en œuvre les procédés de réfrigération directe de la méthode hydrothérapique. Les questions de physiologie pathologique et de pathogénie que soulève l’étude de cette médication sont loin d’être élucidées, mais les succès obtenus sont incontestables et d’autant plus merveilleux que, dans quelques cas, la situation semblait être désespérée au début et pendant une longue période de la lutte.
Je ne crois pas devoir discuter l’emploi de Thydi’othérapie considérée comme méthode générale ou usuelle dans le traitement du rhumatisme fébrile. Aux difficultés d’application qui sont communes à toutes les maladies aiguës s’ajoutent des difficultés spéciales, inhérentes à une affection douloureuse, où l’ébranlement du corps est une toi’ture, et peut-être aussi des dangers propres à une maladie fluxionnaire et mobile, remarquable par la soudaineté et la gravité de ses déterminations viscérales. Ce n’est pas assez qu’un rhumatisant ait une fièvre vive pour que, à l’exemple de Suret (1864), on le soumette à l’enveloppement dans le drap mouillé ou au bain de piscine à 12“, plusieurs fois dans les vingt-quatre heures. Quoique les douleurs se calment, que le sommeil et le bien-être reviennent après quelques jours de ce traitement, il n’y a aucune raison de préférer les procédés hydrothérapiques à d’autres médications dont les effets sont, avec moins d’inconvénients, aussi favorables et aussi rapides. On doit cependant faire une exception pour les lotions froides, qui, dans certains cas,
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procurent aus rhumatisants un soulagement réel, et qui ne sauraient être nuisibles, si elles sont faites avec soin (Peter).
On peut trouver des précurseurs aux médecins contemporains qui ont déterminé les indications et réglé l’emploi de l’eau froide dans le traitement du rhumatisme articulaire aigu. Huchard et E. Besnier ont rappelé une série de tentatives faites dans cette voie et cité les travaux de Gerdy. Bamberger, Roser, etc. Dès les premières discussions de la société médicale des hôpitaux, Stackler de Mulhouse (1857) fit connaître un cas dans lequel des accidents cérébraux graves avaient été conjurés après six affusions froides. Suret (1864) tenta de constituer une méthode; il reconnut l’importance de l’excès de la chaleur comme élément d’indication et insista sur les soins minutieux qui sont nécessaires dans l’emploi de l’eau froide, mais il étendit trop le champ d’application de l’hydrothérapie. Le véritable promoteur de la médication réfrigérante dans le rhumatisme hyperpyrétique est Wilson Fox (1871), dont le travail fut présenté aux médecins français par Lasègue (1872). La méthode avait déjà trouvé des adhérents en Angleterre (Thompson, J. Andrew, etc.) lorsqu’elle fut introduite en France par notre éminent et regretté Raynaud (1874), qui devait, six ans plus tard, en exposer magistralement les règles. Blachez, Féréol, Colrat de Lyon, 1875 (pour ne citer que les premiers noms), publièrent bientôt de nouveaux succès, tandis que Béhier (1876) appuyait de son autorité ceux qui pouvaient hésiter encore à s’engager dans la voie nouvelle.
11 faut et il suffit, pour que l’on soit autorisé àrecourir aux bains froids dans le rhumatisme articulaire aigu, que la température centrale s’élève aux chiffres excessifs de 41“ ou 42" et qu’il se produise quelques troubles cérébraux ; à ces deux phénomènes s’ajoute en général la suppression des douleurs articulaires. On sait d’ailleurs qu’il n’y a pas de rapport constant entre le degré de l’hyperthermie et la violence des réactions nerveuses, ou, en d’autres termes, que l’excès delà chaleur fébrile est inégalement toléré par les malades. C’est pourquoi la gravité des désordres psychiques, l’agitation désordonnée du sujet, peuvent indiquer l’usage de l’hydrothérapie alors que la température ne dépasse pas 40".
Sous l’influence du bain, la chaleur fébrile diminue, et dans les cas favorables le délire se calme, l’intelligence s’éveille, les trémulations cessent; le malade porté dans son lit s’endort d’un sommeil tranquille, jusqu’à ce que, après un temps variable, la température s’élevant de nouveau, tous les accidents reparaissent.
Dans des cas plus graves, comme celui dont Blachez a donné la relation, l’abaissement presque nécessaire et purement physique de la température est le seul phénomène observé ; aucun des accidents graves ne subit un amendement sensible ; la vie se maintient, il est vrai, mais les symptômes cérébraux persistent avec un tel caractère que rien ne paraît autoriser l’espoir d’une issue faborable. C’est assez, fait observer Raynaud, à propos de la même malade, que la vie se maintienne; le péril immédiat est conjuré, la lutte est possible, et elle peut conduire à la guérison après plusieurs jours d’efforts infructueux en apparence.
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Lorsque le sujet est plongé dans le coma avec résolution musculaire, qu’il asphyxie et qu’il semble à l’agonie, le premier effet qui se produit dans le bain est le retour des secousses musculaires ; puis, la respiration devient plus régulière, le pouls plus fort et moins précipité, en même temps que la chaleur s’abaisse. Les centres bulbaires qui président aux grands actes vitaux réagissent les premiers sous l’action du froid, les fonctions de la moelle et celles du cerveau ne sont modifiées que plus tard.
11 n’est pas possible de formuler une règle de conduite qui convienne à tous les cas où l’hydrothérapie doit être mise en œuvre. Le bain est certainement le meilleur mode d’application de l’eau froide, mais la température des bains, leur durée et leur nombre, sont susceptibles d’assez grandes variations. En France, on a généralement fait usage d’eau à la température de 16“ à 22“ centigrades; les médecins anglais ontplus volontiers recours au bain tempéré, qu’on refroidit graduellement par l’addition de glace, de manière à en faire baisser la température de 28“ ou 25“ à 20° environ. Il est sage d’adopter cette méthode pour le premier ou les premiers bains, ou lorsqu’on a lieu de redouter une syncope. Il ne paraît pas nécessaire que la température de l’eau soit inférieure à 20“, mais il est préférable qu’elle ne dépasse pas 22“ ou 25“ . Le bain tiède (de 25“ à 30“) qui, dans la fièvre typhoïde, semble avoir de moindres dangers et des effets aussi favorables que le bain froid, ne paraît pas pouvoir être avec avantage substitué à ce dernier dans le rhumatisme ataxique à marche rapide (Potain). Il est cependant conseillé par J. Andrew. 11 convient aux formes moins intenses, dont l’évolution est plus lente.
Tous les m alades ne supportent pas le bain froid de la même manière ; quelques-uns sont pris de frisson au bout de dix minutes à un quart ^heure; d’autres peuvent rester une heure dans l’eau sans que ce phénomène se produise et sans que la température du corps s’abaisse notablement. Il n’est pas nécessaire et il serait souvent dangereux de chercher à faire tomber la chaleur centrale jusqu’à 57“ ou 57“, 5 . La durée du bain sera bornée par l’apparition du frisson, par le retour de la connaissance ou par l’abaissement de la température à 37“, 5 ou 38“ environ ; elle doit être de vingt minutes en moyenne ; elle sera plus courte chez les sujets qui supportent mal le bain, plus longue chez ceux dont l’hyperthermie est plus difficilement modifiée. Lorsque l’on a commencé à donner les bains, il faut, en général, les répéter plusieurs fois dans les vingt-quatre heures ; on ne doit pas attendre, pour prescrire un nouveau bain, que la température ait atteint les chiffres de 40“ ou 41“ et que les troubles cérébraux aient repris un caractère inquiétant, mais il y faut revenir quand le thermomètre marque 39“ ou 39“, 5. On peut dire, d’une manière très-générale, que les bains doivent être renouvelés à peu près toutes les trois heures (WoiUez) , mais cela n’a rien d’absolu. Dès que l’abaissement de la température tend à persister plus longtemps, les intervalles qui séparent les bains seront aussi de plus longue durée.
Une des grandes difficultés pratiques est de savoir à quel moment il convient de cesser les bains. On doit, provisoirement au moins, en inter-
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rompre l’usage, lorsque la chaleur se relève très-lentement après le bain et qu’elle ne devient pas excessive, lorsque le délire a complètement cessé on enfin lorsqu’il survient une grave complication cardiaque ou pulmonaire. L’hypostase qui accompagne l’état typhoïde, la péricardite même, ne contre-indiquent pas absolument l’usage de l’eau froide, mais la pneumonie hyperémique circonscrite ou diffuse doit en général faire cesser la médication.
Pour obtenir des bains froids tous les effets utiles que l’on est en droit d’en attendre, le médecin doit s’entourer de précautions extrêmes et veiller par lui- même à tous les détails. II doit être présent ou être remplacé par un aide intelligent et expérimenté, pendant toute la durée de chacun des bains. Toutes précautions seront prises pour éviter les causes de refroidissement accidentel; la baignoire sera près du lit, dans une situation appropriée, etc. Pendant la durée du bain, on fera quelques affusions froides sur la tête ou l’on renouvellera fréquemment des compresses d’eau glacée sur le front; on fera prendre au malade, lorsqu’il sera remis au lit , de petites quantités de vin.
Le traitement général ne doit pas être négligé, pendant le temps que le malade est soumis aux bains. On continue à donner du lait, du bouillon et, au besoin, du jus ou de la gelée de viande ; on fait prendre du vin ou de l’eau-de-vie (qui peut être ajoutée au lait). Le bromure de potassium ou le chloral trouvent quelquefois leur emploi ; enfin, dans la période où l’asphyxie est menaçante, des injections sous-cutanées d’éther produisent une stimulation nécessaire.
Il n’y a pas lieu de faire des tentatives destinées à rappeler la fluxion articulaire au niveau des jointures qu’elle a abandonnées ; l’utilité de cette pratique est très-contestable, et l’on réussit d’ailleurs bien rare ment à provoquer le retour des arthropathies.
Antipyrétiques indirects. — Parmi les antipyrétiques indirects, le sulfate de quinine est celui dont les effets sont le plus constants.
L’action antipyrétique de l’acide salicylique est trop peu certaine pour qu’on le prescrive dans les cas où la température tend à devenir excessive ; il n’est pas démontré d’ailleurs que son emploi en pareille circonstance soit exempt de danger.
Le tartre stibié, qui était employé par Laennec et que Jaccoud regardait (avant qu’on fît usage du salicylate de soude) comme un des médicaments les plus utiles dans le traitement du rhumatisme aigu, fait tomber la fièvre et tend à atténuer les phénomènes d’inflammation locale. Pour obtenir ces effets, on doit prescrire l’émétique à haute dose (0 gr. 30 à 0 gr. 40) ; c’est une médication très-pénible, mais qui amène en général une détente rapide des accidents aigus. On peut, je crois, dire aujourd’hui, comme Dance en 1829: la médication par le tartre stibié n’est pas toujours praticable, elle n’est pas toujours exempte de dangers, elle n’offre pas d’avantages sérieux sur la plupart des autres méthodes.
La digitale n’a pas été employée isolément, aux doses nécessaires
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pour modifier l’état fébrile. Elle est quelquefois associée au sulfate de
quinine (Jaccoud).
V aconit a été préconisé par Lombard (1834), qui employait l’extrait à la dose de 0 gr. 20 à 0,30. L’aconitine, à la dose de 4|2 milligramme à 2 milligrammes, a donné quelques bons résultats : elle fait baisser la température et calme les douleurs (Gubler, Oulmont, 1878).
Lsivératrine, expérimentée déjà par Piédagnel, à la dose de 0,003 à 0,005, a des effets analogues; c’est un médicament dangereux, qui provoque souvent des accidents d’intolérance et quelquefois un état de dépression extrême.
Les préparations de colchique ont été fort vantées, surtout en Angle terre, où elles étaient employées seules ou associées à divers purgatif (Bright, Tweedie). Les grands succès qu’on leur attribue s’expliquent en partie parce qu’on a souvent mal distingué le rhumatisme delà goutte. Guéneau de Mussy emploie volontiers la teinture de semences de colchique à la dose de dix à vingt ou trente gouttes au plus. Skoda (1866) à donné la colchicine jusqu’à effet purgatif, Jacobi l’a prescrite à des enfants de4 à 5 ans, etBadia, de Barcelone (1876), l’a employée en injections sous-cutanées (0 gr.002) : les résultats paraissent favorables. D’après Rossbach, l’action principale du colchique est de diminuer la sensibilité et l’excitabilité réflexe. Cet effet sédatif s’accompagne presque constamment, comme il arrive pour l’aconit, la vératrine’et le tartre stibié, d’une irritation plus ou moins violente des viscères abdominaux, se traduisant par de la diarrhée ou des vomissements. Quelques thérapeutistes ont pensé que cette irritation gastro-intestinale est nécessaire et qu’elle produit une dérivation qui est la condition du succès.
Cette interprétation, qui est discutable, tendrait à'faire jouer un rôle important aux |iMrgratt/s. Il 'n’y a cependant pas lieu de recourir d’une manière habituelle à la médication évacuante, qui intervient seulement comme un adjuvant utile dans le traitement général.
On peut faire la même observation à propos des diurétiques, qui ne doivent être prescrits qu’à petites doses.
Les diaphorétiques sont au moins inutiles dans une maladie qui s’accompagne de sueurs excessives et dépourvues de caractère critique. Je crois que le jaborandi doit être proscrit comme dangereux.
« Tout ce qui excite la peau et provoque la diaphorèse, comme les bains tièdes, les bains de vapeur d’eau, les bains aromatiques, nous a toujours paru plus désavantageux qu’utile » (Trousseau et Pidoux). On a appelé de ce jugement et l’on a conseillé l’enveloppement dans les couvertures de laine mouillées (Chambers, Dowse, 1875), mais je ne crois pas qu’on doive jamais recourir à cette méthode dans la période fébrile du rhumatisme aigu franc.
Médication narcotique, stupéfiante, anesthésique. — Je ne crois pas que cette médication puisse jamais suffire aux nécessités du traitement. Si vives que soient les douleurs, elles ne constituent qu’un élément secondaire dans la maladie, qui continue son cours après qu’on a calmé pour
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un temps la souffrance ; la thérapeutique doit avoir un objet plus élevé et tenter de modifier la maladie même, sans se contenter de masquer e quelque façon l’une des manifestations morbides.
11 ne faut cependant pas enlever aux anesthésiques toute influence favorable. Il est possible qu’on diminue les réactions générales en suspendant la perception des excitations périphériques, qui ont pour origine les tissus enflammés, et qui sont transmises à des centres doués d’une excitabilité anomale. Les stupéfiants, les narcotiques ou les anesthésiques répondent à des indications spéciales, et peuvent devenir des adjuvants très-utiles dans certaines circonstances déterminées, quand les douleurs sont excessives, ou l’insomnie persistante. Il convient en général de se borner à des doses modérées d’extrait d’opium (0,25 à 0,05 ou 0,10), de masse de Cynoglosse (0,10 à 0,20), de morphine (20 à 50 grammes de sirop), et il faut, lorsqu’elles sont prescrites, veiller avec grand soin à la régularité des évacuations intestinales. Les injections sous-cutanées de chlorhydrate de morphine sont rarement nécessaires ; on les a recommandées dans le cas d’arthrite vertébrale ; l’application du sel de morphine sur un petit vésicatoire ammoniacal (A. Lembert, 1828, Trousseau et Bonnet) peut procurer un soulagement réel, lorsqu’une jointure est le siège de très-vives douleurs. La poudre de Dower, employée à doses progressives, ne paraît pas préférable à l’opium.
Il y aurait souvent danger à administrer l’opium à haute dose, suivant la méthode de Corrigan (0,50 à 0,60 centigr. d’opium) ou de Requin (0,20 et même 0,35 centigr. d’extrait thébaïque). Suivant certains thérapeutistes, les narcotiques employés, même en proportion restreinte, auraient en général pour effet d’imprimer à la maladie un caractère plus torpide et d’en ralentir l’évolution.
L’opium est peu propre à calmer l’excitation cérébrale du rhumatisme ataxique ; il semble peu rationnel d’employer un agent thérapeutique qui diminue la tonicité du système capillaire, contre des accidents fluxionnaires ou subinflammatoires, qui peuvent à tout moment faire place à la stase sanguine avec état asphyxique et coma.
Le bromure de potassium, dont les effets sédatifs paraissent dépendre d’un accroissement d’activité du système vaso-moteur, qui régularise l’action du cœur et modère la circulation capillaire, la calorification et l’excitabilité réflexe, est indiqué et donne de bons résultats, chez les malades tourmentés par un état d’agitation générale ou par l’insommie et chez ceux qui ont du délire sans hyperthermie considérable ou persistante.
Dans les mêmes circonstances, le chloral a souvent des effets très-remarquables et il a plusieurs fois contribué à la guérison du rhumatisme cérébral. Le meilleur mode d’administration est le lavement, contenant 2 à 5 grammes de substance active et répété deux, trois ou quatre fois dans les vingt-quatre heures (Vulpian et Raymond). Il est bon de com mencer par des doses modérées parce que la tolérance et les effets produits varient notablement d’un malade à un autre (E. Besnier) . Quelques médecins ont préconisé l’association de la morphine et du chloi’al.
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Je ne fais que mentionner la belladone et le datura, que l’on n’a pas craint de donner, sous forme d’extrait, à doses capables de provoquer le délire (Lebreton, Trousseau), la ciguë, le camphre, le cyanure de zinc (Luton, J 874).
Anesthésiques locaux. — La prédominance de la douleur sur la plupart des autres éléments morbides, dans un grand nombre de cas de rhumatisme, et le rôle important qu’elle joue dans tous, expliquent les nombreuses tentatives qui ont été faites pour agir localement sur les jointures enflammées. Les topiques émollients et anodins (cataplasmes, flanelles imbibées de liquides divers, liniments de tous genres) sont employés constamment, et quelquefois avec un véritable abus. On s’est proposé une action modificatrice plus spéciale, en recommandant d’imprégner les linges dont on couvre les jointures d’une solution de bicarbonate, de nitrate ou de salicylate de soude, mais il ne semble pas que les effets obtenus diffèrent de ceux que donnent des compresses imbibées d’eau simple. On a recherché surtout l’action antiphlogistique locale par l’application des compresses mouillées froides (Gubler) ou delà vessie de glace (Esmarch, Stromeyer, 4871) : le premier de ces moyens exige d’assez grandes précautions et ne paraît pas donner des résultats supérieurs à beaucoup d’autres topiques; le second est tout au plus applicable aux cas exceptionnels dans lesquels les phénomènes inflammatoires prennent sur un point une intensité excessive et font redouter la smppuration. Les applications de Uniment chloroformé (10 grammes de chloroforme pour 30 grammes d’huile ou de baume tranquille), les onctions d’huile phéniquée au quinzième (Betz), peuvent calmer de vives douleurs locales. Elles sont d’un emploi plus facile et ont les mêmes avantages que les applications à" éther (Niemeyer) ou de chlorure d'éthylène (Wunderlich). Il est plus rarement nécessaire de recourir aux injections sous-cutanées de chlorhydrate de morphine ou d’eau pure (Potain, 1869, Dieulafoy, 1876). Kunze (1875), puis Senator, Goldbaum, Mader (1877), ont préconisé les injections sous-cutanées faites au niveau des jointures avec une solution phéniquée (de deux à six fois par jour, injection d’un gramme d’une solution à 1, 2 ou 3 pour 100).
Immobilité. — Le soulagement que procure le repos complet, et d’autre part l’influence fâcheuse que peuvent exercer sur l’état général les mouvements intempestifs, ont suggéré à plusieurs médecins l’idée d’assurer aux parties malades une immobilité aussi absolue que possible au moyen d’appareils appropriés. Cette méthode préconisée autrefois par Variez, 1827 (bandage roulé compressif), puis par Teissier (1844), Foi'get, 1848 (appareil inamovible amidonné), et plus près de nous par Concato, Heubner (1871), a été spécialement étudiée par Œhme (1873). Lorsque les jointures sont immobilisées par un appareil inamovible, la douleur cesse rapidement : elle disparaît en trois jours dans les cas les plus intenses, et quelquefois elle est supprimée dès le premier jour (d’autant plus rapidement en général que la contention est plus parfaite). La durée des accidents aigus et celle de la maladie même sont notablement abrégées.
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Ce mode de traitement présente des difficultés d’application qui ont empêché sans doute qu’il se généralisât; il paraît peu pratique dans les cas où les arthropathies sont nombreuses et les phénomènes fluxionnaires très -mobiles; il est au contraire très-avantageux lorsque les douleurs sont circonscrites et relativement fixes ; dans ces cas mêmes, l’immobilité et la compression doivent être de courte durée pour être exemptes d’inconvénient.
V électricité, à laquelle Sauvages et de Haen avaient déjà recours (décharges d’électricité statique), pour calmer des douleurs rhumatismales, a été employée de nos jours par Drosdoff, Abramowski et Beetz. L’application, pendant plusieurs minutes, d’un courant d’induction au niveau d’une jointure rhumatisée, fait cesser la douleur, et cette sédation persiste pendant plusieurs heures. Toutefois ces heureux effets semblent n’être pas constants, etWeissfloga vu les douleurs s’exagérer après l’électrisation.
Hygiène générale et diététique. — Le médecin qui se bornerait à prescrire quelques-uns des remèdes qui viennent d’être énumérés et ne se préoccuperait pas, jusque dans les détails, de l’hygiène des rhumatisants, manquerait à un devoir impérieux. On peut, dans quelques cas, se borner à l’expectation et laisser un rhumatisme léger suivre un cours régulier, sans faire de thérapeutique active, mais il n’est jamais permis de priver les malades des bienfaits d’une hygiène attentive, dont dépendent souvent la bénignité et la brièveté du mal.
Le repos est la première condition à remplir ; si, par exception et lorsqu’un petit nombre de jointures sont intéressées, le rhumatisant peut passer quelques heures du jour sur une chaise longue, la nécessité du repos au lit s’impose en général dès le début de la maladie. Le lit ne sera pas trop mou, les couvertures seront légères et suffisamment chaudes, sans excès; les membres endoloris seront soutenus par des coussins, protégés par des cerceaux, ou, rarement, placés dans des gouttières, dans une attitude qui les préserve des tiraillements et des secousses. Les jointures malades seront couvertes de compresses légères, imprégnées, s’il est nécessaire, d’une préparation anodine. De grandes alèzes ou des sangles disposées sous le corps du patient permettront de le déplacer dans son lit et de le soulever avec le moins de souffrance possible.
La chambre sera bien aérée, sans que le malade soit exposé au souffle direct de l’air; elle sera maintenue à une température uniforme de 18 à 20° cent, environ.
Pendant toute la période des accidents aigus, V alimentation sera trèsrestreinte. Le rhumatisme articulaire fébrile est une des maladies aiguës ou la diète est le plus nécessaire. Le malade prendra seulement des bouillons et de légers potages ou du lait, dont il pourra largement user. Le régime lacté, qui ne sera pas nécessairement exclusif, fournit un aliment de digestion facile et constitue même un agent thérapeutique. Il contribue à hâter la défervescence et la sédation des phénomènes douloureux, et provoque une action diurétique favorable à l’élimination des
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matériaux de déchets (acide urique et urates), qui, chez les rhumatisants, s’accumulent dans l’économie (Biot, 1879). Aces boissons alimentaires on pourra joindre une petite quantité de vin coupé d’une eau faiblement alcaline et gazeuse (Vais, St-Galmier), une infusion de feuilles de frêne ou une décoction de chiendent, qui peuvent être additionnées de 2 ou 4 grammes par litre de bicarbonate de soude ou de nitrate de potasse, édulcorées avec le sirop de cerises, etc.
On veillera à la régularité des actes physiologiques de la défécation et de la miction ; de légères doses d’huile de ricin ou des pilules aloétiques seront prescrites suivant le besoin ; ces dernières seront avec avantage administrées méthodiquement, de manière à assurer des évacuations régulières, sans provoquer d’effet purgatif.
Dans tous les mouvements nécessaires pour l’alimentation, pour les changements de linges, pour la satisfaction des besoins naturels, le malade sera secondé par des aides attentifs, et l’on évitera ainsi les recrudescences que provoque souvent la fatigue.
Les conseils médicaux deviennent plus nécessaires encore, lorsque le rhumatisme est au déclin et pendant toute la durée de la convalescence. Les malades délivrés des douleurs sont trop souvent disposés à faire usage de leurs membres. Pour éviter les rechutes et assurer la résolution des lésions articulaires, l’activité doit être très-sévèrement réglée ; le malade ne sera pas autorisé à se lever avant que la hèvre et les douleurs aient absolument cessé depuis quelques jours ; il ne lui sera permis démarcher dans la chambre que s’il supporte sans fatigue quelques heures passées hors du lit ; le travail manuel et le travail intellectuel même seront trèsmodérés. Les premières sorties seront l’objet d’une surveillance toute spéciale. L’alimentation deviendra rapidement plus copieuse et plus substantielle ; on prescrira le quinquina, le vin coupé d’une eau ferrugineuse (Orezza, Bussang, Alet) , de petites doses de tartrate ferrico-potassique, etc. Pour compléter la résolution de l’arthrite dans les jointures où persiste de la gêne ou une raideur douloureuse, on prescrira des onctions ou des frictions excitantes (alcoolat de Fioraventi, alcool camphré, baume nerval, etc.), des badigeonnages iodés, du massage fait avec précaution.
Les bains fournissent un complément presque indispensable du traitement. 11 n’y faut recourir qu’au moment où la convalescence est confirmée, et il le faut faii’e avec de grandes précautions ; à ces conditions les bains sulfureux ou alcalins, plus rarement les bains de vapeur, favoriseront une guérison complète, sans danger de réveiller les accidents aigus. Viodure de 'potassium, administré à petites doses (0,40 à 0,60 centigr.), et associé ou non au quinquina, lorsque tous les phénomènes aigus ont cessé, favorise la résolution des lésions articulaires et peut être aussi des altérations vasculaires et cardiaques, lorsque ces dernières sont peu profondes.
Prophylaxie. — Toute personne qui a subi une attaque de rhumatisme articulaire aigu doit se soumettre pendant longtemps, et quelquefois
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pendant toute sa vie, à des règles d’hygiène prophylactique, qui ont pour objet de soustraire l’économie aux causes du rhumatisme et de diminuer la susceptibilité morbide de l’organisme à l’action de ces mêmes causes.
Des précautions semblables ou analogues doivent être prises par les sujets qui sont temporairement prédisposés par certaines conditions physiologiques ou morbides (état puerpéral, convalescence de diverses maladies aiguës et en particulier de la scarlatine, blennorrhagie, etc). Enfin il serait prudent de recourir à des mesures prophylactiques chez les enfants qui sont, par hérédité, menacés des atteintes du l’humatisme, alors sui’tout qu’ils ont déjà présenté quelques manifestations de cet état constitutionnel.
Tout d’abord, le sujet doit se soustraire, autant que possible, à l’action des vicissitudes atmosphériques et surtout du froid humide. Il doit, s’il est nécessaire, changer de résidence ou de logement, modifier ses habitudes et quelquefois sa profession. H doit avoir des vêtements de laine, et en particulier porter constamment de la flanelle sur la peau, se couvrir dès qu’il passe d’un endroit chaud dans un lieu plus froid, ne pas interrompre brusquement un exercice musculaire qui a mis le corps eh sueur, à moins de pouvoir changer de vêtement ou s’exposer à une source de chaleur, qui empêche le refroidissement de la périphérie cutanée.
L’hydrothérapie et surtout la médication hydrothermale jouent le plus grand rôle dans la prophylaxie du rhumatisme. Les ablutions froides, suivies de frictions sèches, constituent une excellente pratique, à la condition expresse qu’elles soient faites, longtemps après l’attaque aiguë, avec toutes les précautions de détail nécessaires pour en assurer les bons effets.
Dans le choix des stations hydrothermales, la température des eaux doit être considérée autant et peut-être plus que leur composition chimique. Les eaux chaudes indifférentes ou peu minéralisées (Néris, Lamalou, Bourbonne, Plombières), et, à une époque plus éloignée de l’attaque aiguë, les eaux sulfureuses (Aix, Luchon, Amélie) , sont particulièrement utiles ; les bains doivent être donnés d’une manière réglée, à une température constante ou graduellement accrue; leur durée n’excédera pas une heure et sera souvent moindre ; le massage méthodique et l’enveloppement sont des compléments utiles du traitement balnéaire.
Chez les sujets lymphatiques, surtout dans l’enfance, on donnera la préféi’ence aux eaux salines fortes (Salins du Jura, Salies, etc.). Dans ces circonstances et chez tous les sujets débilités, on aura recours à une médication reconstituante, le quinquina ou le fer, l’huile de foie de morue, et les préparations iodurées, peuvent tour à tour trouver leur indication.
IL Rhumatisme articulaipe subaigu. — Bien que le rhumatisme articulaire aigu ne soit pas une maladie réglée qui se renferme dans un cycle défini et se développe suivant un type uniforme, il présente néanmoins, dans la plupart des cas, une série de caractères communs et un mode d’évolution qui sont propres aux formes franches, légitimes et régulières. Il est susceptible, A la vérité, de subir de grandes variations dans
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son intensité, mais dans les cas les plus légers comme dans les plus graves on retrouve une corrélation constante entre les accidents locaux et les phénomènes généraux : la résolution des arthropathies coïncide avec la défervescence ou la suit de près.
On a pu cependant, à plusieurs reprises, entrevoir dans la description qui précède quelques déviations du type normal ; j’ai parlé de formes traînantes, de rhumatisme fixe, de résolution imparfaite, et j’ai signalé les modifications que certains états constitutionnels permanents ou temporaires (lymphatisme, anémie, scrofule, débilité accidentelle, etc.) produisent dans l’évolution de la maladie. Les différences sont souvent trop mal accusées et trop peu profondes pour que l’on sépare du rhumatisme franc les formes modifiées; elles sont, dans certains cas, au contraire, assez manifestes pour qu’on étudie le rhumatisme subaigu comme une forme morbide spéciale. Le caractère torpide et monotone de la maladie fait contraste avec la mobilité et la vivacité d’allures des formes régulières, et les manifestations locales sont souvent hors de proportion avec des phénomènes réactionnels presque nuis; les lésions tenaces et permanentes ressemblent quelquefois aux plus mauvaises espèces de l’arthrite et s’éloignent étrangement des fluxions articulaires mobiles et résolutives du rhumatisme aigu. Au point de vue de l’étiologie, du mode d’évolution, de la nature même et du siège des lésions, du pronostic et du traitement, le rhumatisme articulaire subaigu mérite donc une description à part : elle a été donnée par Macleod, Fuller, Charcot, E. Besnier.
On a discuté pour savoir si jamais le rhumatisme, dans ses manifestations les plus franchement actives, les plus mobiles ou les plus éphémères, pouvait être mis au rang des maladies aiguës, et, comme on découvrait fréquemment dans les antécédents des malades quelques manifestations pathologiques qui semblaient se rattacher à un état constitutionnel permanent, on ne voyait plus dans le rhumatisme articulaire aigu qu’un épisode d’une maladie chronique. Ce caractère de chronicité se retrouve à un plus haut degré dans le rhumatisme subaigu, où il se manifeste par la lenteur de l’évolution et par le peu de tendance des lésions localisées à la résolution ; ce n’en est pas moins la même maladie que le rhumatisme aigu, mais modifiée et comme entravée dans sa marche. Il doit être distingué des formes atténuées ou légères et des formes prolongées, mais bénignes, avec lesquelles il n’a rien de commun que la modération des phénomènes réactionnels.
Étiologie. — Le froid et l’humidité, la fatigue et le traumatisme, conservent toute leur importance dans Tétiologie, mais les conditions propres au sujet, beaucoup plus que les causes extérieures, font que le rhumatisme évolue suivant le type subaigu. Ces dispositions individuelles ne semblent pas constituer, dans la majorité des cas au moins, un très haut degré de l’état rhumatismal constitutionnel; ni l’hérédité, ni la série des antécédents pathologiques personnels, ne conduisent nécessairement à cette conclusion, et l’état des malades se rapproche bien plutôt
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Chez un grand nombre de sujets, l’anémie paraît être la condition dominante, soit qu’elle- succède à des pertes de sang, soit, et plus souvent, qu’elle se rattache à la chlorose ou qu’elle appartienne déjà à l’état rhumatismal, comme conséquence d’une ou plusieurs attaques aiguës antécédentes. Il est possible qu’un traitement épuisant modifie les allures d’une attaque rhumatismale d’abord franche et régulière, et lui imprime les caractères de l’état subaigu. Chez quelques rhumatisants, l’élément étiologique perturbateur est un trouble passager des fonctions physiologiques, comme l’établissement des règles, la ménopause ou la lactation ; c’est encore une sorte de cachexie temporaire liée à la convalescence de certaines maladies, mais ici le rhumatisme cesse d’être -un état morbide primitif, et l’on verra bientôt que les rhumatismes secondaires prennent le plus souvent la forme subaiguë.
Anatomie pathologique. — Les altérations anatomiques sont les mêmes que dans le rhumatisme aigu, mais, au lieu de tendre à la résolution, elles aboutissent facilement à la sclérose ; les lésions sont moins exactement circonscrites et intéressent souvent les tissus qui environnent l’articulation. L’épanchement est souvent abondant ; il est pauvre en fibrine, s’il faut s’en rapporter à des analyses encore rares. Les synoviales s’épaississent, les capsules et les ligaments, altérés dans leur résistance et leur élasticité, se laissent distendre, de sorte qne la jointure peut perdre une partie de sa solidité. Les cartilages dépolis ou rugueux cessent de glisser facilement les uns sur les autres. Dans quelques cas, des tractus fibreux traversent la cavité articulaire en divers sens et forment des adhérences plus ou moins résistantes.
Le périoste et le tissu osseux lui-même participent au travail prolifératif qui envahit les cartilages, et quelquefois les extrémités osseuses sont modifiées dans leur volume et dans leur forme. Le tissu conjonctif qui entoure les articulations malades, les gaines tendineuses et les bourses muqueuses du voisinage s’enflamment; nn œdème subinflammatoire envahit la région, et les petites cavités synoviales se remplissent de liquide. Les tendons s’altèrent dans leur gaîne. Les muscles contigus à la jointure et ceux surtout qui ont avec elle les rapports fonctionnels les plus directs s’amaigrissent et s’atrophient.
Symptômes. — Le rhumatisme articulaire peut être subaigu d’emblée, c’est le cas le plus ordinaire; dès le début, il est peu fébrile, peu généralisé, peu mobile; dans d’autres circonstances, il est d’abord franchement aigu, puis, sans cause appréciable, ou à la suite d’un traitement débilitant ou sous l’influence de conditions hygiéniques défavorables, les réactions se modèrent, les douleurs et les phénomènes inflammatoires se fixent, la maladie semble s’immobiliser, ou, pour mieux dire, au lieu d’une maladie en action, il reste une lésion qui évolue sur place.
Le rhumatisme subaigu n’envahit en général qu’un petit nombre de jointures; il occupe de préférence quelques grandes articulations, le
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genou, le cou-de-pied, le poignet ou le coude; il ne montre pas de tendance manifeste à se porter à la fois ou successivement sur des parties symétriques. S’il semble se généraliser, ce n’est que d’une façon passagère, et c’est parce qu’il intéresse plusieurs petites jointures, mais non parce qu’il multiplie ses poussées successives. 11 arrive, malgré sa lenteur, à la résolution sur presque tous les points, mais souvent on le voit se fixer en quelque endroit, quelquefois sur une jointure qui a été soumise récemment ou d’une manière habituelle à quelque fatigue excessive.
La fièvre est très-modérée, quelquefois nulle ou seulement vespérale, irrégulière ; elle subit des rémissions notables, puis se l’éveille, sans cause apparente ou sous l’influence d’une recrudescence de l’arthrite. Les douleurs sont en général sourdes, confuses et mal circonscrites ; on ne les trouve pas dominantes dans les points d’élection, où elles sont constamment provoquées par la pression, quand le rhumatisme est franchement aigu. Dans quelques cas, un épanchement notable remplit déjà la jointure, sans que les mouvements soient très-sérieusement entravés par la souffrance. La rougeur périphérique est souvent presque nulle; les téguments sont même parfois décolorés; un empâtement diffus ou un véritable œdème envahit souvent la région articulaire et en déborde même les limites, sans affecter dans sa distribution aucun rapport avec une disposition anatomique déterminée, ou en paraissant se propager le long des gaines tendineuses ou des diaphyses osseuses.
Tandis que les jointures elles-mêmes paraissent quelquefois peu compromises, quelques-unes des parties voisines sont le siège des phénomènes inflammatoires et des douleurs ; les points auxquels les malades rapportent leurs souffrances correspondent au trajet de certaines gaines tendineuses (jambiers, proniers, fléchisseurs ou extenseurs des doigts), à des lames aponévrotiques importantes (à la plante des pieds, à la paume des mains), à certaines bourses muqueuses, au talon (bourses sous et rétro-calcanéennes), au devant de la rotule, au grand trochanter, sous la tubérosité de l’ischion, quelquefois le long d’une diaphyse osseuse. 11 n’est pas rare de voir des plaques ou des traînées érythémateuses plus ou moins comparables aux rougeurs de la lymphangite marquer exactement le siège des parties enflammées. Le rhumatisme fibreux ou périostique est presque toujours associé au rhumatisme articulaire, et ses localisations ne se montrent guère isolées que d’une façon temporaire.
Quelquefois, par exception, la douleur est excessive, malgré le peu d’intensité des phénomènes phlegmasiques et de la fièvre, et revient par accès comparables à ceux des névralgies. Ce caractère, qu’on observe chez des femmes ou des sujets'névropathiques, parait appartenir surtout, mais non pas exclusivement, à des formes d’arthrite qui compromettent gravement l’intégrité des jointures.
Partout où les lésions se constituent à l’état subaigu, elles présentent dans leur évolution une lenteur remarquable, une monotonie fatigante, parfois entrecoupée d’exacerbations. Elles peuvent cependant rester peu profondes et, après une période de gêne et de raideur articulaire, dispa-
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raître sans laisser de traces. La santé générale subit presque toujours quelque trouble pendant que durent les accidents locaux, bien qu’il y ait peu ou point de fièvre ; les malades sont en général dans un état de malaise vague, qui dépasse de beaucoup la mesure de ce qu’on aurait attendu d’une affection en apparence circonscrite à une ou deux jointures; l’appétit est notablement diminué, la langue est étalée, blanche plutôt que saburrale. Tel est le type commun et bénin du rhumatisme subaigu, de ces cas, par exemple, qu’on pourrait, avec le professeur Lasègue, désigner sous le nom de rhumatisme blanc, œdémateux, et qui affectent un très-petit nombre de jointures et se bornent souvent aux articulations du cou-de-pied. Cette forme semble emprunter une portion de ses symptômes au rhumatisme et l’autre à la goutte, et elle figure ainsi parmi les nombreux traits d’union interposés entre les deux maladies (Lasègue, 1880).
Le rhumatisme, tout en conservant la même lenteur d’évolution, et sans s’accompagner de phénomènes réactionnels plus intenses, prend quelquefois un bien plus mauvais caractère. Les jointures sont déformées par l’épanchement et par la tuméfaction des extrémités épiphysaires, dont le périoste est enflammé ; le poignet prend une apparence cylindrique, le coude et le genou présentent un gros renflement fusiforme, que l’émaciation des masses musculaires rend encore plus saillant. La synoviale est épaissie ; il semble parfois qu’elle soit doublée de masses molles, qui empêchent le contact des surfaces articulaires. Les mouvements spontanés sont fort réduits ou même supprimés, et la jointure inunobile a souvent une tendance à prendre une attitude vicieuse. Les mouvements communiqués s’accompagnent en général de gros froissements, ou donnent presque la sensation de craquements osseux; ils sont de plus en plus restreints, et cette demi-ankylose coïncide quelquefois avec un certain degré de mobilité anomale; on peut, par exemple, produire un déplacement latéral qui indique le relâchement des ligaments, aux poignets ou aux genoux. Les tentatives faites pour imprimer des mouvements un peu étendus causent de vives souffrances et déterminent souvent des accidents aigus accompagnés de fièvre.
Tout ce travail morbide s’accomplit en trois à cinq semaines. Pendant ce temps, la santé générale est sérieusement altérée ; les malades pâlissent, perdent l’appétit et les forces, alors même que le siège du mal leur permet de se lever et d’aller en plein air : c’est la cachexie rhumatismale avec quelques-unes des tendances du lymphatisme ou de la strume ; il n’est pas très-rare de voir se développer des engorgements ganglionnaires et beaucoup de malades ont des sueurs nocturnes.
Cependant les affections viscérales ne sont pas communes. Conformément aux lois de Bouillaud, les cardiopathies, au moins celles qui ont quelque acuité, sont exceptionnelles ; il est vrai que dans certains rhumatismes secondaires, de forme subaiguë, elles s’observent assez fréquemment, mais ce sont là des cas complexes et peut-être de pseudorhumatismes. L’angine n’est pas très-rare ; elle est relativement tar-
670 RHUMATISME. — R. artic. sdbaigïï. diagnostic, pronostic. dive et non initiale ou précoce. Quelques malades prennent, accidentellement peut-être, des bronchites subaiguës comme l’affection première, qui plus d’une fois ont fait naître la crainte de la tuberculose.
Sous l’influence d’un traitement mét hodique, la jointure peut récupérer des mouvements ; en général, elle reste pendant quelque temps raide, douloureuse et déformée. Dans certains cas plus malheureux, l’arthrite conduit à l’ankylose et l’impotence du membi’e est parfois presque complète ; l’atrophie musculaire est souvent extrême et contribue à exagérer l’infirmité. On peut en général distinguer dans l’évolution des accidents deux périodes, dont l’une correspond au rhumatisme proprement dit, et l’autre aux arthrites fixes; c’est cette dernière surtout qui fait varier la durée. Alors même que les lésions articulaires se terminent par la résolution, la maladie est longue à l’égal d’un rhumatisme articulaire aigu intense et généralisé. Elle atteint le plus souvent six ou huit semaines et, si l’on tient compte des lenteurs des arthrites persistantes, elle dure souvent trois ou quati’e mois. Il est commun de voir l’état général rester mauvais pendant tout ce temps.
Le diagnostic est des plus simples, dans les cas bien accusés, où l’évolution est d’emblée traînante, et où les lésions, concentrées sur un petit nombre de points, envahissent les tissus périarticulaires et altèrent profondément les éléments de la jointure même. Dans les formes indécises, qui ne sont qu’une déviation du type aigu régulier, il n’y a pas lieu de discuter à proprement parler le diagnostic, à la condition qu’on tienne compte des modifications symptomatiques dans l’appréciation du pronostic et dans la direction du traitement. Il est très-important de savoir reconnaître les poussées successives, de caractère souvent subaigu, qui préludent au rhumatisme chronique : la répétition même des accidents prend une grande valeur à cet égard.
E. Besnier signale, après Garrod, l’erreur qui peut être commise dans certains cas de goutte subaiguë : la notion de l’hérédité ou des antécédents morbides personnels, et la constatation de la dyscrasie urique, sont les principaux éléments du diagnostic.
Enfin, les arthrites strumeuses ou tuberculeuses prennent parfois à leur début toutes les apparences d’un rhumatisme subaigu ; il en est peutêtre de même des arthropathies, souvent multiples, de la syphilis secondaire, que l’on a décrites à tort comme un rhumatisme spécifique. Il suffit en général’ d’être prévenu de ces causes d’erreurs pour les éviter, mais il y a des cas fort obscurs : l’arthrite tuberculeuse, par exemple, peut s’accompagner de péricardite et précéder les accidents pulmonaires.
Le pronostic reste incertain pendant longtemps ; on ne peut guère prévoir, au début de la maladie, quelle sera l’évolution des arthrites, si toutes arriveront à la résolution ou si quelqu’une ne subsistera pas en s’aggravant. La rareté réelle des affections cardiaques atténue dans une grande mesure la gravité du pronostic.
Le rhumatisme subaigu ne laisse pas en général après lui une modification définitive de l’état constitutionnel. Il est rarement suivi de réci-
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dives. Chez quelques sujets, à la vérité, on le voit se reproduire sous rinfluence des causes qui ont une première fois favorisé son invasion, la grossesse, par exemple (Lorain) ; mais il s’agit alors de formes secondaires, comme on en retrouve à chaque pas dans l’étude du rhumatisme subaigu.
Traitement. — Quelques-unes des médications qui ont les meilleurs effets dans le traitement du rhumatisme aigu n’ont plus qu’une utilité contestable lorsqu’il s’agit du rhumatisme subaigu. Le salicylate de soude et le sulfate de quinine en particulier ne réussissent que très-imparfaitement; le bicarbonate de soude aurait, au dire de quelques médecins, une action plus favorable; l’iodure de potassium, associé ou non au quinquina, paraît être souvent avantageux.
Il n’est presque aucun cas dans lequel la médication tonique ne soit formellement indiquée, et c’est d’elle qu’on obtient en général les meilleurs effets ; on a recours au quinquina tant qu’il y a des phénomènes subfébriles, et souvent longtemps encore après cette première période ; au fer, chez quelques jeunes sujets anémiques; à l’huile de foie de morue surtout, quand la maladie est apyrétique, et chez les sujets affaiblis ou entachés de lymphatisme. Une alimentation analeptique, l’air et le soleil autant que possible, sont les compléments nécessaires de cette médication.
Les bains et en particulier les cures hydrothermales tiennent avec la médication tonique le premier rang dans le traitement général et, dans bien des cas, ils semblent être surtout utiles comme agents de cette médication. Les règles qui doivent être suivies dans l’administration de ces moyens puissants d’action curative sont celles qui conviennent au traitement du rhumatisme chronique. Les bains sulfureux ou salés paraissent avoir quelques avantages sur les bains d’eau simple.
Dans le choix des stations thermales, on se guidera d’api’ès le caractère plus ou moins torpide de la maladie et la tendance qu’elle manifeste plus ou moins à se réveiller sous forme d’exacerbations aiguës, d’après l’excitabilité nerveuse du malade et l’état des grandes fonctions. Aix, Amélie, Challes, Luchon et Baréges, Bourbonne et Bourbon l’Archambault, les Eaux chaudes, Uriage, Salins, etc., présenteront, suivant les cas, des avantages particuliers, sur lesquels je ne puis insister {voyez ces mots).
Les bains de mer et l’hydrothérapie (emploi de l’eau froide) pourront être utiles à une période éloignée du début, quand la santé générale reste troublée; leur usage réclame des précautions toutes spéciales.
Les arthrites fixes doivent être traitées localement avec l’attention la plus constante et la plus grande persévérance. Les applications calmantes, les frictions stimulantes doivent assez rapidement faire place aux révulsifs. La teinture d’iode peut être employée pendant longtemps; elle convient mal aux cas où l’œdème périarticulaire est très prononcé; le collodion riciné additionné de teinture d’iode (au quart ou au cinquième) a paru quelquefois avantageux. Toutes les fois que les lésions articulaires sont profondes, il faut avoir recours aux vésicatoires ou aux pointes de feu. Les sachets ou les bains locaux de sable chaud ont de très-bons effets dans
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les cas de moyenne gravité, où la raideur douloureuse persiste longtemps sans que les tissus paraissent être gravement altérés.
Les jointures doivent être immobilisées dans des gouttières ou sur des planchettes appropriées. Les appareils inamovibles, fenêtrés ou non, assurent l’immobilité mieux que toute autre disposition, et ils peuvent à ce titre [rendre de très-grands services, lorsque les capsules et ligaments articulaires sont relâchés et que la jointure tend à perdre sa solidité normale ; ils doivent être surveillés de très-près et ne peuvent être laissés en place que pendant un temps assez court; après dix, quinze ou vingt jours au plus, on doit examiner l’état du membre, et l’on est quelquefois effrayé des progrès qu’a faits l’atrophie du membre pendant cette courte période de compression.
Dès que les phénomènes inflammatoires se calment, il est nécessaire de recourir au massage, et de faire exécuter à la jointure des mouvements passifs. Ces manœuvres sont toujours douloureuses et redoutées des malades; elles doivent être faites avec précaution, sous peine de voir se réveiller des accidents aigus. L’intolérance dure quelquefois longtemps et l’immobilité est de rigueur. Lorsque l’ankylose fibreuse s’est produite, il faut avoir recours à des procédés chirurgicaux et en particulier à la rupture pratiquée pendant le sommeil anesthésique.
Dès la période subaiguë, lorsque le rhumatisme est fixe, V extension continue paraît donner de bons résultats (Verneuil, Ch. Monod, Provenaz, 1880).
III. Rbumatisme secondaire. — Parmi les problèmes que l’on rencontre dans l’étude du rhumatisme, la question du rhumatisme secondaire est un de ceux qui divisent le plus l’opinion des pathologistes. On ne peut en présenter une solution certaine, appuyée sur un ensemble de faits démonstratifs, aussi ne traiterai-je le sujet que d’une manière très-générale : on trouvera de plus amples détails aux articles Blenkorrha- GiE, parFournier (t. V, p. 224), Dysenterie (XI, 749), Scarlatine, Variole.
Après avoir multiplié, avec Sauvages, les espèces de rhumatisme, et, avec Eisenmann, étendu presque sans limites le groupe morbide des rhumatoses; après avoir réuni sous une dénomination commune la plupart des maladies à frigore ou toutes les affections douloureuses des jointures qui sont indépendantes du traumatisme, les nosologistes sentirent la nécessité de circonscrire plus étroitement le sujet. Ce fut en France l’œuvre de Chomel et de Bouillaud surtout ; mais de nouveau le champ parut trop restreint et, comme le dit Besnier, nous assistons à un envahissement de la pathologie entière par le rhumatisme. Dans ces circonstances, on doit se demander s’il est légitime d’admettre un rhumatisme secondaire, ou s’il ne convient pas plutôt de tenter un déclassement méthodique et de rapporter à des espèces nosologiques distinctes les affections articulaires, de forme rhumatismale, qui prennent naissance à la suite et sous l’influence de diverses maladies? En traitant ici de cette matière, je rattache au rhumatisme un certain nombre au moins des affections dont le classement est en litige.
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La question du rhumatisme secondaire serait déjà vieille, si l’on tenait compte des observations faites à la fin du dernier siècle sur les rapports de certaines arthropathies avec la gonorrhée (Selle, 1781, Swediaur, 1785, etc.) Elle date plus exactement de la discussion qui eut lieu à la Société médicale des hôpitaux en 1866. Au milieu des opinions contradictoires qui se faisaient jour sur la question restreinte du rhumatisme blennorrhagique, Lorain agrandit le débat : à côté du rhumatisme blennorrbagique, que plusieurs considèrent comme une espèce nosologique distincte, il montre une série d’affections similaires, engendrées par des états morbides fort différents les uns des autres, au moins de nom. 11 ne s’agit plus dès lors que d’un cas particulier du rhumatisme génital, et celui-ci même appartient au- rhumatisme secondaire, rhumatisme vrai, quoique développé dans des conditions spéciales et modifié le plus souvent. N. Guéneau de Mussy et Peter affirment en même temps la nature rhumatismale de l’arthropathie blennorrhagique : l’affection vénérienne éveille une diathèse latente, elle constitue une prédisposition morbide ou fournit l’occasion qui favorise l’explosion du rhumatisme.
L’accord était d’ailleurs loin d’exister entre tous ceux qui prirent part à la discussion. « Le rhumatisme blennorrhagique et le rhumatisme simple, disait Fournier, sont deux maladies essentiellement distinctes, offrant certes quelques ressemblances symptomatologiques, mais trèsdifférentes comme expression et peut être comme nature » ; et il se demandait si le rhumatisme blennorrhagique n’est pas un phénomène réflexe dépendant d’une irritation uréthrale.
Féréol admettait une diathèse blennorrhagique et considérait les arthropathies comme une des manifestations de cet étal constitutionnel spécial. Hervieux voyait dans l’affection articulaire l’expression d’une maladie générale, d’un véritable empoisonnement. Pidoux parlait aussi d’une altération constitutionnelle, propre à l’infection blennorrhagique, d’une sorte de lymphatisme ou d’état strumeux, qu’on croirait être inoculé aux sujets par la blennorrhagie.
Quelques médecins, frappés des analogies qui existent entre les arthrites blennorrhagiques et celles de la pyohémie, ont cru pouvoir comparer les premières aux secondes et admettre une sorte d’infection qui aurait son foyer d’origine dans les portions suppurantes de l’urèthre (Diday, Barwell, 1865, Bond, 1871).
Senator propose une hypothèse toute différente et se demande si l’on ne devrait pas supposer que l’irritation de l’urèthre détermine une névrite propagée, comme celle qui se produit dans les paraplégies consécutives aux affections des voies urinaires : les arthropathies, dans ce cas, auraient une origine nerveuse.
Je ne puis m’arrêter à l’examen de ces théories, qui ont le tort, pour la plupart, de s’appliquer presque exclusivement au rhumatisme blennorrhagique, lequel n’est, à mon sens, qu’un cas particulier du rhumatisme secondaire ; je me bornerai à rappeler que cette question a été très-bien traitée en France par A. Fournier, 1869, Besnier, 1876, et Talamon, 1878-
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Le rhumatisme secondaire peut être défini : tout rhumatisme qui se produit chez un sujet manifestement prédisposé, ou indemne d’antécédents diathésiques, sous l’influence d’un état morbide préexistant ou de certains états physiologiques, qui ont pour effet de modifier temporairement l’équilibre de la nutrition et des fonctions nerveuses.
Il est, ou le comprend, fort difficile de déterminer avec quelque exactitude les limites du rhumatisme secondaire. En parlant des causes du rhumatisme articulaire aigu et plus encore des formes subaiguës, j’ai signalé diverses conditions physiologiques ou pathologiques qui déterminent dans l’organisme un trouble assez profond pour modifier la maladie consécutive dont elles ont favorisé l’apparition. Quand, sous l’influence de la grossesse ou de l’allaitement, par exemple, le l’humatisme affecte un caractère irrégulier, on ne peut contester qu’il ait été modifié par l’étatgénéral et qu’il appartienne aux maladies secondaires. Si dans les mêmes circonstances ou dans le cours d’une blennorrhagie le rhumatisme évolue d’une manière noimale, avec tous les caractères des formes franches et primitives, faudra-t-il admettre que l’état prée\istant n’a été pour rien dans l’étiologie et qu’il y a simple co’incidence? Une semblable conclusion, à mon sens, repose sur une pétition de principes, et l’un des meilleurs arguments que l’on puisse invoquer pour affirmer l’existence du rhumatisme secondaire, c’est que, sous l’inflience des mêmes affections préexistantes ou des mêmes états physiologiques, on peut voir se produire toutes les formes du rhumatisme, depuis les plus régulières et les plus simples, jusqu’aux plus anomales et jusqu’à celles qui confinent aux affections septicémiques. Là se rencontre une nouvelle difficulté du sujet : quelques-unes des maladies qui favorisent l’invasion du rhumatisme secondaire ont, parfois, pour conséquence la septicémie ou la pyohémie, et l’on doit éviter, sous peine de tout confondre, de réunir au rhumatisme les arthrites pyohémiques.
Les incertitudes que je viens de signaler sont de celles qu’on rencontre toutes les fois qu’on s’efforce de marquer d’une façon précise les limites dans lesquelles doivent être circonscrites les affections rhumatismales. Ce n’est pas assez qu’une maladie se caractérise par des arthrites multiples pour qu’on y reconnaisse le rhumatisme. L’infection puerpérale, la septicémie chirurgicale, la pyohémie, ont parfois pour expression principale, pendant un certain temps, des arthropathies, dont on ne peut méconnaître le caractère infectieux lorsqu’elles suppurent, mais dont la nature esl beaucoup plus douteuse lorsqu’elles sont transitoires et résolutives (faits cités par Quinquaud, 1872, etc). Il est probable que, dans ce cas même, elles sont des manifestations directes de l’état général, et qu’elles sont étrangères au rhumatisme. On peut les désigner au moins provisoirement sous le nom de pseudo-rhumatisme. De même que certaines pyrexies donnent lieu à des myosites qui intéressent particulièrement certains muscles, de même voit-on se produire en certains points d’élecûon des arthrites consécutives à diverses maladies infectieuses. Il est très-remarquable de voir que ces mêmes maladies sont celles qui
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suscitent aussi l’apparition du rhumatisme secondaire. De même, dans un autre ordre de faits, la diphthérie secondaire se montre surtout à la suite des maladies qui donnent lieu à des manifestations gutturales ou laryngées, la scarlatine ou la rougeole, par e.Keihple.
Deux éléments se trouvent en présence dans le rhumatisme secondaire : la maladie première et le rhumatisme ; plus celle-là domine l’organisme, plus celui-ci est effacé ; plus les influences rhumatogènes l’emportent sur la maladie première, plus le rhumatisme se rapproche des formes légitimes.
La coïncidence d’une cardiopathie récente n’est pas une preuve incontestable qu’une affection articulaire appartienne au rhumatisme; cette association morbide se rencontre dans la pyohémie, dans l’infection puerpérale et dans la scarlatine, avec un ensemble de circons'ances telles, que le rhumatisme ne peut être mis en cause, tant les phénomènes d’infection générale sont caractéristiques.
On comprenil, d’après les considérations qui précèdent, qu’un grand nombre de cas doivent être séparés du rhumatisme (artlirites pyohémiques ou septicémiques, pseudo-rhumatisme); mais, si l’on excepte ces faits, il reste un groupe d’affections articulaires qui prennent naissance à la faveur d’un état morbide ou d’une perturbation fonctionnelle préexistants et qui, par les symptômes et l’évolution générale, par les coïncidences morbides et par l’étiologie (prédispositions individuelles et causes déterminantes), sont de vrais rhumatismes, tantôt francs et réguliers, ce qui est rare, tantôt, et beaucoup plus souvent, modifiés et semblables au rhumatisme articulaire subaigu.
Pathogénie. — Étiologie. — Les conditions générales qui semblent favoriser l’apparition du rhumatisme secondaire sont complexes et difficiles à définir. Celles dont l’action parait être prédominante sont les suivantes : 1“ diverses cau-ses d’excitation tente, mais continue, du système nerveux, qui ont leur origine dans certains viscères et en particulier dans l’appareil génital; 2“ diverses causes d’épuisement et en particulier l’excès de certaines sécrétions; 5“ diverses altérations humorales, dont la mieux définie paraît être la leucocytose, mais parmi lesquelles il faut accorder une importance considérable à certaines modifications d’origine, infectieuse ou seplique, encore mal connues. Ces conditions se rencontrent dans une série d’états physiologiques ou morbides, assez disparates en apparence.
La menstruation difficile, surtout vers l’époque de la puberté et au tem[)s de la ménopause, constitue une prédisposition temporaire aux diverses formes du rhumatisme articulaire (Michaux, 1876), mais à peine peut-il être alors question de rhumatisme secondaire.
11 en est autrement quand les troubles menstruels sont invétérés et qu’il existe quelque affection utérine ou péri- utérine ; l’irritation prolongée dont l’appareil génital est le siège et l'état mauvais de la santé générale, qu’il est commun d’observer en pareille circonstance, semblent être les conditions perturbatrices qui, non-seulement favorisent l’invasion du rhumatisme, mais en modifient l’expression symptomatique.
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Pendant la grossesse, la nutrition subit des modifications importantes, la constitution du sang est altérée, la leucocytose est fréquente, enfin l’utérus est un centre d’excitations nerveuses continuelles. Sous ces influences, et peut-être pour d’autres causes qui nous échappent, le rhumatisme de la grossesse est le plus souvent un rhumatisme modifié: dès les premières semaines (Hanot, 1881) et surtout à partir du quatrième ou du cinquième mois (obs. de Lorain, Verueuil, Tison, 1876), il tend à prendre le caractère subaigu, à se fixer sur un petit nombre de jointures, à se terminer par ankylosé.
Dans Vétat puerpéral, la plupart des conditions que je viens d’énumérer entrent enjeu ; il faut y joindre dans quelques cas l’épuisement produit par de grandes pertes de sang (Senator), l’ébranlement nerveux de l’accouchement, et parfois de véritables traumatismes, enfin tous les degrés de l’infection septique ou de la pyohémie. C’est dans ces circonstances qu’on rencontre surtout les cas incertains dont on ne peut dire s’ils représentent une forme grave et profondément modifiée du rhumatisme ou s’ils appartiennent à la septicémie et n’ont du rhumatisme que les apparences.
L’influence de Y allaitement prolongé ne peut guère être mise en doute (Lorain).
La blennorrhagie est sans contredit, chez l’homme, la cause la plus commune du rhumatisme secondaire ; ce sont, comme on l’a vu, les artliropathies blennorrhagiques qui ont soulevé les plus grandes discussions, et elles sont décrites comme une maladie spéciale dans la plupart des traités de pathologie publiés à l’étranger (Brodhurst, dans le système de R. Reynolds ; Senator, dans le Compendium de Ziemmsen) . Le rhumatisme blennorrhagique est le type le plus commun du rhumatisme uro-génital (Lorain, Vachée, 1868). Les conditions pathogéniques que l’affection vénérienne paraît mettre en jeu sont complexes : la muqueuse uréthrale est le point de départ d’une irritation continue, qui détermine une sorte d’ébranlement ou d’épuisement du système nerveux ; il se pi’oduit chez un grand nombre de sujets un trouble notable de la santé générale, qui se manifeste par un accablement hors de proportion avec l’affection locale, par de la pâleur et quelquefois des engorgements ganglionnaires ; enfin on a pu se demander s’il n’y avait pas une altération du sang, comparable aux degrés les plus atténués de la pyohémie.
Dans la dysenterie (Trousseau, Huette, 1869, Quinquaud, 1874, Têtu, 1875), on retrouve encore une irritation nerveuse, d’origine périphérique et viscérale, un état de dépression générale parfois excessive, une déperdition humorale, la suppuration d’une muqueuse et peut-être une résorption de produits septiques. Les conditions sont analogues dans la dilatation bronchique (Gerhardt, 1876, Bardenhewer, 1877). Le plus souvent, sans doute, il s’agit d’un pseudo-rhumatisme.
Dans les fièvres éruptives : scarlatine (Pidoux, Grisolle, 1836, Murray, Trousseau, etc.), variole (Brouardel), rougeole (un fait douteux de Rilliet et Banhez), et dans {'érysipèle, il faut tenir compte des lésions tégumentaires étendues qui modifient l’impressionnabilité des
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extrémités nerveuses périphériques et probablement d’un état dyscrasique (leucocytose dans l’érysipèle, altérations septiques ou pyohémiques dans la variole et dans la scarlatine grave) . La plupart des arthrites consécutives à ces pyrexies sont étrangères au rhumatisme vrai.
Les faits qui ont conduit à admettre un rhumatisme syphilitique ont été mal interprétés; il s’agit en réalité d’arthropathies spécifiques et non rhumatismales (Lancereaux, Fournier, 1863).
L’influence pathogénique des états morbides ou des conditions physiologiques que je viens d’énumérer paraît être prédominante ou agir seule chez quelques sujets, qui voient revenir les attaques rhumatismales chaque fois qu’ils sont atteints de blennorrhagie (fait de Brodie, etc.), ou à chaque grossesse nouvelle (Lorain). On a même contesté l’action des causes rhumatogènes communes, dans la genèse des affections articulaires qui sont ici rapportées au rhumatisme secondaire.
L’influence du refroidissement et de la fatigue est cependant incontestable dans un très-grand nombre de cas de rhumatisme blennorrhagique ou génital (j’en ai vu des exemples non douteux) et scarlatin (Roger, Guéneau de Mussy, Sanné).
S’il est vrai que les arthropathies secondaires soient, dans un certain nombre de cas au moins, de nature rhumatismale, on doit retrouver chez les sujets qui en sont atteints des prédispositions héréditaires ou des antécédents personnels qui indiquent l’existence du rhumatisme constitutionnel. Un grand nombre de pathologistes ont contesté qu’il en fût jamais ainsi, et n’ont vu que des coïncidences dans les cas où les malades, avant d’être atteints d’arlhropathies secondaires, avaient eu une ou plusieurs attaques de rhumatisme légitime. En France, où l’on est en général disposé à étendre le champ des affections rhumatismales, plusieurs cliniciens (Peter, N. Guéneau de Mussy, etc.) n’hésitent pas à reconnaîtie le rôle considérable, sinon nécessaire, de l’état diathésique rhumatismal dans la genèse du rhumatisme secondaire. N. Guéneau de Mussy a rapporté l’exemple frappant d’un homme qui eut cinq attaques de rhumatisme articulaire aigu peu différentes les unes des autres, et liées trois fois à la blennorrhagie, deux fois à l’action du froid.
Formes cliniques. — Le rhumatisme secondaire peut prendre différentes formes cliniques; dans la grande majorité des cas, il a le caractère du rhumatisme subaigu ; c’est pourquoi je l’en ai rapproché dans ma description.
Dans quelques cas exceptionnels, il ne diffère en rien, du rhumatisme articulaire aigu primitif; il est généralisé, fébrile, et s’accompagne des affections viscérales qui sont propres aux foi’ines franches ; les arthrites se terminent par résolution après une durée restreinte. Lorain, Guéneau de Mussy, Peter, Potain, ont observé des faits de ce genre dans la blennorrhagie en particulier. On en a signalé de semblables à la suite de la scarlatine. Il est vrai que l’on a contesté la signification de ces cas réguliers, que l’on a refusé de les considérer comme secondaires, et supposé qu’il y avait simplement une coïncidence accidentelle entre l'affec-
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tion première et un rhumatisme aigu de cause commune. Cette interprétation perd une grande partie de sa valeur, si l’on tient compte des cas intermédiaires que l’on observe fréquemment, surtout dans le rhumatisme des femmes grosses ou des nouvelles accouchées. Entre les formes généralisées franchement fébriles et les arthrites subaiguës, torpides, ankylosantes, on peut observer toutes les transitions, et, pour ce qui est du rhumatisme blennorrhagique, on réunirait sans peine une semblable série de dégradations successives. La maladie première détermine l’état d’opportunité morbide, mais elle ne produit pas toujours dans l’organisme une perturbation telle que les réactions provoquées par les causes rhumatogènes soient notablement modifiées.
Le rhumatisme secondaire est quelquefois léger, fugace, peu généralisé et presque apyrétique. C’est le cas le plus ordinaire à la suite de la scarlatine.
En général, le rhumatisme secondaire est un rhumatisme modifié, subaigu ou irrégulier à certains égards. La description du rhumatisme subaigu s’applique à la plupart des laits d’arthropathie blennorrhagique, dysentérique ou génitale, et à quelques faits de rhumatisme puerpéral et de rhumatisme des nourrices ; on observe, dans ces conditions, soit des formes bénignes, remarquables seulement par le petit nombre de jointures intéressées, le peu d’intensité des phénomènes réactionnels, la lenteur extrême de la résolution; soit des formes plus graves, primitivement ou tardivement fixes, avec tendance à l’ankylose. On pourrait décrire comme une forme spéciale ces rhumatismes ankylosants soW ou multiarticulaires. Sur 23 cas de rhumatisme survenu pendant la grossesse. Tison en compte 11 qui laissèrent après eux une ankylosé complète. Brodhurst rapporte l’histoire d’un jeune homme qui, à la suite d’une série de rhumatismes blennorrhagiques, en était venu à l’impotence complète causée par l’ankylose de presque toutes les jointures (vertèbres, hanches, genoux, épaules, coudes, poignets, mâchoires); il cite deux autres exem|>le6 d’ankyloses multiples survenues dans les mêmes conditions. Fournirr fait mention de cas semblables.
L’ .atrophie musculaire accompagne presque constamment les arthrites à résolution lente ; elle est en rapport avec l’évolution de l’affection articulaire et non avec la nature de la maladie première ; on l’observe surtout à la suite de la blennorrhagie (G. ürdy, 1878), et dans le rhumatisme génital de la femme.
Comme dans tout rhumatisme subaigu, la fièvre est modérée ; la température s’élève peu (Sorel, Quinquaud). L’état général est mauvais et, surtout chez des femmes grosses ou chez des nourrices, il a pu faire croire à l’invasion de la tuberculose.
On a cru découvrir quelquefois une relation manifeste entre le caractère aigu ou torpide de la maladie première et la marche suivie par le rhumatisme secondaire. La blennorrhagie aiguë ou subaiguë, dit Fourestié (1875), s’accompagne tantôt de rhumatisme polyarticulaire aigu ou d’arthrite aiguë, tantôt d’un rhumatisme polyarticulaire apyrétique qui
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disparaît rapidement. Les vieilles gonorrhées s’accompagnent le plus souvent d’un rhumatisme tenace à forme chronique. Iluchard remarque avec raison que l'évolution plus ou moins active de la maladie première, aussi bien que des accidents consécutifs, dépend des dispositions constitutionnelles et de l’état général du sujet.
Lorsqu’une seule jointure est intéressée et qu’elle est le siège d’une hydarthrose, ou d’une monoarthrite subaiguë ou chronique, comme cela s’observe dans la blennorhagie, l’état génital ou la dysenterie, on ne peut pas toujours affirmer la nature rhumatismale de l’affection, et l’on ne fait ce diagnostic que par analogie ou par exclusion.
La forme pseudo-phlegmoneuse est presque spéciale au rhumatisme secondaire d’origine blennorrhagique.
Toutes les fois qu’on voit se produire la suppuration articulaire, on doit apporter les plus grandes réserves dans le diagnostic du rhumatisme secondaire. Les conditions dans lesquelles se sont montrées les arthropathies, leur mode d’évolution et la nature des accidents concomitants, font reconnaître en général l’infection pyohémique. C’est à cette cause qu’il faut attribuer presque toutes (peut-être toutes) les arthrites suppurées de l’état puerpéral, de la variole, de la scarlatine. Il n’est cependant pas impossible qu’un rhumatisme secondaire vienne à suppurer, s’il prend la forme ataxique, ou s’il survient dans de mauvaises conditions, chez un sujet surmené, par exemple ; il s’agit, on le comprend, de faits exceptionnels et dont la véritable nature doit toujours laisser des doutes.
Trousseau fait allusion à ces faits, lorsqu’il parle du rhumatisme scarlatin qui, primitivement, paraît simple pendant quelques jours; puis les articulations deviennent plus douloureuses; une fièvre intense s’allume, le délire survient, des phénomènes ataxo-adynamiques se déclarent, et rautO])sie démontre la présence du pus dans les cavités articulaires et les gaînes tendineuses.
On a rapporté quelques exemples d’arthrite suppurée d’origine blennorrhagique (Richet, Velpeau, Bauchet, etc.) ; ou en trouverait d’autres dans les observations de rhumatisme des nourrices : ce sont, pour la plupart, des faits à réviser, sinon à déclasser.
Le rhumatisme chronique osseux a paru dans quelques cas dériver de l’un des états pathologiques qui donnent naissance au rhumatisme secondaire : l’influence de la grossesse et celle de l’allaitement ne sont pas douteuses. Quant aux faits qu’on a -attachés à la blennorrhagie (Lorain, Tixier, Féron), ils sont plus contestables ; quelques-uns au moins sont en réalité des rhumatismes subaigus terminés par des ankylosés multiples.
Le siège des arthrites rhumatismales secondaires ne présente rien de spécial : elles occupent surtout les grandes jointures et en particulier les genoux, les cous-de-pied, les poignets et les coudes. Il est cependant un lieu d’élection, c’est l’articulation sterno-cîaviculaire. Le rhumatisme scarlatin frappe de préférence les poignets, les articulations des doigts ^ît celles des vertèbres cervicales (Graves); dans cette région, les arthiites
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sont quelquefois assez rebelles, et cette lenteur d'évolution fait contraste avec le caractère éphémère que présentent en général les arthropathies de la scarlatine. Les gaines tendineuses et les bourses muqueuses sont fréquemment enflammées dans la blennorrhagie ou l’état génital.
Les affections viscérales sont rares dans le rhumatisme secondaire, qui est le plus souvent un rhumatisme subaigu ; cette rareté relative tient à la forme même de la maladie (Potain) et ne prouve en rien que celle-ci soit étrangère au rhumatisme. On n’a pas eu de peine à réunir des observations assez nombreuses d’arthro-blennorrhagie accompagnée endocardite onde péricardite (\Z observations dans la thèse de Morel, 1878); on a même cité des faits où l’affection cardiaque était indépendante de toute arthropathieconcomitante(Lacassagne, 1872, Marty, 1876) : faut-il admettre que dans ce cas même l’affection cardiaque est de nature rhumatismale? c’est ce que l’on ne peut affirmer. La même question se pose et la réponse est aussi peu certaine pour l’endocardite et la péricardite puerpérales ou scarlatineuses, lorsqu’elles surviennent sans manifestations articulaires. Decornière (1869) est disposé à rapporter au rhumatisme les endocardites de l’étal puerpéral. Trousseau, Blondeau, 1870, Sanné, 1879, considèrent celles de la scarlatine comme des manifestations de la diathèse rhumatismale. Je ne crois pas que l’on soit autorisé à porter sur ce sujet un jugement général ; il est probable même que, dans la majorité des cas, les cardiopathies isolées appartiennent, sans intermédiaire, à l’infection puerpérale (Ollivier, 1868) ou scarlatineuse. L’influence pathogénique de l’infection première se manifeste, dans le rhumatisme secondaire, par la fréquence relative des cardiopathies et souvent par leur gravité. Le rhumatisme scarlatin le plus léger peut s’accompagner d’endocardite ou de péricardite. On a dit, il est vrai, que ces affections sont le plus souvent bénignes et transitoires, mais le fait n’est nullement démontré. L’endocardite qui accompagne le rhumatisme de l’état puerpéral et celui des femmes enceintes ou des nourrices est en général grave ; c’est souvent une endocardite, végétante ou ulcéreuse.
Les difficultés et les divergences d’interprétation que je viens de signaler se rencontrent à propos des pleurésies et des autres affections viscérales qui accompagnent le rhumatisme secondaire.
Les accidents graves de V encéphalopathie rhumatismale ont été signalés dans quelques cas de rhumatisme secondaire à la blennorrhagie (observations de Bouillaud, de Bourdon etMeuriot, 1868, etc.). Talamon discute la valeur de ces observations et cherche à démontrer qu’elles ont trait à des cas de rhumatisme franc, coïncidant accidentellement et sans relation pathogénique avec une blennorrhagie. Cette conclusion ne me parait pas découler nécessairement des faits. La chorée s’est montrée quelquefois, dans le cours ou à la suite de l’affection articulaire, chez des nourrices ou de nouvelles accouchées et chez des scarlatineux. Les névralgies ne sont pas rares dans le rhumatisme secondaire en général.
Le diagnostic, simple dans les formes modifiées, qui ont le type subaigu, présente de plus grandes difficultés quand le rhumatisme secon-
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daire affecte d’autres formes cliniques ; l’interprétation des faits se complique souvent de questions théoriques dont la solution préalable varie suivant les opinions que l’on s’est faites sur le rhumatisme secondaire en général. Plus la maladie présente d’analogies avec la septicémie et la pyohémie, plus le problème est délicat : j’ai dit qu’il y a des cas où il est presque insoluble; peut être y a-t-il des formes mixtes, en quelque sorte, où le rhumatisme secondaire, à la manière de certains érysipèles, n’est plus qu’un élément sans grande importance, en présence de l’infection générale de l’organisme.
Le pronostic doit être discuté dans chaque cas particulier : il est rarement favorable, souvent fâcheux, quelquefois très-grave. Il dépend essentiellement de la forme clinique que prend le rhumatisme secondaire, du trouble plus ou moins profond que la maladie première a produit dans l’économie, des prédispositions constitutionnelles du malade et des affections abarticulaires concomitantes.
De ces mêmes conditions générales découlent aussi les indications du traitement.
Les médications que l’on peut, d’une façon particulière, et en raison de leur action habituellenent favorable, regarder comme antirhumatismales, perdent ici une grande partie de leur valeur. On a cru trouver dans l’inefficacité du salicylate de soude un argument pour distraire du r’numatisme les arthropathies secondaires et en particulier celles de la blennorrhagie (Senator, etc.), mais cette interprétation paraîtra peu fondée, si l’on remarque que la forme commune du rhumatisme secondaire est le type subaigu, qui, d’une manière générale, n’est pas modifié par la médication salicylée.
IV. Rhumatisme articnlaipe chponique. — On réunit sous ce nom plusieurs affections articulaires chroniques, assez différentes, à la vérité, les unes des autres, pour constituer des types cliniques définis, mais présentant un certain nombre de caractères communs qui en font en quelque sorte un groupe naturel, les distinguant nettement des autres espèces d’arthropathies.
On doit distinguer cinq espèces de rhumatisme articulaire chronique :
1“ Le rhumatisme articulaire chronique simple, celui dont les rapports avec l’arthrorhumatisme aigu et le rhumatisme constitutionnel sont le plus évidents.
2° Le rhumatisme chronique fibreux, dans lequel les lésions des tissus fibreux périarticulaires l’emportent de beaucoup sur celles des éléments de la jointure même.
3“ Le rhumatisme noueux ou rhumatisme articulaire chronique progressif et généralisé.
4° Le rhumatisme articulaire chronique partiel ou arthrite rhumatismale sénile, dont le type est le morbus coxæ senilis.
5“ Les nodosités d’Heberden, souvent confondues avec la goutte.
Ces trois dernières formes ont été réunies par E. Besnier sous le nom
682 RHUMATISME. — r. articulaire chronique simple.
commun de rhumatisme osseux : leurs rapports avec le rhumatisme ne sont pas admis par tous les pathologistes.
I. Rhumatisme ARTicuLAmE chronique simple. — Il se présente sous deux aspects Lien différents : dans un cas, il est moins une maladie qu’une lésion locale représentée par une ou plusieurs arthrites consécutives à un rhumatisme subaigu, dont elles sont le reliquat; c’est presque une affection commune succédant à l’action d'une cause spéciale; dans l’autre, il constitue véritablement une maladie en évolution, caractérisée par des arthropathies multiples, variables, quelquefois mobiles, comme à l’état aigu, mais se répétant pendant des mois et des années ; maladie apyrétique ou accompagnée à peine, par intervalles, d’un très-léger mouvement fébrile. Sous cette forme, le rhumatisme chronique offre , un intérêt indiscutable parce qu’il se relie d’une façon manifeste, dans bien des cas, au rhumatisme articulaire aigu, et parce qu’il est l’expression la plus simple et la plus commune du rhumatisme constitutionnel ; c’est un des liens qui rattachent le plus solidement la fièvre rhumaâsmale, celte espèce de pyrexie passagère, avec un état constitutionnel permanent.
Je m’occuperai peu des arthrites fixes, leur caractère rhumatismal ne s’accuse que par un rapport de succession avec une affection première, qui n’est presque jamais le rhumatisme aigu légitime et primitif; on peut se demander souvent si l'état mauvais de l’organisme, qui fait obstacle à la résolution des lésions locales, est en réalité le rhumatisme, et cela pai’aît douteux dans bien des cas,
II n’en est pas de même des arthrites à répétition; elles ont précédé quelquefois l’attaque aiguë, indiquant déjà une débilité particulière d’un système organique ou même une disposition constitutionnelle; plus souvent, c’est à la suite d’une et surtout de plusieurs atteintes de la forme fébrile, que le sujet reste ce que, dans le langage même du monde, on appelle un rhumatisant, et souffre d’une façon plus ou moins habituelle et [dus ou moins pénible, de douleurs articulaires accompagnées de troubles de la motilité. Enfin, il n’est pas rare que les mêmes souffrances et les mêmes désordres fonctionnels se reproduisent pendant une partie de la vie, sans que jamais éclate l’arthrorhumatisme aigu.
Lorsque le rhumatisme articulaire chronique se montre à la suite d’dne attaque aiguë, on peut admeître qu’il s’agit d’un même état morbide, dont l’évolution se poursuit sous une forme nouvelle; cette manière de voir n’est pas admise d’un commun accord. Pour un certain nombre de pathologistes, le rhumatisme cesse lorsque la fièvre rhumatismale ou la polyarihrite aiguë a terminé son évolution, de même que la rougeole ou la fièvre typho'ide cessent quand leur cycle pyrétique est accompli : si quelques accidents articulaires subsistent, si pendant longtemps ces accidents tendent à se réveiller, ils n’appartiennent plus au rhumatisme, qui ,est fini; ils sont comparables à la bronchite, qui survit à la rougeole (Senator), ou à l’entérite, que laisse quelquefois après elle la dotliiénentérie. Cette opinion pourrait se défendre, si les arthropathies étaient le seul vestige de la maladie passée, mais il n’en est pas toujours ainsi; î’af-
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fection articulaire n’est souvent que l’un des termes d’une série morbide, qui traduit non-seulement une modification survenue dans un système organique, mais un état dialhésique et une tendance de l’organisme à réagir suivant certains modes et par certaines affections, sous l’influence d’actions morbifiques communes.
Les causes du rhumatisme chronique sont de deux ordres : les unes mettent le sujet dans un état d’aptitude morbide permanente, les autres déterminent les retours et les recrudescences des accidents locaux. Les premières sont représentées par une disposition congénitale et héréditaire ou acquise. L’influence de l’hérédité n’implique pas nécessairement la reproduction chez le descendant, après l’ancêtre, d’une forme morbide déterminée, mais bien la transmission du rhumatisme dans une de ses manières d’être variées; les enfants de goutteux semblent également prédisposés à contracter, dans certaines conditions, des affections rhumatismales.
Le rhumatisme articulaire chronique simple affecte de préférence les sujets âgés, mais ceux qui ont eu plusieurs attaques d’arthrorhumatisme aigu, et ceux qui sont fortement prédisposés par l’hérédité, peuvent en ressentir les atteintes à une période peu avancée de la vie. E. Besnier l’a plu.-ieurs fois observé chez des jeunes filles. Tous ceux qui, par leur profession et leur position sociale, sont exposés aux intempéries, sont particulièrement menacés et sont souvent frappés de bonne heure.
L’action prolongée du froid humide prépare l’explosion des manifestations rhumatismales et leur localisation. Les parties habituellement découvertes et exposées plus spécialement aux refroidissements sont en général le siège des premiers accidents et des plus tenaces; les arthropathies occuperont ainsi de préférence les poignets chez des blanchisseuses, les cous de-pied chez les sujets qui vont pieds nus; elles siégeront du côté du corps qui est, pendant le sommeil, le plus rapproché d’un mur humide. La fatigue générale ou locale agit de même que le froid.
Le retour des douleurs est étroitement lié à l’action des causes extérieures ; les influences thermométriques et hygrométriques agissent avec une précision presque fatale pour réveiller le mal sur un point ou sur un autre. La fatigue, le traumatisme, les ébranlements nerveux de toute sorte, peuvent devenir aussi des causes occasionnelles. Peters (1879), qui a étudié avec grand soin les rapports des variations météorologiques avec l’état de souffrance des rhumatisants, a reconnu que les aggravations coïncident avec les abaissements considérables de la température moyenne d’un jour à l'autre, beaucoup plus qu’avec les grandes oscillations diurnes, avec une atmosphère très-humide, le règne des vents de pluie et une forte proportion d’ozone atmosphérique. Les variations barométriques lui ont paru n’avoir aucune influence certaine. 11 a vu souvent tous les l'humatisants confiés à ses soins subir simultanément l’action des conditions extérieures.
Les lésions anatomiques sont, d’une manière générale, celles de l’arthrite chronique simple et du rhumatisme subaigu ; elles portent sur tous
684 RHUMATISME. — b. artic. chronique simple, symptômes. les éléments de la jointure, mais elles n’altèrent pas très-profondément les cartilages et n’intéressent pas, ou seulement à un très-faible degré, les extrémités osseuses. La synoviale est épaissie, inégale et vascularisée. La synovie est rare et trouble. Les cartilages ont plus ou moins complètement perdu leur aspect brillant, lisse et poli, leur demi-transparence et leur teinte bleuâtre; ils sont inégaux, entrecoupés de fissures ou éraillés et parsemés d’érosions. Les altérations microscopiques sont analogues à celles de l’état aigu et en tout semblables à celles que j’étudierai plus loin à propos du rhumatisme déformant. Le tissu fibreux qui double la synoviale et celui des ligaments périarticulaires est souvent rigide, de sorte que la capsule forme une poche sans élasticité, inégalement distendue ou rétractée.
Dans quelques cas, et surtout à la suite des arthrites fixes, se produisent entre les extrémités articulaires des adhérences fibreuses, qui constituent une fausse ankylosé.
Les lésions des extrémités osseuses sont, à un moindre degré, semblables à celles de l’arthrite sèche ou déformante, et les cas dans lesquels on les observe établissent une transition entre le rhumatisme articulaire chronique simple et le rhumatisme noueux ou rhumatisme osseux.
Les symptômes du rhumatisme articulaire chronique simple se bornent en général à des troubles fonctionnels locaux et à quelques* signes fournis par l’examen des articulations douloureuses. Soit que le mal se rattache à une ou plusieurs attaques aiguës ou subaiguës antécédentes, soit qu’il ait d’emblée le caractère chronique, il procède lentement, par des retours irréguliers. Une ou plusieurs jointures, qui sont restées plus longtemps que les autres raides et endolorifes à la suite du rhumatisme aigu, ou qui ont été particulièrement exposées à l’action des causes extérieures, deviennent le siège de douleurs plus ou moins vives, quelquefois très-fugaces, souvent sourdes et exacerbantes, qui s’accompagnent d’une gêne considérable des mouvements et tendent à se reproduire chaque fois que le sujet s’expose à un refroidissement ou chaque fois que le membre est fatigué. Quelquefois le mal revient toujours au même point ; plus souvent, il varie, affectant tour à tour une série de jointures, surtout les genoux, les épaules, les poignets, mais envahissant souvent aussi une ou plusieurs des petites articulations de la main ou du pied. Dans la même crise, plusieurs jointures peuvent être endolories à la fois ou successivement.
Néanmoins l’apyrexie est en général complète ; quelquefois seulement il y a pendant la nuit un peu de chaleur et une diaphorèse abomiante. « Plus rarement on voit survenir au milieu d’un rhumatisme chronique torpide, durant déjà depuis longtemps, un paroxysme aigu généralisé, ordinairement accompagné alors de douleurs cruelles, dépassant de beaucoup l’aire des articulations, frappant les grandes et les petites jointures, mais avec irrégularité et sans symétrie bien accentuée, et laissant à sa suite les malades dans un état névropathique intense et souvent d’une grande gravité » (E. Besnier).
RHUMATISME. — r. artic. chroniqde simple, dugsostic. 685
Lorsque les retours du rhumatisme se sont répétés sur une même jointure, la douleur et la gêne fonctionnelle temporaire cessent d’être les seuls symptômes observés. Les mouvements des surfaces articulaires s’accompagnent de froissements, de craquements, perçus par les malades et très-appréciables pour le médecin, qui palpe la jointure, quelquefois assez bruyants pour être entendus à distance. Il n’y a d’ailleurs aucun rapport entre l’intensité des douleurs et ces phénomènes objectifs.
Les périodes d’accalmie qui séparent les crises douloureuses sont quelquefois assez longues et le bien-être assez complet. Dans un grand nombre de cas, bénins d’ailleurs, les douleurs et la gêne sont des misères de chaque jour. 11 n’est pas rare que la nuit ou le matin ramène des e.xacerbations notables ; le lever est pénible, les premiers mouvements très-entravés, puis les jointures deviennent plus souples, et les membres moins engourdis « se dérouillent », pour employer une expression qui est familière aux rhumatisants.
D’autres sujets, plus grièvement atteints, voient leur situation s’empirer avec les années, ils n’ont plus que des rémissions très-incomplètes ; la raideur et la faiblesse des membi’es persistent, sans que néanmoins les douleurs augmentent toujours, et l’impotence devient presque absolue.
La santé générale reste quelquefois inaltérée, malgré la longue durée des souffrances; mais bien souvent aussi d’autre maux s’ajoutent aux douleurs périphériques et deviennent pour les rhumatisants une occasion de nouveaux tourments et parfois de véritables dangers. Ce sont en particulier le rhumatisme musculaire, les névralgies, certaines dermatoses, des affections oculaires (iritis, sclérotite), diverses affeclions viscérales parmi lesquelles les cardiopathies jouent un grand rôle. Les pathologistes qui se refusent à reconnaître dans le rhumatisme une maladie diathésique ne voient dans ces associations morbides que la réunion fortuite d’affections communes, développées sous l’influence banale des mêmes causes extérieures ; ceux qui répugnent à admettre que des coïncidences de hasard reproduisent fidèlement des séries morbides, dans lesquelles se groupent les mêmes affections, présentant parfois les mêmes caractères particuliers de forme et d’évolution, voient dans les arthropathies et dans les affections abarticulaires ou viscérales des manifestations équivalentes du rhumatisme constitutionnel. Il est probable que les affections cardio-vasculaires qui coïncident avec le rhumatisme chronique prennent le plus souvent origine dans les périodes d’exacerbation aiguë, mais on ne peut affirmer qu’il en soit toujours ainsi. Ces affections peuvent avoir dès le début et dans tout leur cours un caractère chronique. Les relations pathogéniques qui les rattachent au rhumatisme chronique et qui semblent reproduire les rapports connus de l’endocardite avec le rhumatisme aigu me paraissent peu contestables après les travaux de Charcot, Cornil, N. Guéneau de Mussy ; elles ne sont cependant pas unanimement reconnues, surtout en Allemagne.
Le diagnostic est simple, lorsqu’on est en présence de sujetsqui ont été atteints de rhumatisme aigu et qui; depuis de longues années, souf-
686 RHUMATISME. — r. artic. chronique simple, traitement. frent de douleurs localisées aux jointures, sans déformation notable, lorsque ces douleurs sont accompagnées de craquements et lorsque, affectant de préférence certaines articulations, elles sont cependant variables, mobiles dans leurs réapparitions, • que provoquent toujours les mêmes influences extérieures.
On peut attribuer à tort au rhumatisme toute la série des arthralgies vagues des sujets alcooliques, saturnins, syphilitiques ou tuberculeux, si l’on ne tient pas compte de tous les phénomènes morbides associés ; on doit toujours être sur la réserve, quand les douleurs ne sont pas circonscrites aux régions articulaires, mais s’étendent dans la continuité des membres, et lorsqu’elles se bornent exclusivement aux grandes jointures des membres inférieurs.
La goutte vague n’est pas sans analogie avec certains cas de rhumatisme chronique, d’autant plus que les accidents associés (myalgies, névralgies, affections viscérales diverses) établissent plus de rapprochements que de différences entre les deux étals pathologiques. Cependant le mode de début et toute l’évolution de la maladie et, localement, le siège souvent prédominant des lésions aux grandes jointures, l’absence de tophus et de déformations, les craquements articulaires, fourniront des éléments de diagnostic auxquels on devra, dans les cas douteux, joindre l’examen de la sérosité ou du sang.
Traitement. — Les règles générales d’hygiène auxquelles doivent se soumettre tous ceux qui ont été récemment atteints de rhumatisme articulaire aigu s’imposent d’une manière nécessaire et permanente à ceux qui souffrent du rhumatisme chronique; je n’ai pas besoin de les rappeler ici. Ce n’est bien souvent qu’en modifiant profondément leurs habitudes, en changeant de profession, de domicileet même de climat, que les rhumatisants peuvent diminuer la fréquence et l’intensité des crises douloureuses auxquelles ils sont sujet.
Dans le choix des stations sanitaires, on devra rechercher celles dont la température moyenne est élevée et subit, d’un jour à l’autre, les abaissements les moins fréquents et les moins considérables (Peters).
Lorsque les paroxysmes ont quelque caractère d’acuité, l’emploi du sulfate de quinine ou du salicylaie de soude est indiqué, mais les doses doivent être, en général, moindres que dans l’état aigu, et l’usage du re mède doit être longtemps prolongé. On ne dépassera pas en général 0,40 ou 0,50 centigrammes de sel quinique et on abaissera la dose jusqu’à 0,10 à 0,20 centigrammes par jour dans les périodes de calme; il sera souvent avantageux d’associer à la quinine quelques centigrammes d’aloès, pour peu que les fonctions digestives soient languissantes. Le salicylate de soude sera prescrit à la dose de 5, 4 ou 5 grammes, abaissée ensuite à 2 ou 3.
Quand les douleurs sont peu intenses, mais persistantes, les mêmes remèdes, longtemps administrés à petite dose, peuvent encore réussir. Quelques malades sont beaucoup plus complètement soulagés g&vViodure
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Les pré|îarations de quinquina, l’huile de foie de morue, le fer, interviennent utilement chez un grand nombre de rhumatisants.
L’usage habituel de l’opium ou de ses dérivés doit être évité chez des malades dont l’activité digestive a souvent besoin d’être stimulée et chez qui l’intégrité des fonctions gastro -intestinales doit être maintenue avec soin. Le colchique, l’aconit, sont rarement préférables à d’autres moyens et peuvent avoir des inconvénients sérieux.
Il faut, dans la thérapeutique du rhumatisme articulaire chronique, tenir grand compte de l’état névropathique ti’ès-prononcé chez quelques sujets; chez ceux-là surtout les petites doses conviennent mieux que les plus fortes. Le bromure de potassium, lecastoréum, la valériane, deviennent quelquefois des moyens adjuvants de grande valeur.
Le traitement topique joue un très-grand rôle dans la thérapeutique du rhumatisme chronique. Les applications narcotiques (linirnent chloroformé, ouate laudanisée, etc.) sont surtout nécessaires pendant les recrudescences douloureuses qui s’accompagnent temporairement d’un retour à l’état aigu ou subaigu ; dès que les phénomènes inflammatoires sont plus modérés, on aura recoursaux vésicatoires, aux badigeonnages de teinture d’iode, à l’ouate iodée, aux compresses chaudes imbibées d’essence de térébenthine; dans les formes plus torpides encore, on fera des frictions répétées avec une flanelle ou un linge rude largement enduits de baume opodeldoch, de baume nerval, d’alcoolat de Fioraventi. Quand le mal est localisé sous forme d’arthrite chronique, les bains de sable chaud, les vésicatoires répétés, les pointes de feu, pourront rendre de grands services.
Les plus grandes ressources du traitement sont fournies par la halnéothérapie et tous les procédés qui s’y rattachent plus ou moins directement. Cette médication peut être suivie dans diverses stations hydrothermales, dans des établissements spéciaux ou, plus difficilement, à domicile. Il est rigoureusement nécessaire que la cure soit régulièrement conduite, que toutes les pratiques jugées utiles soient mises en oeuvre par des gens expérimentés, que le malade soit, pendant la durée du traitement, soustrait à toutes les causes de fatigue, enfin queies soins dont il est l’objet ne se bornent pas à l’administration de quelques bains, douches ou fumigations, pi'escrits d’une façon banale, mais le suivent avant et après ces actes thérapeutiques et dans toute son hygiène. Le médecin qui est soucieux des intérêts de ses malades veillera à tous les détails, sans lesquels une cure balnéaire ou hydro-thermale ne peut donner des résultats tout à fait satisfaisants.
Le choix d’une station thermale est subordonné aux caractères particuliers du rhumastisme (douleurs errantes se reproduisant sans intermissions complètes, ou plus fixes, ou exacerbantes et procédant par crises répétées, dans l’intervalle desquelles le calme estplus ou moins complet, etc.', à l’excitabilité nerveuse et à l’état général du malade, enfin aux diverses affections abarticulaires ou viscérales qui peuvent êti e associées aux arthro-
688 RHUMATISME. — r. artig. CHROsmuB simple, traitemekt. pathies. Lorsque ces dernières constituent le phénomène prédominant, les eaux thermales indifférentes, salines, sulfureuses, peuvent avoir des effets utiles, à la condition que la température de l’eau, le nombre et la durée des bains et les pratiques associées, soient appropriés à chaque cas particulier.
Les eaux thermales faiblement minéralisées (Néris, Lamalou, Plombières, Pfâffers) conviennent surtout aux sujets excitables et dans les formes mobiles du rhumatisme, où les manifestations viscérales sont communes. Les eaux sulfureuses faibles seront prescrites chez ceux qui ont facilement des exacerbations subaiguës; les plus fortes (Aix, Baréges) conviennent aux formes plus permanentes. Certaines eaux sulfatées calciques (Bagnères de Bigorre) ont souvent une action sédative très-remarquable. Challes, Loëche et les eaux salines de Bourbonnc et de Bourbon l’Archambault, semblent convenir à des sujets peu excitables ou lymphatiques. La Bourboule ou le Mont-Dore comptent de beaux succès, malgré la proscription portée par Bazin contre l’emploi de l’arsenic chez les arthritiques.
Les boues de Dax, de Barbotan, de Saint-Amand, ont une action topique spéciale et quelquefois avantageuse.
En somme, « nous voyons, dit Bazin, presque toutes les eaux chaudes jouir d’une réputation méritée dans la cure des affections articulaires de l’arthritis, et c’est bien certainement à la température et au mode suivant lequel on les administre qu’elles doivent presque toute leur efficacité ».
Il semble donc que l’on puisse procurer aux rhumatisants un soulagement réel par un traitement balnéaire bien dirigé, avec les précautions requises, sans qu’il y ait nécessité pour eux d’aller dans une station appropriée. Il s’agit moins, comme le fait observer Niemeyer, de donner des bains de telle ou telle solution saline, que de donner simplement des bains chauds. L’eau doit avoir une température constante (Lasègue), de 35“ à 56“ centigr. ; quelques-uns se trouvent bien de bains plus chauds, à 57“ et 38“ ; la durée varie de 50 ou 40 minutes à une heure ; nécessairement les bains à haute température seront plus courts, au moins au début du traitement ; il sera bon pour quelques malades de n’élever la température à 58“ ou 59“ que pendant les cinq ou dix dernières minutes du bain. Le malade ne prendra d’abord qu’un bain tous les deux jours, puis un chaque jour, avec une interruption après chaque série de cinq ou six bains.
Malgré ce que j’ai dit de l’influeiice prépondérante de la thermalité, il y a souvent avantagea prescrire des bains alcalins ou sulfureux.
Au sortir du bain, le malade, enveloppé de laine, doit prendre quelque temps de repos au lit.
Tous les rhumatisants n’éprouvent pas au même degré le bien-être immédiat et consécutif que procurent les bains; quelques-uns même supportent mal la balnéation ; dans l’un ou l’autre cas, on doit avoir recours aux bains de vapeur ou d’étuve sèche, aux fumigations aromatiques, lérébenthinées, etc.
Le massage méthodique, les frictions, les mouvements actifs ou
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passifs exécutés surtout dans le bain, sont des compléments ti'èsutiles du traitement, à la condition expresse que toutes ces pratiques soient bien conduites.
L’eau froide (enveloppement ou douches) est en général mal supportée, et sous cette forme l’hydrothérapie ne doit constituer qu’un moyen exceptionnel.
L'électricité, déjà usitée au dernier siècle à Vienne, à üpsal, peut être employée sous diverses formes : la faradisation au pinceau calme certaines douleurs ; les courants continus ou interrompus sont les meilleurs moyens à meltre en œuvre pour remédier à l’atrophie progressive des masses musculaires. Les premiers (20 à 40 éléments Caillaud-Trouvé) favorisent certainement la résolution des périarthrites (Joflroy, 1881).
Les bains électriques ont paru quelquefois avantageux.
Rhumatisme chronique fibreux. — Les lésions des tissus fibreux, qui entourent ou avoisinent les jointures affectées par le rhumatisme, n’ont souvent, dans les formes chroniques, qu’une importance secondaire; il est cependant facile, dans quelques cas, de reconnaître que les douleurs siègent dans des aponévroses ou des membranes fibreuses ; on trouve quelquefois des brides, des nodosités, des indurations sous-cutanées, enfin on peut constater certaines déviations qui sont maintenues, sinon produites, par la rétraction des aponévroses, des ligaments ou des capsules articulaires. Ces lésions sont communes à un degré modéré ; elles contribuent sans doute pour une grande part aux raideurs et à la gêne douloureuse dont se plaignent les rhumatisants. Elles prennent plus d’importance dans certaines périarthrites (à l’épaule en particulier), qui ont une origine rhumatismale (Despiafs, 1878) et qui sont, au point de vue des symptômes, comparables aux périarthrites traumatiques décrites par Duplay (1872) et Gosselin (1875). Enfin, et beaucoup plus rarement, elles donnent lieu à des phénomènes assez remarquables pour caractériser une forme spéciale de rhumatisme chronique qui a été reconnue et décrite par Jaccoud (1867) et « dans laquelle, les déterminations articulaires étant passagères et curables, les lésions cellulo-fibreuses persistantes conduisent à des déviations permanentes et à l’impotence ». Besnier a bien décrit cette affection, d’après une observation personnelle différente à plusieurs égards de celle de Jaccoud. Chez une fillette du service de mon savant maître Roger, j’ai vu se produire des déviations des doigts accompagnées d’indurations et de nodosités de la paume de la main, qui marquaient le début du rhumatisme chronique fibreux. La maladie succède au rhumatisme articulaire aigu (Jaccoud), ou se montre chronique d’emblée (Besnier) . Les femmes ne paraissent pas y être particulièrement prédisposées, comme elles le sont à l’arthrite déformante : les deux observations principales se rapportent à des hommes.
Le sujet observé par Jaccoud avait 29 ans : les lésions permanentes avaient commencé à se produire au déclin d’une cinquième attaque de rhumatisme articulaire aigu, la période fébrile n’avait duré que deux à trois semaines, mais les douleurs avaient été très-vives ; elles avaient per-
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sislé pendant cinq mois. Après une courte rémission, survient une sixième attaque aiguë, avec arthropathies, généralisées d’abord, puis circonscrites aux extrémités. Au bout de trois mois, on constate un amaigrissement très-prononcé, avec atrophie musculaire des quatre membres. Les mains sont dans une attitude vicieuse : « la dernière phalange est en extension droite sur la seconde ; celle-ci est en extension forcée sur la première, extension telle qu’il en résulte une saillie notable du côté de la face palmaire et une concavité des plus prononcées de la face dorsale des doigts. Cette extension anomale de la phalangine sur la phalange manque au pouce et au petit doigt; les phalanges sont légèrement fléchies sur les métacarpiens, mais ce qu’il y a déplus frappant dans les articulations métacarpo-phalangiennes, c’est la déviation en masse des quatre derniers doigts vers le bord cubital de la main. » Les articulations du pouce et celle du poignet ne sont pas déviées ; le coude est fléchi à angle obtus. Aux pieds, les orteils présentent une série de dépressions et de concavités disposées en sens inverse de celles des doigts.
Il est manifeste que les extrémités osseuses sont déplacées ou luxées les unes sur les autres; ce sont elles qui, par leur superposition, forment des saillies anomales, mais ces nodosités ne sont qu’apparentes : les extrémités déplacées ne sont pas augmentées de volume et l’on ne peut reconnaître ni ostéophytes, ni stalactites épiphysaires, ni corps étrangers articulaires ; on ne perçoit même pas de bruit de frottement.
A la face palmaire de la main et des doigts on sent des brides fibreuses qui se tendent dans les efforts de réduction ; ces traclus ne sont certainement pas les tendons des muscles, ils dépendent de l’aponévrose palmaire ou sont de formation nouvelle.
Chez le malade de Besnier, l’affection datait de huit ans environ, et était toujours restée indolente : la déviation des doigts di'îère de celle qu’a signalée Jaccoud, par la flexion de la phalangette, qui donne aux doigts la forme d’un Z ; les orteils sont rectilignes. La déviation est en pai’tie réductible (non pas volontairement, il est vrai), tandis qu’après quelques mois seulement, chez l’autre malade, elle était déjà fixe.
On observe, dans le rhumatisme noueux, des déviations des doigts et des orteils, semblables à celles que je viens de décrire, mais les saillies anomales sont alors exagérées par l’augmentation de volume des têtes osseuses. Les attitudes vicieuses doivent, dans les deux cas, dépendre d’une cause commune, qui paraît être l’action musculaire. La rétraction fibreuse, phénomène simultané nu consécutif, plutôt que primitif, contribue à rendre définitives et à accroître peut-être les déviations d’origine spasmodique ou paralytique.
Il est intéressant de comparer au rhumatisme fibreux les désordres produits par la rétraction de l’aponévrose palmaire, maladie bien décrite par Menjaud (1861) et, dans ce Dictionnaire, par Ledentu (article Main, XXI, p. 558); les adhérences de la peau et surtout la déviation des doigts, caractérisée principalement par la flexion de la seconde phalange sur la première, ne peuvent laisser de doute sur le diagnostic.
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La Sclérodermie {voy. ce mot), considérée par Verncuil comme une affection rhumatismale, doit peut-être, suivant E. Besnier, être rattachée au rhumatisme chronique fibreux (secondaire à la grossesse ou à l’accouchement) : elle est, on le sait, caractérisée « par des troubles trophiques généraux avec atrophie ou aplasie lamineuse de la face quelquefois et des extrémités particulièrement, avec ou sans cyanose et ulcérations. » Les deux maladies, reliées l’une à l’autre par des affinités remarquables, diffèrent cependant trop dans leurs types achevés pour qu’on doive, ce me semble, les réunir comme des formes distinctes d’une même espèce morbide.
Rhumatisme articulaire chronique progressif. — Rhumatisme noueux, Rh. goutteux, AeY aWer, arthrite rhumatoïde Ae Garrod, arthrite déformante généralisée, Rh. chronique osseux multi-articulaire de Besnier.
Des trois formes du rhumatisme osseux, celle-ci est la plus importante et la plus grave ; elle entraîne des infirmités déplorables.
Les questions de nosologie qui se rapportent à cette maladie sont loin d’être élucidées ; la synonymie que j’ai indiquée, en me bornant aux dénominations reçues de nos jours, en est la preuve.
11 est plus facile, dit Garrod, de montrer ce que n’est pas l’artbrite rhumatoïde que de fournir quelque indice pour découvrir ce qu’elle est.
Avec la plupart des médecins français, avec Charcot et E, Besnier en particulier, je pense que le rhumatisme noueux ne constitue pas une espèce nosologique distincte, mais qu’elle fait partie du groupe des affections rhumatismales. Garrod, Durand-Fardel, Senator, professent une opinion différente. L’accord s’est fait sur deux points importants : la maladie est absolument étrangère à la goutte (Garrod, Charcot); elle n’est pas une maladie hybride, une association de la goutte et du rhumatisme (Fuller).
La nature des lésions indique un trouble profond de la nutrition générale, leur symétrie et leur régularité semblent démontrer qu’il ne s’agit pas d’une affection exclusivement périphéi’ique et en font rechercher l’origine dans les centres et en particulier dans la moelle (artiirite myélitique de Remak, 1863), mais jusqu’ici la chimie pathologique n’a pas fait reconnaître une dyscrasie spéciale, et l’histologie n’a rien appris sur une altération définie de la moel e (Debove).
Si l’on s’en tient à l’étude des causes, des symptômes, des associations morbibes et des altérations anatomiques, on voit le rhumatisme noueux présenter de profondes analogies et des affinités étroites avec les affections rhumatismales, tandis qu’il se distingue des divers groupes d’arthropathies chroniques par une série de caractères bien accusés.
Les deux principaux arguments que l’on ait invoqués pour di.>traire du rhumatisme la maladie qui nous occupe reposent sur deux caractères négatifs : l'arthrite déformante ne procède presque jamais de l’arthrorhumatisme aigu ; elle ne coïncide pas avec les affections cardiaques que l’on peut considérer comme des éléments à peu près constants du rhuma-
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tisme en général. La clinique et l’anatomie pathologique permettent de
répondre à ces deux objections.
Historique. — Le rhumatisme noueux était confondu par les anciens auteurs avec la goutte et les autres affections articulaires chroniques. On ne peut nier qu’il ait existé dans l’antiquité et le moyen âge, puisqu’on en a reconnu les lésions caractéristiques sur des os recueillis à Pompei (delle Chiaje), dans un ancien cloître de Poméranie (Virchow : il s’agit sans doute, dans ce cas, du rhumatisme osseux partiel du rachis), et dans les vieux ossuaires des catacombes de Paris (Lebert). On peut le reconnaître à ses traits principaux dans une courte mention de Sydenham. Après avoir dit que le rhumatisme peut torturer de malheureux patients non-seulement des mois, mais des années et même toute la vie, en les réduisant à l’impotence, le grand clinicien ajoute : « Les jointures de leurs doigts sont comme retournées et, comme dans la goutte, des saillies noueuses proéminent sur les côtés des phalanges. » C’est probablement le rhumatisme noueux qui est désigné par Musgrave sous le nom de arthritis rhumatismo superveniens, et par Sauvages sous les noms de rhumatismus arthriticus et arthritis rhumatica, d’où est venu celui de rhumatisme goutteux.
Landré-Beauvais, élève de Pinel (1800), donna le premier une bonne ûescription clinique, accompagnée de recherches anatomiques, où sont nettement indiquées les lésions les plus importantes et en particulier l’absence de tophus « dans les cas où la difformité des articulations semblait annoncer leur existence. » Il désignait la maladie sous le nom de goutte asthénique primitive. En Angleterre, Heberden (1804) décrit une affection chronique des articulations qui doit être distinguée de la goutte et du rhumatisme, puis Haygarth (1805-1815), traite spécialement des nodosités des jointures et reconnaît qu’elles ne sont pas des tumeurs distinctes, mais qu’elles donnent la sensation d’une tuméfaction des os eux-mêmes.
Lobstein, à Strasbourg (1833), étudie les altérations osseuses et mentionne la coexistence remarquable de la fragilité du tissu osseux (ostéo psathyrose) avec son développement exubérant en quelques points et avec l’état éburné des surfaces articulaires.
En Irlande, où la maladie paraît être commune, elle est étudiée par Colles (1859), par Adams (1859), par Smith (1847), dont les descriptions se rapportent en grande partie au rhumatisme osseux partiel, tandis que celles d’Heberden et de Haygarth avaient plus exclusivement trait aux formes périphériques, qui atteignent surtout les petites join tures.
Ce sont aussi les lésions des grandes articulations (où s’observent au plus haut degré les altérations des os, des cartilages et des synoviales) qui sont l’objet principal des recherches de Deville (1847-1848) et de Broca (1850) sur Varthrite sèche.
Bientôt après, l’importante monographie de Charcot (1853), celles de ïrastour (1853) et de E. Vidal (1855), fournissent une description complète
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Les recherches d’histologie pathologique inaugurées par Redfern (1849) sont poursuivies avec ardeur en Allemagne et en France. Les travaux de 0. Weber (1858), de Volkmann, de Charcot et Cornil, de Ranvier (1865), de Vergely (1866), etc., permettent de suivre les progrès des lésions élémentaires.
Enfin, les leçons de Charcot (1868), les livres de Fuller, de Garrod (1876), l’article de Besnier (1876), ont rendu classique la question du rhumatisme noueux.
Étiologie. — Aucun document ne permet d’apprécier avec quelque exactitude le degré de fréquence du rhumatisme noueux, c’est en somme une maladie peu commune, moins fréquente certainement que les formes légères du rhumatisme chronique simple.
Il semble appartenir, comme le rhumatisme aigu, aux climats tempérés, à l’exclusion des climats extrêmes; sa répartition n’est pas bien connue ; on le dit fréquent en Hollande et en Irlande, où agit à un haut degi’é l’influence du froid humide.
Bien qu’il soit exact, d’une manière absolue, de dire que le rhumatisme noueux affecte les deux sexes, qu’il peut se montrer à tout âge et dans toutes les classes de la société (Garrod), il est néanmoins vrai qu’il frappe surtout les femmes, les adultes, les pauvres.
L’influence du sexe est incontestable : le rhumatisme noueux (la. goutte des femmes, pour employer l’expression de Cruveilhier) est relativement commun chez les femmes de la Salpêtrière (environ 8 pour 1 00 des femmes infirmes), rare au contraire chez les vieillards de Bicêtre {Trastour, E. Vidal). E. Besnier fait observer que les différences sont moins accusées, en dehors de la' population hospitalière, et Garrod dit avoir rencontré chez des hommes les cas les plus graves qu’il ait observés. Les sujets chez qui le^rhumatisme noueux constitue véritablement une infirmité ont en général atteint ou dépassé la seconde moitié de l’âge adulte, mais, si l’on sereporte^au début des accidents, on reconnaît que chez plusieurs la maladie remonte à la jeunesse (25 à 30 ans).
Il n’est pas rare que le mal débute tardivement et, par exemple, chez les femmes, vers le temps de la^ménopause. Il est exceptionnel, au contraire, qu’il remonte à l’enfance ; deux petits malades dont parlent Laborde et Martel avaient, l’un 8 ans jet l’autre 10 ans ; la petite fille observée par Moncorvo avait 2 ans et demi.
L’influence de la misère et des conditions débilitantes qu’elle entraîne avec elle est des plus manifestes. Le rhumatisme noueux est la goutte de l’indigence (Landré-Beauvais) ; c’est une maladie des pauvres (Colles, Smith, Adams, E. Vidal).
Le froid est la cause la plus commune du rhumatisme noueux. Son action lente et graduelle semble s’accumuler et modifier peu à peu l’orga-
694 RHUMATISME. — ii. artic. chrosique progrkssif. étiologie. nisme. « Les trois quarts environ des femmes atteintes de la maladie la rattachent à l’influence prolongée du froid. » Quelques malades racontent que, pendant des années, ils ont vécu dans une chambre humide,, dont les murs suintants étaient couverts de moisissures. Ce n’est, en général, pas à la suite d’un refroidissement intense que la maladie éclate ; elle peut survenir plusieurs mois, plusieurs années seulement après que le sujet a été soustrait aux mauvaises conditions dont il a pendant longtemps paru tolérer l’action (Charcot).
Les professions peuvent jouer un certain rôle dans l’étiologie, lorsqu’elles exposent ceux qui s’y donnent à des refroidissements fréquents et peut-être aussi lorsqu’elles exigent d’une manière exagérée le fonctionnement de certaines jointures. Chez les vieilles laveuses, qui sont presque toutes affectées de rhumatisme chronique (Niemeyer), les deux conditions interviennent sans doute ; aux causes presque permanentes de refroidissement s’ajoute l’action locale de l’eau froide sur certaines jointures : chez les tricoteuses, les ouvriers en horlogerie, le travail des doigts n’est peut-être pas étranger au développement du rhumatisme des petites jointures.
On peut rapprocher de cet ordre de causes les traumatismes qui semblent avoir, dans quelques cas, été l’occasion du début des accidents. Une contusion chez une malade, un panaris chez une autre, ont ainsi provoqué les premières manifestations morbides, qui ont ou pour siège la jointure la plus voisine du point lésé (Charcot). On évitera facilement l’erreur qui ferait rapporter au rhumatisme noueux les arthropathies nerveuses consécutives au traumatisme des nerfs d’un membre.
Un fait de Koths (1873) semble démontrer que le choc nerveux produit par une grande émotion peut jouer le rôle de cause occasionnelle.
Certaines conditions physiologiques ou morbides ont une importance éliologiquc manifeste. L’.nfluence de l’hérédité n’est pas douteuse. La prédisposition au rhumatisme noueux a paru se transmettre de mère en fille pendant trois générations (fait de Charcot). En général, le rhumatisme se trouve dans les antécédents, sous la forme commune, et non pas avec les caractères spéciaux de l’arthrite noueuse ; c’est là même un des arguments fjue l’on peut faire valoir pour établir les relations étroites qui existent entre les deux maladies. Sur une série de 45 malades, Trastourput dix fois s’assurer que le père ou la mère avaient été frappés de rhumatisme ; trois femmes avaient des enfants atteints déjà de la même maladie.
Enfin, les relations intéressantes que l’on sait exister au point de vue de la transmission héréditaire entre la goutte et le rhumatisme se retrouvent pour le rhumatisme noueux (Guéneau de Mussy).
L’étude des antécédents morbiiles personnels démontre la rareté du rhumatisme articulaire aigu primitif chez les sujets atteints de rhumatisme noueux. Il est tout à fait exceptionnel que l’affection chronique dérive directement d’une attaque aiguë légitime et primitive ; peut-être même, parmi les faits qui semblent avoir cette origine, quelques-uns ap-
RHUMATISME. — r. artic. chr. progressif, anatomie path. 695 partiennen!-ils en réalité au rhumatisme fibreux déformant ou au rhumatisme subaigu terminé par des ankylosés multiples avec ou sans déformation. Néanmoins, « le rhumatisme aigu joue, de temps en temps, le rôle de cause excitante de l’arthrite rhumatoïde » (Girrod). Les médecins qui ne rejettent- pas l’hypothèse d’un état constitutionnel rhumatismal caractérisé par des manifestations morbid s muliiples découvriront assez fré(|uemment, dans les antécédents des malades, quelquesunes des affections qui appartiennent à cette série (asthme, migraine, dermatoses spéciales).
La scrofule est un fond sur lequel l’arthrite rhumatoïde se développe fréquemment (Charcot).
Les troubles des fonctions génitales et certaines conditions physiologiques de la vie sexuelle, chez la femme, ont une part importante dans l’étiologie du rhumatisme noueux. L’influence de la dysménorrhée et celle de la ménopause sont parfois peu contestables. Todd a signalé la coïncidence de la dysménorrhée membraneuse. La grossesse et surtout les grossesses répétées ont semblé souvent préparer l’invasi n du mal, qui éclate après l’accouchement (Charcot).
Chez six des femmes observées par Trastour, la maladie semblait avoir débuté sous l’influence de la grossesse. Todd a fait la même observation. L’allaitement constitue aussi une prédisposition manifeste. Ces diverses causes permettent d’établir des analogies remarquables entre les deux formes de rhumatisme articulaire aigu et chronique; ile>t probable qu’elles n’agissent pas seulement à titre de conditions débilitantes (Garrod), mais qu’elles répondent à un état particulier de l’organisme, l’.état génital, qui favoriserait l’invasion des affections rhumatismales en général.
L’arthrite noueuse peut-elle constituer une forme de rhumatisme chronique secondaire? Quelques-uns des faits auquels je viens de faire allusion semblent le démontrer, et l’on n’en pourrait douter, si, comme l’ont admis certains auteurs, on voyait la maladie succéder à la blennorrhagie. Garrod croit avoir observé quelques cas de ce genre ; Trousseau, Lorain, ont cité d’autres faits. Cependant, comme le remarque Talamon (1878), il faut encore faire des réserves à cet égard ; les faits réunis par Féron ne sont pas démonstratifs ; dans les observations de Brodhurst, il s’agit d’arthrites multiples terminées par ankylosé, et telle serait, d après Fournier, la forme commune du prétendu rhumatisme noueux blennorrhagique. Dans les cas où les os sont réellement déformés, il s’agirait, suivant Résilier, beaucoup moins du vrai rhumastisme osseux que d’une périarthrite des petites jointures ou d’une périostite des extrémités articulaires, et les lésions, au lieu de se généraliser, tendraient à se circonscrire sur un très-petit nombre de points.
Anatomie pathologique. — Les articulations malades sont affectées dans toutes leurs parties constituantes; lescapsules etles synovialesarticulaires, les cartilages, les os et même les muscles, qui sont en rapport fonctionnel avec les jointures, sont le siège de lésions qui présentent d’ailleurs une intensité variable.
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Lorsqu’on dissèque une articulation d’un certain volume, celle du coude, par exemple, on trouve le tissu cellulaire qui double la synoviale épaissi, induré (Landré-Beauvais); il forme plusieurs lames fibreusessuperposées qui sont parfois le principal obstacle aux mouvements de la jointure (Charcot). Lorsque les parties ont conservé une certaine mobilité, la synoviale est rouge, violacée, injectée et d’apparence variqueuse; elle est couverte de saillies végétantes sous forme de bourgeons charnus ou de villosités. Elle renferme en petite quantité un liquide visqueux, trouble, d’un jaune rougeâtre ou d’un blanc sale, souvent mêlé de flocons épais ou renfermant quelquefois des corps étrangers libres ou encore adhérents. Il est tout à fait rare qu’il y ait un épanchement notable, et l’on peut se demander si le liquide analysé par Hoppe-Seyler provenait bien de l’espèce d’arthropathie dont il e.st ici question.
Lorsque les mouvements sont supprimés, la synoviale n’est plus reconnaissable ; des tractus celluleux ou fibreux, dirigés en divers sens, se détachent non-seulement de l’enveloppe fibreuse, mais aussi des cartilages altérés cloisonnent la cavité, forment des adhérences et constituentune fausse ankylosé. Les ligaments périphériques sont en général peu modifiés, les ligaments intra-articulaires deviennent fibrillaires et tendent à disparaître.
Les cartilages présentent à divers degrés des altérations destructives ; ils ont perdu leur poli, ou sont manifestement tomenteux ou présentent des abrasions, des érosions, des ulcérations partielles, et finissent par disparaître en laissant à nu les extrémités osseuses éburnées.
A la périphérie du cartilage diarthrodial se voit un bourrelet plus ou moins saillant, une sorte de couronne plus ou moins complète formée de végétations ou de stalactites irrégulières. Elles sont adhérentes au cartilage ou à l’os, molles et rosées ou tout à fait ossifiées, de texture spongieuse et d’aspect vermoulu. Ces ostéophytes, comme l’avait bien observé Haygarlh, appartiennent à l’os même. On ne trouve jamais de dépôts tophacés.
Les têtes osseuses, plus ou moins augmentées de volume, présentent sous une mince lame éburnée un tissu raréfié, friable et malléable, qui se laisse couper avec le scapel. Celte substance spongieuse est tantôt rosée et comme imbibée de sang, tantôt jaunâtre avec de grandes cavités à parois minces que remplit une graisse demi-fluide. Les petits os, ceux du carpe en particulier, sont souvent augmentés de volume; il sont parfois réunis entre eux ou aux os voisins par ankylosé osseuse.
Les cavités articulaires sont déformées ; leur bourrelet saillant se projette autour de la tête osseuse. Il n’est pas rare qu’il présente une échancrure et que la tête déplacée affecte des rapports anomaux, tandis que la cavité se remplit en partie de végétations ostéo-cartilagineuses.
J’emprunte en très-grande partie à Cornil et Ranvier la description des altérations histologiques. Comme dans les formes aiguës ou subaiguës du rhumatisme, la lésion du cartilage est une prolifération des cellules (Volkmann), avec production de capsules nouvelles autour de chacune d’elles. Les capsules primitives renferment un grand nombre
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de capsules rondes (qu’on a prises à tort pour des cellules), libres ou réunies par groupes qu’englobe une capsule commune. A la surface du cartilage, les grosses capsules rondes se rompent et versent leur contenu dans la cavité articulaire ; leurs éléments, plus ou moins modifiés par la métamorphose colloïde, se retrouvent dans le liquide visqueux et rare qui remplace la synovie normale (Rindfleisch, 0. Weber).
La substance fondamentale subit une segmentation fibrillaire. Elle forme des villosités plus ou moins larges et prend l’apparence d’une substance irrégulièrement festonnée et fenêtrée, par suite de la chute des capsules; çà et là quelques capsules persistent encore, dans une villosité qui se renfle en massue à son extrémité libre. Les filaments fibrillaires, qui ont quelquefois jusqu’à un millimètre de longueur, sont perpendiculaires à la surface et lui donnent une apparence tomenteuse ou velvétique, pour employer l’expression même de Redfern, qui a bien décrit et figuré cette altération des cartilages. Les fibrilles se détruisent par usure mécanique ou après avoir subi la dégénération muqueuse et contribué à la production de la mucosine du liquide articulaire. C’est ainsi que peu à peu les surfaces osseuses se dénudent.
Dans les couches profondes, les capsules cartilagineuses s’altèrent comme à la surface ; en s’agrandissant, elles gagnent du côté de l’os et déterminent la résorption de la couche calcifiée; les travées osseuses qui les séparent des espaces médullaires se résorbent; les capsules agrandies versent dans ces espaces les éléments dont elles sont remplies, et ainsi s’accumule au-dessous du cartilage de l’evêtement une couche de jeunes cellules qui out les caractères de la moelle embryonnaire. C’est cette couche, reconnaissable sous la forme d’un liséré rouge, qui donne naissance à la lame éburnée, par la transformation successive des cellules embryonnaires en capsules osseuses, suivant un mode d’ossification semblable à celui qu’on observe dans l’état physiologique. Il est probable que le tissu spongieux enflammé peut aussi subir directement l’éburnation inflammatoire.
Dans les parties desépiphyses, qui sont ramollies et raréfiées, les travées osseuses amincies conservent une structure normale et renferment des corpuscules munis de cellules non altérées. Zieglcr a signalé la production de petits enchondromes disséminés dans le tissu osseux ; ces néoplasies résultant d’une transformation des corpuscules subiraient très-rapidement des altérations dégénératives, et en particulier la transformation muqueuse, et laisseraient après eux de petits kystes.
Les echondroses se développent par le même travail histologique qui, en d’autres points, a pour conséquence la disparition graduelle du revêtement cartilagineux. La différence qui existe entre les deux lésions provient de ce que le pourtour du cartilage articulaire est recouvert par la synoviale et que les éléments proliférés s’accumulent au-dessous de cette membrane, au lieu d’être rejetés dans la cavité articulaire. Une coupe perpendiculaire à la surface d’une ecchondrose montre successivement : une membrane de tissu fibreux, de tissu fibro-cartilagiueux, et enfin du tissu
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Ce tissu, très-analogue à celui des couches cartilagineuses qui précèdent l’ossification des os longs, s’ossifie à la longue, à partir de l’os ancien, suivant le mode physiologique. L’ecchondrose, envahie graduellement, fait place à un osiéophyte spongieux, avec une lame éburnée à la périphérie. La limite entre l’os ancien et l’os nouveau qui constitue les ostéophytes est toujours bien marquée.
Le développement des ecchondroses à la périphérie de la jointure ne tient pas. seulement à l’absence des frottements en ce point, mais bien à la présence de la lame fibreuse qui double la synoviale et qui favorise l’accumulation des éléments proliférés (Cornil et Ranvier).
Les franges synoviales sont très-vascularisées, au point de prendre en quelques endroits l’apparence d’un tissu érectile; le tissu adipeux qu’elles renferment est remplacé par des cellules embryonnaires, qui donnent parfois naissance à de vrais bourgeons charnus et à des végét.ations luxuriantes. Les cellules périphériques forment une lame fibreuse; celles du centre se transforment en nodules cartilagineux, et ainsi se constituent des corps pédiculés ou des plaques saillantes, susceptibles de subir l’infiltralion calcaire ou une véritable ossification. Ces petits corps peuvent devenir libres dans la cavité articulaire.
Les muscles sont diminués de volume, de couleur feuille morte; les recherches de Debove (1880) ont démontré qu’ils sont atteints d’atrophie simple sans dégénéra lion de leurs éléments; quelquefois ils sont le siège d’une lipomatose interstitielle, mais les fibres mêmes ne présentent pas l’état graisseux. L’atrophie, irrégulièrement di.'tribuée, atteint certains faisceaux et en respecte d’autres; le tissu conjonctif interstitiel est sclérosé. C>s deux lésions sont associées, mais il n’est pas démontré qu’elles soient subordonnées l’une à l’autre ; elles se retrouvent de même réunies dans les amyotrophies d’origine nerveuse ; elles diffèrent des lésions observées chez les cachectiques émaciés.
L’examen histologique de la moelle, des troncs nerveux et des filets nerveux intra-musculaires, n’a fait jusqu’ici découvrir aucune altération; les cornes antérieures en particulier étaient tout à fait normales dans le fait de Debove.
Symptômes. — Le rhumatisme noueux est un rhumatisme multi-articulaire, chronique et progressif; il affecte de préférence et d’une façon symétrique les petites jointures, celles des mains en particulier, et tend à se généraliser en procédant de la périphéi’ie vers la racine des membres et vers le tronc; il détermine dans les parties intéressées des lésions irréparables, donne lieu à des déformations caractéristiques et à des infirmités très-pénibles.
C’est, dès le début et dans presque toute sa durée, une maladie douloureuse, qui évolue d’une manière continue avec des exacerbations plus ou moins fréquentes et plus ou moins intenses, ou, plus rarement, se compose d’une série de crises séparées par des périodes de rémission
RHUMATISME. — R. artic. chr. progressif, symptômes. 699 presque complète. Il est tout à fait rare que les accidents prennent à aucun moment un caractère vraiment aigu ou subaigu. Des sensations anomales d’engourdissement ou de fourmillement, des douleurs vagues dans la continuité des membres, sont en général les premiers symptômes accusés par les malades. Ces troubles de la sensibilité, comparables à ceux qui se produisent dans certaines affections myéliques, ont quelquefois dès le début un siège spécial aux mains et plus particulièrement au niveau des articulations des doigts. Ils se reproduisent sous l’influence des variations atmosphériques, de la fatigue, ou sans cause déterminée, à intervalles variables, quelquefois très-rapprochés.
Un sentiment de raideur et de gêne douloureuse, qui existe surtout le matin, comme dans le rhumatisme chronique simple, et se dissipe souvent au bout de quelques heures, est accusé par la plupart des malades. Quelques-uns ressentent des élancements douloureux de caractère névralgique dans les membres, sans que l’on puisse toujours rapporter les irradiations au trajet connu d’un nerf.
Cette période de symptômes vagues peut durer plusieurs semaines ou quelques mois, dans les formes les plus lentes de la maladie, chez des sujets âgés.
Assez rapidement, en général, les douleurs se circonscrivent au niveau des jüii tares. Elles s’accompagnent, pendant la durée des paroxymes les plus intenses, dégonflement, de chaleur et quelquefois même de rougeur; mais ces phénomènes d’acuité font très-souvent défaut. Les douleurs se font sentir même au repos ; quelquefois la nuit plus que le jour, et avec une grande violence sur quelques points ; elles sont exagérée^i, m.ds non pas toujours à un très-haut degré, par la pression et les mouvements communiqués. Les crises se prolongent pendant quelques jours ou quelques semaines ; elles varient beaucoup d’un malade à l’autre et, chez le même sujet, elles sont loin d’avoir toujours la même intensité et la même durée.
Le début a lieu le plus souvent, mais non pas toujours, par les petites articulations des extrémités. Sur une série de 45 malades, Charcot a pu déterminer le mode d’invasion des artliropathies ; les premières régions envahies ont été :
les mains et les pieds seuls (petites jointures) . 25 fois.
— — (gros orteil) . 4 lois.
les mains et les pieds en même temps qu’une grosse articulation. 7 fois, une grande jointure d’abord; plus tard les doigts . 9 fois.
L’envahissement graduel des jointures ne se fait pas au hasard, mais semble obéir à certaines lois : il est, comme je l’ai dit, symétri(|ue et centripète. Budd, puis Romberg et Charcot, ont reconnu que la symétrie des lésions est la règle à peu près constante ; elle fait cependant défaut, dans quelques cas exceptionnels, où l’on voit un seul côté du corps être frappé d’abord, et l’aflection se généraliser plus tard (Charcot).
Les articulations des doigts peuvent être seules com|)romises pendant quelque temps, les poignets se prennent ensuite, puis les coudes et les
700 RHUMATISME. — r. articdlaire chrohiqüe progressie. épaules ; c’est ainsi du moins que le mal évolue dans les formes lentes, les plus régulières, qui s’observent chez les sujets âgés. La tendance à une généralisation rapide des arthropathies est beaucoup plus accusée chez les sujets jeunes, du moins pendant la durée des paroxysmes qui présentent des analogies plus ou moins manifestes avec le rhumatisme
aigu-
Les sensations douloureuses et la raideur articulaire sont d’abord des phénomènes passagers, mais peu à peu la gêne des mouvements devient permanente, en même temps que se produisent des attitudes vicieuses, des déformations des régions articulaires et des troubles de nutrition des parties voisines. Ces désordres se produisent graduellement ou deviennent de plus en plus manifestes à l’issue de chacun des paroxysmes douloureux. Tout d’abord les attitudes vicieuses produites par la contraction spasmodique des muscles sont temporaires ; elles disparaissent ou s’atténuent peu après que les paroxysmes douloureux ont cessé; plus tard, elles persistent même dans les intervalles de calme relatif. A cette période, les malades sont souvent tourmentés par des crampes et des contractions musculaires qui leur causent de nouvelles souffrances, parfois très-vives, dans la continuité des membres.
Les déviations des doigts et celles des membres se font suivant certains t^'pes bien définis, qui ont été nettement indiqués par Charcot (1855- 1868). Je reproduis textuellement ces descriptions qui sont classiques : « Pour ce qui concerne les extrémités supérieures, les déviations peuvent être ramenées à deux types principaux avec des dérivés secondaires. Dans l’un et l’autre type, la main est dans une pronation plus ou moins exagérée. C’est là un caractère qui leur est commun ; ils diffèrent sous beaucoup d’autres rapports.
« Premier type. — C’est celui qu’on rencontre le' plus souvent. Il est ■caractérisé : 1“ par la flexion à angle obtus, droit, ou même aigu, de la phalangette sur la phalangine ; 2“ par l’extension de la phalangine sur la phalange ; 3“ par la flexion de la phalange sur la tête des métacarpiens ; 4“ par la flexion à angle moins obtus des métacarpiens et du carpe sur les os de l’avant-bras ; 5® dans un grand nombre de cas il existe une inclinaison en masse de toutes les phalanges vers le bord cubital de la main, puis une déviation en sens inverse des phalangines sur les phalanges. La première de ces deux lésions est souvent l’une des déformations qui signalent le début de la maladie {voy. t. XXI, art. Main, pl. Il, fig. 1, 5 et 6).
« Ce type peut offrir deux variétés ; dans la première, la plupart des caractères que nous avons décrits sont conservés ; seulement la phalangine et la phalange sont sur le même axe. Dans la seconde, on voit manquer la flexion de la phalangette sur la phalangine, et alors le dos des doigts delà main paraît excavé à partir de la tête saillante des métacarpiens.
« Second type. — Il est caractérisé : 1° par l’extension de la phalangette sur la phalangine; 2° par la flexion des phalangines sur les phalanges; 3“ par l’extension des phalanges sur les têtes des métacarpiens ; 4“ par une flexion plus ou moins prononcée du carpe sur les os de l’avant-bras;
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5“ dans certains cas il existe une déviation en masse des phalanges vers le bord cubital de la main {voy. t. XXI, art. IMaik, pl. II, fig. 2).
« Ce type peut offrir, comme le précédent, deux variétés. Dans la première, il y a flexion de toutes les articulations de la main les unes sur les autres, de manière à constituer une sorte d’enroulement. Dans la seconde, on retrouve les mêmes caractères, mais il y a en ontje extension des phalangines sur les phalanges. »
Les deux types principaux dont je viens d’indiquer les caractères peuvent être désignés, par abréviation et d’après la direction prédominante, sous les noms de types d’extension et type de flexion (Trastour) ; dans l’un comme dans l’autre les déviations alternatives peuvent donner aux doigts la forme d’un Z. li convient de décrire d’une façon spéciale, comme l’a fait Vidal, le type rectiligne, dans lequel le doigt est rigide, les phalanges étant sur le même axe, immobiles les unes sur les autres ; la phalange est à demi fléchie sur les métacarpiens ; les doigts sont déviés vers le bord cubital.
Chez quelques malades, ou pendant un certain temps, les attitudes vicieuses ne se montrent qu’aux mains. C’est là qu’elles sont le plus accusées en général et qu’elles sont surtout caractéristiques. Lorsque d'autres jointures sont affectées, les déviations se font aussi d’une manière déterminée. Au pouce, la phalange est dans la flexion ou dans l’extension. Le coude est plus ou moins fléchi, l’extension est limitée. Le bras est rapproché du thorax.
Les membres inférieurs, quelquefois épargnés, alors que les extrémités supérieures sont très-compromises, présentent en général des lésions concomitantes, qui sont symétriques et prédominent souvent aux genoux.
Les hanches sont le plus souvent libres, et ce fait est d’autant plus remarquable que l’articulation coxo-fémorale est un siège d’élection de l’arthrite déformante partielle. La cuisse est souvent demi-fléchie sur le bassin, mais mobile ; la jambe est fléchie sur la cuisse ; l’extrémité inférieure du fémur fait saillie eu avant de la tête du tibia ; le condyle est proéminent; la rotule, rejetée en dehors, repose sur le condyle externe ; la tête du péroné fait saillie en dehors. Le pied, souvent dévié, est dans l’attitude du valgus, ou du varus équin. Le gros orteil est fortement déjeté en dehors, au point de recouvrir les autres doigts (Charcot).
Quand les articulations des vertèbres cervicales participent à la maladie, le cou est plus ou moins fortement fléchi.
Les attitudes prises par les divers segments des membres sont le plus souvent des positions forcées, et il est très-fréquent d’observer de véritables subluxations.
La saillie des têtes osseuses déplacées détermine alors certaines déformations caractéristiques : j’ai indiqué les saillies anomales qu’on observe au genou; aux articulations métacarpo-phalangiennes etphalangiennes, les subluxations sont très-communes ; les têtes des métacarpiens et celles des phalanges font une saillie souvent considérable qui contribue à donner aux doigts l’apparence noueuse. On comprend que celle-ci fasse
702 RHUMATISME. — r. articdlaire chrosiqde progressif. défaut dans le type rectiligne. Au poignet, lorsque la flexion est trèsprononcée, le cubitus et le radius se déplacent et proéminent fortement en arrière des os du carpe.
L’action musculaire n’est pas la seule cause qui entre eu jeu pour produire la de/brmation des jointures. Les altérations des extrémités osseuses qui se tuméfient et se couvrent d’ostéophytes, plus rarement la présence des corps étrangers articulaires et d’une façon plus exceptionnelle encore l’hydarthrose, concourent au même effet. On peut dire d’une manière générale que dans les formes rapides, très-douloureuses, accompagnées de rétractions musculaires précoces, comme on les observe surtout chez les sujets jeunes, les déformations articulaires sont surtout en rapport avec les attitudes vicieuses et les subluxations ; dans les formeslentes, formes séniles, en général, où la mobilité des jointures persiste plus longtemps, les difformités ont pour cause principale l’augmentation de volume des extrémités osseuses et le développement des productions végétantes. Dans le premier cas, les saillies et les dépi-essions anomales ont quelque chose de régulier, de précis, si l’on peut ainsi dire ; dans le second, elles sont beaucoup plus variables et soumises au hasard. On reconnaît, en palpant la jointure, la tuméfaction en masse des extrémités osseuses, on peut apprécier le volume des bourrelets articulaii'es, sentir les saillies des ostéophytes, déplacer quelquefois, au genou, par exemple, de gros corps étrangers. Le gonflement de la région est manifeste à la vue et est d’autant plus frappant que les membres sont en général amaigris; en quelques points on peut apercevoir des saillies tout à fait anomales, formées par des stalactites osseuses ; dans des cas plus rares, la peau est soulevée et tendue ; on l’aurait même vue se perforer sous la pression d’un ostéophyte (Requin).
Les lésions articulaires s’accompagnent constamment, quoique à un degré variable, d’altérations des divers tissus qui ont avec les jointures des rapports de voisinage ou des relations fonctionnelles ; quelques-unes de ces parties subissent des troubles de nutrition très-importants. Les masses musculaires s’amaigrissent, et l’atrophie peut faire disparaître complètement le relief de certains muscles; il en résulte des changements dans la forme des membres, qui sont diminués de volume et présentent des méplats ou des dépressions, dont je n’ai pas besoin de rappeler les caractères: l’aspect des mains, des avant-bras, des épaules ou des cuisses, rappelle quelquefois les types bien connus de l’atrophie musculaire progressive. La peau des extrémités est en général modifiée dans sa nutrition; elle est pâle, amincie, sèche ou couverte d’une sueur visqueuse, et semble collée aux os. Cette altération presque constante, à un degré modéré, est assez prononcée, dans quelques cas, pour donner à la maladie un caractère tout spécial ; c’est pour ces faits que Vidal a proposé d’admettre une forme particulière sous le nom rhumatisme chronique atrophique.
Chez le malade dont Vidal a donné l’observation, les mains étaient froides et amaigries, le relief musculaire des éminences thénar et bypothénar avait disparu; les doigts, rectilignes, étaient raides et sem-
RHDMATISME. — r. articulaire chronique progressif. blaient ne former qu’une pièce; ils étaient atrophiés, effilés, revêtus d’une peau luisante, tendue sur les parties sous-jacentes comme un gant bien tiré. Les téguments amincis, décolorés, habituellement couverts d’une sueur visqueuse, étaient dépourvus de poils et ne présentaient aucun pli, même au niveau des articulations; les ongles, incurvés, friables, se continuaient sans interruption avec la peau.
On observe parfois, surtout aux membres inférieurs, des troubles de nutrition d’un autre ordre. C’est une infiltration œdémateuse, qui simule l’éléphantiasis, et qui s’accompagne souvent de phénomènes subinflammatoires (Charcot).
Les déviations et les déformations des jointures s’accompagnent de troubles fonctionnels qui entravent l’activité des malades et qui, joints aux douleurs, font de ces sujets des infirmes vraiment dignes de pitié- Les mouvements volontaires, gênés d’abord par la souffrance et par la raideur articulaire, sont de plus en plus difficiles à mesure que les attitudes vicieuses se prononcent davantage et deviennent plus fixes. Les déviations, qui se réduisaient d’abord assez facilement, ne peuvent bientôt plus être modifiées; l’étendue des mouvements communiqués est de plus en plus restreinte par les rétractions musculaires et les rétractions fibreuses, ou plus rarement par le développement des stalactites osseuses. Enfin l’ankylose fibreuse ou osseuse se joint à ces causes diverses, et les membres s’immobilisent. Lorsque le rhumatisme chronique est généralisé, la plupart des mouvements peuvent être entravés ou abolis. Une vieiüefemme dont parle Charcot (obs.V) pouvait à peine ouvrir la houche; elle avait le cou laidi et ne pouvait baisser la tête; le bras exécutait à peine quelques mouvements autour de l’articulation sterno-claviculaire comme centre, en se déplaçant tout d’une pièce avec l’omoplate ; les coudes étaient ankylosés à angle droit, les avant-bras, en pronation, se croisaient devant la poitrine; les poignets étaient fléchis, les doigts déformés, les genoux à demi fléchis, les cous-de-pied ankylosés; seules, les hanches étaient restées assez libres. On comprend à quel état d’impotence sont.réduits de pareils malades; ils passent les journées immobiles dans le lit ou sur un fauteuil; ils sont obligés, pour prendre leur nourriture, de recourir à des artifices bizarres, se servant de fourchettes à trèslongs manches, qu’ils font glisser entre leurs doigts pour piquer les morceaux d’aliments et les faire arriver jusqu’à la bouche (Charcot, Thurnam).
L’évolution de la maladie est presque toujours très-lente, mais tantôt elle est à peu près continue et progressive, tantôt elle se décompose, au début, en une série d’attaques distinctes qui ressemblent beaucoup au rhumatisme aigu ou subaigu et, dans quelques cas même, n’en peuvent être distinguées. Pendant les périodes d'exacerbation ou d’état aigu, les symptômes généraux prennent parfois une assez grande importance ; le plus souvent, ils sont très-atténués ou presque nuis ; la fièvre, en particulier, fait à peu près constamment défaut.
Les cas désignés par Garrod sous le nom d’arthrite rhumatoïde aiguë
704 RHUMATISME. — r. articdlaire chrokiq-je progressif. ont une marche rapide, mais sont remarquables par le peu d’intensité des phénomènes fébriles comparés à la gravité des arlhropatliies : ils présentent de grandes analogies avec le rhumatisme subaigu. Dans l’observation qui est citée comme exemple par Garrod, il s’agit d’une femme de 42 ans, qui, après avoir, pendant vingt mois, dans de mauvaises conditions hygiéniques, allaité un enfant, fut prise de douleurs articulaires presque généralisées, affectant en particulier les petites jointures des doigts, et accompagnées de gonflement, de rougeur et de chaleur, à un degré modéré. En quelques semaines, plusieurs articulations, celles des genoux en particulier, étaient très- sérieusement compromises. Sous l’influence de conditions hygiéniques meilleures, la maladie s’arrêta dans son cours, mais non sans laisser des infirmités persistantes.
Charcot a nettement distingué deux formes cliniques de la maladie, l’une chronique et progressive, apyrétique et torpide dans presque toute sa longue évolution ; c’est la plus commune, celle des sujets âgés ; l’autre, qui frappe surtout des sujets jeunes, les femmes en état puerpéral ou les nourrices, donne lieu à des douleurs très-violeutes en général, à des déviations et à des rétractions précoces; mais elle n’est pas fatalement progressive; elle peut guérir, et alors les déformations et les attitudes vicieuses disparaissent peu à peu ou s’arrêtent dans leur évolution ; les jointures cessent d’être douloureuses après un petit nombre d’années. Il est probable, comme le fait observer Besnier, que dans ce cas les lésions sont très-peu considérables.
La fièvre, qui est d’abord subcontinue, tend à prendre, après quelques semaines, un caractère d’hecticité; elle revient par accès irréguliers, avec des intermissions plus ou moins prolongées. Chez un bon nombre de sujets, la nutrition générale paraît peu compromise : l’embonpoint persiste, les digestions se font d’une manière régulière. Il n’en est pas ainsi pour tous : quelques rhumatisants arrivent assez vite à cet état semi-cachectique qui est fréquent à la suite des rhumatismes subaigRS de longue durée ; ils sont pâles, incapables de se livrer à aucune occu» pation active sans éprouver une lassitude très-pénible; quelques-uns sont profondément dyspeptiques.
Les sueurs nocturnes sont communes dans le rhumatisme chronique, non seulement à la période d’hecticité qui succède parfois aux paroxysmes subaigus, mais alors même que la maladie est torpille; elles sont générales ou plus rarement partielles; j’ai déjà noté les sueurs visqueuses qui, chez quelques malades, couvrent habituellement les mains (Trastour, Vidai). On connaît mal l’état des principaux liquides de l’organisme; toutefois les recherches nombreuses et précises de Garrod et de Charcot ont bien mis en lumière un fait important, c’est que le sang ne renferme jamais d’acide urique en excès. Une analyse de Bôcker, qui se rapporte très-probablement au rhumatisme noueux et non à la goutte, signale une très-forte proportion de phosphate de chaux dans le sang. Dans l’urine, au contraire, le chiffre des phosphates est diminué (Bôcker, Marrot) . La proportion d’acide urique et d’urée est également inférieure
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à la quantité normale (Marrot). Les troubles de la miction ne sont pas rares chez les vieux rhumatisants, et les caractères de l’urine sont souvent en rapport avec un certain degré de catarrhe vésical.
Malgré l’immobilité prolongée des malades confinés au lit, il est tout à fait rare que les parties comprimées par le décubitus deviennent le siège d’excoriations oxi à' eschares (Charcot, Trastour). Sur 64 malades observés par Cornil, une seule présenta cette complication. Le fait est d’autant plus remarquable que, chez un grand nombre de rhumatisants, l’atrophie des muscles et certains caractères des arthropathies semblent indiquer une perturbation profonde de l’innervation trophique.
On peut cependant voir, par exception, la santé générale s’altérer d’une manière grave et, en même temps, des eschares se produire sur plusieurs points du corps, au siège, aux trochanters, aux talons. Cette espèce de cachexie, survenant sans cause appréciable, dans le cours d’un rhumatisme chronique progressif, était très-remarquable chez un malade observé cette année même par Damaschino.
Parmi les affections que l’on voit coïncider avec le rhumatisme noueux, les plus importantes sont les cardiopathies chroniques (Romberg, Trastour, Charcot, Ollivier, Cornil) ; on a supposé qu’elles prennent naissance pendant les paroxysmes fébriles de la maladie, mais, dans quelques cas au moins, la^marche constamment chronique des accidents n’autorise pas une pareille hypothèse (Bail, etc.). Les affections aortiques et surtout la péricardite paraissent être les cardiopathies les plus communes. Cornil a signalé la coïncidence de la néphrite interstitielle chronique (rein granuleux), mais on ne connaît pas d’une manière précise le degré de fréquence de cette association morbide, certainement plus rare que dans la goutte. Quant aux dermatoses (eczéma nummulaire, psoriasis circonscrit, acné rosacée (Charcot, Cornil), il importe d’en déterminer la fréquence relative et d’en bien définir les caractères spéciaux, si l’on veut démontrer l’e.xistence de certaines relations pathogéniques que je discuterai plus loin et qui sont formellement contestées par un grand nombre de dermatologistes.
Les affections graves des voies respiratoires ne sont pas rares à la période ultime du rhumatisme noueux, mais ce sont des complications bien plutôt que des manifestations diathésiques ; un grand nombre de malades meurent àe. pneumonie (ce sont les fièvres ataxiques dont parlent les anciens auteurs); d’autres deviennent phthisiques. L’invasion de la tuberculose peut s’expliquer chez des sujets qui vivent longtemps enfermés dans les salles des hospices, sans qu’il soit besoin de faire intervenir aucune prédisposition constitutionnelle. On ne peut guère s’appuyer suide pareils faits pour admettre quelque affinité nosologique entre la scrofule sénile et le rhumatisme noueux, mais il n’en faut pas moins faire une place à ce dernier dans l’étiologie de la phthisie des vieillards.
L’asthme, dont les relations avec le rhumatisme en général ont été souvent signalées, ne paraît pas coïncider d’une manière spéciale avec le
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706 RHUMATISME. — r. aeticdlaire chrosiqüe progressif, diagnostic. rhumatisme osseux généralisé. Garrod a décrit une forme particulière de laryngite chronique dans l’arthrite rhumatoïde.
Fuller et Vidal ont signalé la coïncidence possible d’accidents cérébraux comparables aux formes prolongées de l’encéphalopathie rhumatismale, mais il s’agit là de faits rares et sujets à révision.
Un assez grand nombre de malades souffrent de névralgies (n. de la face, sciatique, etc.) ou de ces myalgies que l’on décrit sous le nom de rhumatisme musculaire ; beaucoup sont ou ont été migraineux. Quelquesuns ont de l’irido-choroïdite chronique.
Physiologie pathologique. — Je n’ai fait qu’indiquer, au cours de la description, les causes qui interviennent pour préparer et rendre permanentes les déviations osseuses et les attitudes vicieuses des membres.
Bonnet, étudiant d’une manière générale ces phénomènes communs aux diverses espèces d’arthrites, reconnaît quatre causes de déviation : la présence d’un épanchement intra-articulaire, le poids des membres et lespressions exercées sur eux par les couvertures ou les appareils de pansement, la recherche instinctive d’une position qui assure au membre l’immobilité la plus absolue, enfin l’action musculaire.
De ces divers éléments, le dernier est de beaucoup le plus important dans le rhumatisme noueux ; les autres peuvent être à peu près négligés, l’hydarthrose est tout à fait exceptionnelle, le poids du membre et les pressions extérieures ne peuvent être mises en cause lorsque la déviation se produit en quelques jours (deuxième observation de Charcot, 1853).
Les déviations sont surtout marquées et sont précoces dans les cas où s’observent au plus haut degré les contractions musculaires et les crampes. Elles reproduisent quelquefois d’une manière frappante l’attitude produite par la faradisation isolée de certains muscles : on reconnaîtra facilement, dans la description des divers types de déviation des doigts, le jeu des interosseux, du fléchisseur commun ou sublime. La déviation des doigts vers le bord cubital semble indiquer au contraire l’inertie des lombricaux. Aux phénomènes spasmodiques s’ajoutent en effet des actions secondaires : l’atrophie de certains groupes musculaires contribue à rendre prédominante la contraction de certains autres; les saillies anomales que forment les extrémités osseuses dévient les tendons ou forment des poulies de renvoi qui modifient le jeu des muscles. Plus tard interviennent les rétractions fibreuses, qui rendent les désordres définitifs.
L’atrophie des muscles ne peut être considérée comme une conséquence de leur inertie fonctionnelle (Vulpian, Paget), elle paraît dépendre d’un trouble de l’innervation myélique, primitif ou consécutif à une action réflexe, qui aurait son point de départ dans les jointures. Dans quelques cas, on peut admettre que les muscles sont le siège de lésions inflammatoires propagées, qui provoquent le spasme d’abord et plus tard l’atrophie.
Diagnostic. — Le mode d’évolution des arthropathies, l’envahissement progressif des jointures, la prédominance du mal au niveau des petites articulations, les déformations et les déviations caractéristiques, surtout aux mains, rendent en général le diagnostic très-facile. Si parfois on hésite
RHUMATISME. — r. articulaire chrosique PROCRESsiFi pronostic. 707 à rapporter un cas parliculier à l’arthrite noueuse plutôt qu’au rhumatisme chronique simple ou à l’arthrite déformante partielle, cela tient à ce qu’il y a une série de transitions de l’une à l’autre de ces formes morbides; ces faits intermédiaires fournissent un des meilleurs arguments que l’on puisse invoquer pour réunir dans un même groupe nosologique les trois types du rhumatisme chronique. La goutte, longtemps confondue avec le rhumatisme noueux, s’en distingue facilement en général ; les déformations goutteuses sont très-irrégulières et non .symétriques ; elles sont dues à la présence de tophus dont la consistance est sonvent caractéristique et qui sont quelquefois tout à fait indépendants des os. On trouvera à l’article Goutte (t. XVI, p. 622) le parallèle que Garrod a tracé de cette maladie et de l’arthrite rhumatoïde. Dans quelques cas rares, les deux affections coïncident, mais une analyse clinique attentive permet de reconnaître celte association (Bennett, Biggar, etc.).
Rarement les arthropathies d’origine nerveuse pourront prêter à confusion; elles sont en général isolées ou peu nombreuses et non symétriques; elles affectent les grandes articulations plutôt que les petites et y déterminent l’atrophie des extrémités osseuses, sans donner lieu, en général, à des productions végétantes ; elles s’accompagnent quelquefois de grands épanchements qui se produisent sans phénomènes réactionnels bien appréciables ; elles n’ont pas l’évolution continue et les exacerbations paroxystiques du rhumatisme chronique progressif, enfin elles coïncident avec des désordres nerveux qui sont étrangers à la symptomatologie de ce dernier (Charcot, 1868, Bail, Blum, 1875).
Les mains peuvent présenter, dans le cours de diverses affections, des attitudes semblables ou comparables à celles qui se produisent dans le rhumatisme noueux; la grilfe caractéristique de la paralysie des interosseux, le poing fermé des hémiplégiques, pour ne citer que deux exemples, nepeuventguèreprêter à confusion, mais dans d’autres circonstances la difficulté peut être assez grande, si l’on est privé de renseignements sur la marche des accidents. Je n’ai pas besoin de m’étendre sur cette question de la séméiotique de la main, et ne puis mieux faire que renvoyer le lecteur à l’étude qui en a été faite par Ledentu et aux figures qui accompagnent la description [Voy. Main, t. XXI, p. 568).
Les cas les mieux accusés de rhumatisme atrophique avec rigidité et attitude rectiligne présentent de grandes analogies avec la sclérodactylie : les paroxysmes douloureux accompagnés de décoloration et de refroidissement des doigts, comme dans le phénomène du doigt mort (fait de Vidal), sont très-intéressants à cet égard ; mais il faut observer que le rhumatisme n’est pas en général exclusivement limité aux doigts et aux orteils et que, môme après une durée fort longue, il n’entraîne jamais la destruction partielle des extrémités.
Pronostic. — Toute l’histoire clinique du rhumatisme noueux démontre combien le pronostic en est défavorable : maladie progressive et presque incurable, quoique les souffrances des patients puissent être soulagées, elle condamne ceux qu’elle frappe à des douleurs habituelles et, pour
708 RHUMATISME. — R. articulaire chronique progressif, traitement. quelques-uns, presque constantes, souvent à une vie misérable et à l’impotence. Elle comporte cependant peu de dangers pour l’existence et peut se prolonger pendant 10, 15, 20 ans et plus encore, sans compromettre très-gravement la santé générale. La cachexie, plus profonde et plus rapide dans certains cas, les dyspepsies graves, les affections cardiaques, broncho-pulmonaires ou rénales, rendent nécessairement le pronostic beaucoup plus fâcheux. Ce que j’ai dit des deux formes, rapide ou traînante, qu’affecte la maladie, permet de préjuger dans chaque cas particulier quelle sera l’évolution probable, quels sont les dangers qu’on doit surtout redouter et les espérances qu'il est permis de concevoir; il n’est pas besoin de répéter que ces formes n’ont rien d’absolu et qu’elles se relient l’une à l’autre par une série d’intermédiaires.
Traitement. — La plupart des règles d’après lesquelles doit être dirigé le traitement du rhumatisme articulaire chronique simple ont leur application dans la cure du rhumatisme noueux. La thérapeutique de cette maladie comprend l’emploi des moyens hygiéniques, d’une médication interne et d’une médication externe.
Il est indispensable de soustraire, autant que faire se peut, le rhumatisant à l’action des causes extérieures qui ont déterminé l’invasion de la maladie et en favorisent les progrès. On peut améliorer notablement sa situation en lui faisant quitter un rez-de-chaussée humide, une maison ou une chambre qui ne sont pas parfaitement saines. Toute tentative de traitement peut être rendue infructueuse par la persistance d’action du froid et de l’humidité (N. Guéneau de Mussy),
Le régime alimentaire doit être tonique, réparateur et d’une régularité parfaite.
Dans les stades aigus et fébriles de certains rhumatismes noueux à marche rapide, la médication ne diffère pas de celle qui convient aux formes franches du rhumatisme articulaire aigu, le salicylate de soude et le sulfate de quinine, les applications anodines ou narcotiques, trouvent leur indication et sont prescrits aux doses et de la manière que j’ai indiquées plus haut.
Les alcalins à haute dose sont considérés par Charcot comme l’une des médications les plus sûres dans les recrudescences fébriles. Lorsque les douleurs sont très-violentes, on a recours à Vopium, mais d’une manière temporaire. N. Guéneau de Mussy dit avoir obtenu des effets sédatifs de la poudre de semence de ciguë (0 gr. 05 à 0,10) associée ou non à la masse de cynoglosse.
En dehors des paroxysmes, la médication altérante est celle qui donne les résultats les plus certains ; elle doit, chez la plupart des malades, être associée à la médication tonique qui, dans quelques cas, permet seule d’amender la situation.
Viodure de potassium se. prescrit seul ou associé au quinquina, au sirop d’écorces d’oranges amères, au colombe, etc., suivant l’état des voies digestives et des forces générales. Il doit être employé à dose modérées, 0,25 à 0,75 centigr. par jour, mais son usage doit être long-
RHÜMATISSIE. — r. articolaire chrosiqoe progressif, traitemeht. 709 temps prolongé soit d’une manière presque ininterrompue, soit par séries, séparées par des intervalles de repos; cette dernière pratique est la meilleure et permet d’éviter les phénomènes d’intolérance.
La teinture d’iode, administrée à la dose de six, douze, vingt gouttes et jusqu’à 5 et 6 grammes, en deux ou trois fois, aux repas, dans de l’eau sucrée ou du vin d’Espagne, a des effets semblables et quelquefois supérieurs à ceux de l’iodure (Lasègue, 1856); elle est moins bien tolérée par quelques malades.
La médication arsênicale a une efficacité plus douteuse; étudiée par Fuller, Garrod, Beau, 1864, N. Guéneau deMussy, 1864, elle a donné à Charcot des résultats très variables, et elle a paru inutile ou nuisible dans les cas invétérés, qui ont débuté à un âge avancé. Sous l’influence du traitement, les douleurs sont souvent réveillées tout d’abord ; elles s’exaspèrent, dans les jointures qui sont habituellement et le plus profondément affectées, et s’accompagnent même parfois de rougeur et de gonflement comme dans l’état aigu; la tolérance s’établit en général au bout de peu de jours. Le meilleur mode d’administration consiste à prescrire la liqueur de Fowler, à la dose de deux à six gouttes, trois fois par jour, dans l’intervalle des repas; on peut porter la dose jusqu’à dix ou douze gouttes répétées de .même.
La teinture ammoniacale de gaïae, qui a été quelquefois employée dans le riuimatisme articulaire aigu, a, dans le rhumatisme noueux, une action comparable, mais non supérieure, à celle de l’arséniate de soude.
L’action des topiques irritants ou des révulsifs est quelquefois avanta^ geuse ; les applications iodées procurent souvent un soulagement notable, mais elles peuvent exciter une recrudescence des accidents locaux ; les vésicatoires et les pointes de feu ne peuvent être employés qu’au niveau des grandes articulations et dans les périodes d’accalmie relative ; ils ont semblé quelquefois pi’ovoquer le retour de paroxysmes aigus.
E. Besnier se demande s’il n’y aurait pas quelque utilité à pratiquer la cautérisation ponctuée méthodique, à distances des jointures malades, le long du racliis.
Les emplâtres sont peu usités en France; Garrod les a quelquefois trouvés utiles : l’emplâtre de Vigo paraît être la meilleure préparation ; on peut en faire des bandelettes pour couvrir les petites jointures.
Les bains sont un des meilleurs moyens à mettre en œuvre pour calmer les douleurs et empêcher les progrès de la maladie. Pour un grand nombre de malades, le soulagement est surtout manifeste lorsque la température de l’eau est élevée (de 37° à 39° centigrades), soit pendant toute la durée du bain, soit à la fin seulement (Lasègne. Bouthery, 1878). Quelques malades se trouvent mieux de bains tempérés à 35°. Le bain doit avoir une durée de trois quarts d’heure à une heure; il doit être suivi d’un repos d’une ou deux heures au lit. Comme dans le rhumatisme chronique, le degré thermique paraît avoir beaucoup plus d’importance que la minéralisation de l’eau. Celle-ci n’est-peut être pas indifférente, mais son action est très-difficile à définir; elle n’est pas liée à l’absorption
710 RHUMATISME. — r. ARiicutAiRE chronique progressif, traitement. des principes médicamenteux. L’arsenic a été recherché inutilement par Ducom dans l’urine des malades soumis à l’action des bains arsenicaux. Trousseau avait obtenu des demi-succès avec les bains de sublimé. N. Guéneau de Mussy vante l’emploi des bains arsénicaux ; il fait dissoudre dans l’eau du bain de 2 à 10 grammes d’arséniate de soude; chez les sujets très-excitables, il fait ajouter quelquefois 250 grammes de gélatine ; dans les formes tout à fait chroniques, l’arséniate, à la dose de 1 à 8 grammes, est associé à 100 ou 150 grammes de carbonate de soude. Certains sujets croient éprouver de meilleurs effets des bains alcalins, d’autres des bains sulfureux ; il y a donc une étude tout individuelle à faire à ce sujet. Les bains de vapeur et les fumigations sèches ne semblent pas avoir les avantages qu’ils présentent quelquefois dans le rhumatisme chronique simple. Au début de la cure, les malades ne prennent qu’un bain tous les deux jours, puis ils se baignent chaque jour, en laissant, au besoin, un intervalle de repos de temps en temps. Après une série de 20 ou 30 bains, la médication doit être^ interrompue, pour être reprise après un temps varLible.
Pour les cures hijdrothermales, il faut se conformer aux indications générales qui sont données à propos du rhumatisme chronique simple. Les soins accessoires ont ici encore une importance extrême ; la durée de la cure doit être déterminée pour chaque cas particulier, de même que la nature des pratiques accessoires (massage, mouvements communiqués, enveloppement après le bain, etc.); ici encore le degré d’excitabilité nerveuse des rhumatisants, le caractère torpide ou paroxystique de la maladie, fournissent des indications de la plus grande valeur. Garrod se montre peu partisan des cures bydrothermales en général ; il a pu cependant reconnaître des effets très-favorables obtenus à Aix et dans les stations similaires, lorsque surtout on a fait succéder au premier traitement une cure tonique à Spa, Schwalbach, etc. Il pense que Vichy et les eaux alcalines en général sont souvent nuisibles. On sait quelles ressources peut offrir, en dehors des thermes sulfureux, la série des eaux chaudes à minéralisation faible, toutes les fois que la cure est méthodiquement conduite, avec mesure et sans précipitation, pendant un temps suffisant. Les eaux sulfureuses sont trop excitantes pour un assez grand nombre de malades, dont elles exaspèrent les douleurs, sans favoriser la résolution des lésions locales ; elles sont quelquefois une cause d’aggravation notable. Elles conviennent surtout aux sujets strumeux ou lymphatiques (Aix, Challes, Luchon). Il semble que les eaux arsénicales (La Bourboule, Mont-Dore) aient une action particulièrement favorable chez quelques malades, mais il est possible que le mode de traitement adopté dans ces stations et la température à laquelle on administre les bains soient les éléments prédominants de la cure.
V électricité, sous la forme de courants constants, a été préconisée en Allemagne (Remnk, Erb, v. Nicmeyer, M. Meyer), en Angleterre (Althaus, 1873), en France (Chéron, 1869). Le courant doit avoir une intensité modérée (10 à 15 éléments); les séances ont une courte durée ; l’électrode
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positive de petite surface est appliquée sur les jointures; l’électrode négative large est placée sur l’avant bras. Les effets obtenus sont très-variables ; quelques malades éprouvent un soulagement passager, quelques autres voient leurs douleurs s’exagérer. On doit s’estimer fort heureux, si l’on ■obtient une sédation des accidents, une pause dans la marche de la maladie (Joffroy, 1881). La galvanisation du sympathique au cou produit une action plus incertaine encore.
Il faut apporter les plus grands ménagements dans les tentatives que l’on peut être amené à faire pour redresser les membres déviés. Des accidents sérieux sont parfois la conséquence de ces manœuvres chirurgicales, alors même qu’elles sont faites pendant le sommeil anesthésique : non-seulement on voit se produire de très-vives douleurs et des phénomènes d'arthrite aiguë, mais il peut survenir aussi des accidents généraux, une fièvre vive et même, s’il faut en croire certaines observations, des désordres cérébraux.
Rhumatisme articulaire chronique partiel {Rh. osseux partiel. — Arthrite sèche. — Arthrite ou arthrocace sénile, etc) . On rencontre, chez quelques malades atteints de rhumatisme noueux des petites jointures, une arthropathie du genou ou de l'épaule, qui, par le développement exubérant des ostéophytes, le nombre et le volume des corps étrangers de la synoviale, prend un caractère tout particulier. Les lésions que l’on constate à l’examen des jointures ainsi affectées sont, à un degré excessif, celles qui s’observent dans l’arthrite rhumatoïde commune; elles sont identiques à celles qui caractérisent les arthrites du rhumatisme chronique partiel. Ces analogies et ces coïncidences permettent de rapprocher, sinon de réunir absolument, le rhumatisme noueux généralisé et l’arthrite déformante partielle.
On sait que le rhumatisme osseux partiel a fourni surtout les éléments des descriptions de AV. Smith, d’Adams, de Cooper. Il a été rattaché par certains anatomo-pathologistes à une lésion primitivement osseuse, que l’on a comparée au rachitisme (rachitisme sénile) et qu’on a distinguée du groupe des arthrites (Chelius, 1843, Rokitansky, Gurlt, 1855, et, en France, Malgaigne, Ilattier, 1852) et en particulier du rhumatisme noueux (Colombel, 1862). D’après une autre opinion, la maladie est une espèce d’arthrite chronique (Wernher, 1836, Albers, 1849, Deville et Broca, 1848-1850); c’est l’arthrite déformante ou l’arthrite sèche, qui, suivant quelques observateurs, affecte des relations nosologiques avec le rhumatisme (Deville, Barth) et qui se rapproche très-étroitement du rhumatisme noueux, de sorte que les deux affections peuvent être regardées comme deux formes d’un même état morbide : le rhumalisme articulaire chronique progressif (Charcot et ses élèves : Plaisance, 1858, Vergely, 1866). L’accord est loin d’exister sur ces questions entre les nosologistes ; un grand nombre d’entre eux se refusent à admettre l’identité de nature des deux affections (Volkmann) ou, alors même qu’ils admettent entre elles une relation étroite (’Weichselbaum, 1873), ils les rejettent du groupe des maladies rhumatismales. Senator pense qu’il y
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a, entre les deux affections, plus qu’une différence de siège, et que l’arthrite déformante généralisée se produit surtout sous l’influence des causes rhumatogènes, tandis que l’arthrite partielle est une affection sénile, qui dépend d’une disposition générale des tissus à l’infiltration .calcaire. Peut-être faut-il admettre que les lésions articulaires, comme celles du système vasculaire, dans l’athérome, relèvent de causes générales diverses, et que le rhumatisme, pour être une des plus communes, n’intervient cependant pas d’une manière nécessaire et constante dans l’étiologie de l’arthrite déformante partielle.
Les lésions anatomiques sont déjà connues : ce sont la raréfaction du tissu osseux (ostéoporose inflammatoire de Rokitansky, ostéopsatliyrose de Lobstein), l’éburnation, la tuméfaction des épiphyses, la destruction des surfaces contiguës du cartilage (usure de Cruveilhier) et le développement exubérant du bourrelet périphérique, les végétations de la syno viale. La production d’ostéophytes et de stalactites o.sseuses est un des phénomènes les plus remarquables dans un grand nombre de cas; les têtes osseuses et les cavités où elles sont reçues à l’état normal sont modifiées dans leurs proportions réciproques et dans leurs rapports ; de véritables ponts osseux se projettent des unes vers les autres.
Le nombre et le volume des corps étrangers sont souvent considérables et leur présence contribue à déformer la jointure. Les grandes collections de liquide synovial ne sontpas rares, mais elle ne persistent en général pas très-longtemps.
Les ligaments intra-articulaires se détruisent progressivement ou subissent l’infiltration calcaire, à la hanche et au genou; à l’épaule, le tendon de la longue portion du biceps peut de même disparaître, ainsi que l’avait noté Adams.
Au rachis, les disques se détruisent et les corps vertébraux s’affaissent, viennent au contact et finissent par se réunir par ankylosé osseuse : c’est la synostose vertébrale de Rokitansky ou l’ankylose sénile de Gurlt, qui a bien étudié ces lésions elles a rapportées à l’arthrite déformante. Ha décrit avec soin les altérations des cartilages (prolifération, ossification, pertes de substance) et celles de la capsule et des ligaments, qui sont épaissis et quelquefois calcifiés, l’aplatissement des surfaces osseuses et le renflement en bourrelet de leur périphérie, le rétrécissement des trous de conjugaison.
Le rhumatisme osseux partiel est une maladie sénile ; les cas d’arthrite déformante du rachis observés chez un jeune homme de 25 ans, par Todd, et chez une jeune fille de 12 ans, par Eulenburg, sont tout à fait exceptionnels.
L’influence dufroid et des intempéries est souvent aussi manifeste que dans l’étiologie des affections rhumatismales les mieux définies. Certaines irritations locales dont l’action sur les jointures peut être assimilée à un traumatisme chronique, comme celles que produisent une attitude forcée ou une pression continue, jouent un rôle incontestable dans le développement de certaines arthrites déformantes localisées. C’est dans quelques cas de ce genre qu’on a pu mettre en doute l’influence rhumatismale.
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Parmi les malades atteints de rhumatisme osseux partiel, quelques-uns, en petit nombre, ont eu autrefois une ou plusieurs attaques de rhumatisme aigu ou subaigu. Chez d’autres, l’arthrite sèche accompagne le rhumatisme noueux généralisé, et débute pendant la période paroxystique et progressive de ce dernier, ou à son déclin, lorsqu’il a cessé de faire des progrès sensibles. Quant le rhumatisme articulaire manque dans les antécédents on, reconnaît assez souvent que l’arthrite déformante a été précédée d’affections abarticulaires qui appartiennent à la série morbide de rhumatisme. Enfin, dans un bon nombre de cas, il est impossible de découvrir aucune de ces coïncidences ou relations pathologiques et l’on ne peut alors affirmer que l’arthropathie soit de nature rhumatismale.
Le début de la maladie est le plus souvent insidieux': la gêne des mouvements, accompagnée de douleurs dont l’intensité est très-variable, est, pendant longtemps, le seul phénomène morbide; il se confond chez plusieurs malades avec les souffrances habituelles du rhumatisme chronique et n’en diffère que par une localisation plus fixe. Il est beaucoup plus rare que la maladie fasse invasion sous une forme aiguë ou subaiguë, avec un état fébrile notable et des phénomènes de réaction inflammatoire locale. Il y a très-fréquemment deux ou trois grandes articulations prises à la fois; plus rarement une seule est intéressée, encore arrive-t-il en général que la jointure symétrique devient ultérieurement malade. Les genoux, les épaules, les hanches, les articulations temporo-maxillaires, les articulations vertébrales, sont les parties le plus souvent envahies par l’arthrite déformante partielle. Les monoarthrites de la hanche ont été décrites comme une affection distincte sous le nom de morbus coxæ senilis.
A l’exception des paroxysmes aigus, qui sont rares, et qui sont provoqués le plus souvent par la fatigue, le tiraillement ou la contusion de la jointure, la maladie progresse sans donner lieu à de grandes souffrances spontanées. ün peut en général presser sur les insertions ligamenteuses, refouler les surfaces osseuses les unes contre les autres, imprimer des mouvements àla jointure, sans provoquer de vives douleurs; mais les mouvements volontaires sont très-difficiles et souvent douloureux; lorsqu’ils sont encore possibles, la fatigue vient vite et provoque des crises douloureuses plus ou moins prolongées. Quelques malades éprouvent, autour des jointures ou le long des membres correspondants, des douleurs de caractère névralgique.
Les articulations sont déformées, quelquefois d’une façon excessive et très-irrégulière. L’examen de la région articulaire fait reconnaître quelquefois un épanchement, et toujours un empâtement considérable, qui s’étend aussi loin que la synoviale et la capsule articulaire. Le palper et quelquefois la vue font distinguer le relief anomal que forment les bourrelets ostéo-cartilagineux, les stalactites osseuses et les corps étrangers de la synoviale. L’atrophie des masses musculaires augmente la saillie de la jointure. Les attitudes vicieuses et les déviations des os sont rarement très-considérables ; on trouve cependant le genou fléchi à angle variable,
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et la jambe à demi luxée sur la cuisse. Dans l’arthrite coxale, le membre inférieur peut prendre l'attitude de la coxalgie ou de la luxation iliaque. L’arthrite vertébrale donne lieu à l’incurvation du tronc (cyphose sénile) ou à la flexion de la tête.
Les mouvements spontanés ou communiqués déterminent en général des craquements dont les malades ont le plus souvent connaissance, et que l’on retrouve même dans l’arthrite rachidienne. Peu à peu, les jointures se raidissent et s’immobilisent; elles arrivent même à l’ankylose par fusion osseuse ou par ostéophytes périphériques. Beaucoup plus rarement les capsules articulaires sont distendues par l’épanchement et l’accumulation des corps étrangers, les surfaces sont disjointes et l’articulation présente une mobilité anomale.
Je ne puis décrire les déformations et les troubles fonctionnels propres à l’arthrite de chacune des grandes jointures. V arthrite déformante du rac/iisades symptômes spéciaux qui ontétébien décrits parLeyden (1874). Les mouvements du cou ou du tronc sont entravés ; ils s’accompagnent parfois de craquements. On peut quelquefois sentir des exo.stoses le long du dos, ou en avant, en déprimant profondément les parois abdominales; on peut en reconnaître la présence au pharynx. La compression des nerfs dans les trous de conjugaison a pour conséquence la production de névralgies ou mieux de névrites cervicales ou cervico-occipitales, brachiales (Bergson, 1869), lombo-abdominales ou sciatiques, suivant le siège des lésions. Aux douleurs sont parfois associés des troubles vasomoteurs (sensation de froid, sueur fioide aux extrémités), des arthropathies d’origine nerveuse, des atrophies musculaires.
Rotter, 1874, a publié un cas de lésion myélique consécutive à l’arthrite déformante du rachis : ce fait est tout à fait exceptionnel.
Lorsque plusieurs articulations sont envahies à la fois, le diagnostic ne présente pas de difficultés; pendant quelque temps néanmoins on peut espérer qu’il s’agit seulement de rhumatisme chronique simple, mais la fixité du mal et, à une époque variable, les signes directs qui sont fournis par l’exploration des jointures, ne laissent plus de doute.
Dans le cas de monoarthrite, lorsque l’affection se développe chez un sujet encore peu avancé en âge, le diagnostic de l’arthrite fongueuse tuberculeuse doit toujours être discuté. Si les lésions articulaires sont encore peu considérables et que l’on ne reconnaisse pas nettement les producti ons oslco-cartilagineuses de l’arthrite déformante, le principal indice sera fourni par la douleur toujours plus vive que provoquent, dans le cas d'arthrite tuberculeuse, la pression ou la percussion de la jointure et le refoulement de la tête osseuse.
Dans les arthropathies de cause spinale, en supposant que les accidents concomitants ne conduisent pas clairement au diagnostic, l’évolution est toute différente, et la durée des accidents se compte par semaines et non par années : en peu de temps, la tuméfaction de l’article est quelquefois énorme, l’œdème s’étend à distance ; la synoviale est souvent le siège d’un épanchement abondant, et tous ces désordres se sont accomplis sans
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réaction phlegmasique et sans fièvre. Quand l’affection articulaire est sous la dépendance d’une lésion nerveuse périphérique, elle n’est jamais le seul trouble trophique observé.
Le diagnostic de l’arthrite déformante du rachis peut présenter des difficultés réelles : le mal de Polt vertébral ou sous-occipital, la pachyméningite cervicale, les lésions syphilitiques du rachis, peuvent être une occasion de grandes incertitudes. On a parlé de l’association possible de l’arthrite déformante du rachis et de la goutte, mais ces faits sont anciens (Albcrs, 1849), et peut-être se rapportent-ils en partie au moins à la goutte spinale, dont la remarquable observation d’Ollivier (1878) est un exemple.
Le pronostic est toujours sérieux, puisqu’il s’agit d’une maladie incurable et presque fatalement progressive; mais la lenteur extrême de l’évolution atténue souvent cette gravité relative.
Dans le traitement, les moyens indiqués déjà ont toute leur valeur ; l’iodure de potassium sera administré avec persévérance, les applications de pointes de feu seront répétées autour des jointures, enfin on mettra en oeuvre toutes les ressources de la balnéation chaude et des cures hydrothermales (eaux chaudes indifférentes, sulfureuses, bains de boues, etc.).
RinniATisME CHRONIQUE DES PHALANGES {nodosités d'Heberden, Charcot). Le rhumatisme chronique des phalanges, trop souvent encore confondu avec la goutte, en a été formellement distingué par Ileberden ; il a été bien étudié par Charcot, à qui j’emprunte presque textuellement la description qui suit : Les lésions sont celles de l’arthrite sèche : les cartilages diarthrodiaux subissent l’altération velvélique, puis ils disparaissent, et on trouve à leur place une couche osseuse éburnée. Les surfaces articulaires s’élargissent dans tous les sens, par suite de la formation d’ostéophytes, qui reproduisent à peu près, en les exagérant, leur forme et leurs contours naturels. Les nodosités pisiformes sont des tubercules osseux qui existent normalement, à l’extrémité inférieure de la seconde phalange, du côté dorsal, mais dont le volume est accru par l’apposition découches osseuses nouvelles. Jamaisonne trouve dedépôts uratiques.
Les articulations des phalanges avec les phalangines et les articulations métacarpo-phalangiennes sont souvent affectées, mais à un bien moindre degré.
Le rhumatisme d'ileberden est une affection sénile, mais il s’observe aussi dans l’âge adulte (Charcot, E. Besnier) ; il est plus commun chez les femmes que chez les hommes. C’est une affection héréditaire, qui se rencontre fréquemment chez plusieurs membres d’une même famille, et dans les familles de rhumatisants. Elle co'incide assez fréquemment avec le rhumatisme chronique simple, le rhumatisme noueux ou l’arthrite déformante partielle; elle est souvent associée à des manifestations abarticulaires du rhumatisme constitutionnel (migraines, asthme, dermatoses spéciales, myalgies ou névralgies rhumatismales). On l’a vue coin cider avec la goutte (Charcot). A la Salpêtrière, le rhumatisme des phalanges n’est pas rare chez les cancéreuses.
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L’altération des jointures est tout à fait caractéristique : on reconnaît à la vue et au palper la présence de deux petits nodules qui font saillie , sur les côtés de l’articulation des phalangettes, qui est ainsi un peu élargie; l’extrémité digitale est ordinairement un peu déviée latéralement en dedans ou en dehors ; les mouvements sont gênés et restreints, mais ne s’accompagnent pas de craquements. Le début de l’affection est obscur et ses progrès sont très-lents. Quelques malades ont cependant, de temps à autre, de véritables crises de douleurs, et comme les jointures sont alors un peu tuméfiées et rouges, l’attaque aiguë présente quelque analogie lointaine avec la goutte.
Le diagnostic est des plus simples, le pronostic bénin, et, quand tout se borne au rhumatisme chronique des phalanges, il faut s’abstenir de tout traitement actif.
V. Rlmmatisme abariiculaire. — Rhumatisme viscéral
— Les sujets rhumatisants par hérédité, ceux qui souffrent des douleurs articulaires du rhumatisme chronique et ceux qui ont eu une ou plusieurs attaques de rhumatisme articulaire aigu, semblent former une catégorie distincte de malades, qui ont leurs prédispositions morbides spéciales et leur mode particulier de réaction. On ne voit pas se produire indifféremment chez eux toutes sortes de maladies, et les maladies dont ils sont affectés ne se présentent pas sous une forme quelconque ; mais leurs actes pathologiques tendent à prendre certains caractères, qui ont été considérés comme la marque d’un état dialhésique. Cette notion trèsgénérale est fournie par l’observation clinique et ne peut guère, ce me semble, être contestée ; mais, lorsqu’on veut donner quelque précision à ces impressions un peu vagues et lorsqu’on cherche à déterminer avec exactitude quelles sont les affections auxquelles sont surtout exposés les rhumatisants, et par quel ensemble de signes ces affections se distinguent des maladies communes, l’embarras devient grand et les divergences d’opinion sont extrêmes.
On peut cependant discerner deux groupes de maladies, qui s’observent, chez les rhumatisants, avec une assez grande fréquence pour qu’on ne puisse les regarder comme accidentelles. Les unes (ce sont surtout des maladies aiguës) reproduisent, en l’absence de toute arthropathie actuelle, les affections que l’on sait coïncider avec le rhumatisme articulaire aigu. Les autres (ce sont plutôt des maladies chroniques) sont associées au rhumatisme articulaire aigu ou chronique, soit chez un même individu, soit dans la lignée des ascendants et des descendants, et, par leur coïncidence ou leur alternance entre elles et avec l’arthrorhumalisme, forment la série dialhésique rhumatismale; elles semblent dériver des mêmes causes générales, probablement de perversions nutritives encore imparfaitement connues.
Pour les maladies du premier groupe, on peut toujours se demander si elles sont réellement de nature spéciale (on ne saurait dire spécifique), si elles procèdent directement des eaiises rhumatogènes, si elles représentent, en un mot, des maladies rhumatismales, ou si elles ne sont pas
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plutôt des maladies communes, dont l’invasion a pu être favorisée par les prédispositions propres du rhumatisant et dont la forme a pu être modifiée par son tempérament morbide, par son état diathésique.
Si l’on considère les affections viscérales de l’arthro-rhumatisme aigu comme des manifestations vraiment rhumatismales, éijuivalentes aux arthropathies, on ne peut refuser ce caractère aux mêmes affections lorsqu’elles précèdent ou suivent les déterminations articulaires ; on est conduit à supposer qu’elles sont de nàême nature encore, lorsqu’elles surviennent chez des sujets, rhumatisants par hérédité, qui n’ont pas eu d’affections articulaires, et quelquefois l’apparition ultérieure de l’arthrorlîumatisme aigu vient en apparence confirmer l’exactitude de cette hypothèse.
Si l’on admet d’autre part qu’il s’agit de maladies communes, on est forcé de reconnaître que, dans quelques cas au moins, elles ont une modalité particulière, qui est précisément le mode diathésique, pour ceux qui ne rejettent pas comme une folie {Franzosenmarotte), la doctrine des diathèses.
« Lorsque, disent Rilliet et Barthez, on avance que des maladies aussi distinctes que l’arthrite, la chorée, la pleurésie, la contracture, peuvent être le résultat d’une même diathèse rhumatique, il faut déterminer à quels caractères on reconnaît l’existence de cette diathèse et comment on établit que tel cas isolé de chorée, de convulsion ou de paralysie, est de nature rhumatismale. La coïncidence fréquente de ces névroses et des maladies que tout le monde rapporte au rhumatisme est certainement une preuve, mais elle nous paraît insuffisante, si l’on n’y joint pas celle que fournit l’existence de caractères communs, tirés de l’étiologie, de la symptomatologie, de l’anatomie et de la thérapeutique ». Je ne puis que souscrire à ces règles d’une sage critique et je crois que, pour ne s’y être pas conformé, on a souvent étendu sans raison le nombre des affections rhumatismales abarticulaires ou viscérales.
L’étiologie fournit rarement des indications qui permettent de reconnaître, avec quelque assurance, les affections rhumatismales ; les causes sont de deux ordres : l’état diathésique même et les circonstances occasionnelles. L’action du froid, des traumatismes ou de l’abus fonctionnel, n’a rien de caractéristique ; cependant, lorsque le refroidissement tend à reproduire constamment, chez un même sujet, des affections variées et surtout des affections douloureuses, on doit songer au rhumatisme, mais ce n’est là qu’une présomption. L’action du froid peut être suivie d’un effet immédiat ; elle peut être lente et s’accumuler en quelque sorte, pour produire des effets éloignés.
Le siège des. affections rhumatismales peut être en rapport : 1° avec les causes mêmes que je viens de signaler, lorsqu’elles ont agi sur une partie limitée du corps ; 2° avec des prédispositions héréditaires, dont dépendent à la fois l’état diathésique et la débilité native de certains organes ; 3° avec des prédispositions aequises, à la suite d’une première affection localisée, accidentelle ou diathésique.
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Les caractères cliniques ne permettent jamais d'affirmer, mais laissent quelquefois supposer la nature rhumatismale d’une maladie. Les modes pathologiques que l'on observe le plus souvent chez les rhumatisants sont, au premier rang, l’hyperémie fluxionnaire ou la phlegmasie congestive, l’une et l’autre éphémère, ou persistante et souvent paroxystique. Il est fréquent de voir plusieurs affections de ce genre se succéder chez le même sujet ; elles sont souvent mobiles, quelquefois remarquables par des réactions douloureuses excessives; elles disparaissent sans retour, ou tendent à la récidive, sur place ou à distance.
L’hémorrhagie est moins commune que les modes pi’écédents, cependant certaines épistaxis à répétition, pour ne citer qu’un exemple, semblent se produire surtout chez de jeunes sujets rhumatisants : leur pathogénie est mal connue.
Les hypercrinies sont communes, mais non caractéristiques. Enfin, dans un très-grand nombre de cas, les affections rhumatismales semblent être de pures névroses, de simples troubles fonctionnels, qui répondent à des altérations anatomiques très-fugaces et à peine appréciables.
Le caractère le plus important des affections rhumatismales, c’est leur coïncidence ou leur alteimaiice presque constante avec le rhumatisme articulaire. 11 convient de distinguer avec grand soin, dans cette appréciation, le rhumatisme vrai des arthropathies qui lui sont étrangères (syphililiques, scrofulo-tuberculeuses, septiques, etc.).
V anatomie pathologique ne peut rien apprendre sur la nature d’une maladie supposée rhumatismale.
Le critérium fourni par le traitement fait également défaut, en l’absence de toute médication spécifique. Quelques faits encore rares donnent cependant à penser que le salicylate de soude peut heureusement agir sur certaines affections abarticulaires qui paraissent dériver du rhumatisme (la sclérotite, par exemple, d’après les observations d’Abadie).
Les considérations qui précèdent s’appliquent surtout au premier groupe des maladies supposées rhumatismales. Les relations très-fréquemment observées, d’alternance ou de coïncidence, avec le rhumatisme articulaire aigu franc, permettent, d’autre part, de regarder comme congénères un certain nombre de maladies qui forment la série diathésique. Les principales sont les affections douloureuses réunies sous le nom de rhumatisme musculaire, les névralgies, la migraine, l’asthme, certaines dyspepsies, certaines dermatoses, les hémorrhoïdes, etc.
Les diverses maladies de l’un et de l’autre groupe se montrent, en nombre variable, chez les rhumatisants ; elles sont associées entre elles et avec les arthropathies, dans des rapports également variables. Quelques sujets ont surtout des manifestations articulaires, d’autres en présentent à peine quelques traces. Plus les prédispositions diathésiques sont profondes, plus aussi les manifestations abarticulaires ou viscérales sont intenses, persistantes ou multipliées.
Rhumatisme MUScuLAmE. — Myopathies ou mtalgies rhumatism.vles. — C’est une question, pour un grand nombre de pathologistes, de savoir
RHUMATISME. — r. muscclaire. myopathies oe mïalgies rhumatism. 719 si les affections que l’on a coutume de décrire sous le nom de rhumatisme musculaire sont en réalité de même nature que le rhumatisme articulaire. Malgré cette indécision, il est, je crois, nécessaire de conserver une expression consacrée par l’usage, pour désigner un groupe d’affections douloureuses, qui paraissent avoir leur siège dans les muscles, considérés comme organes complexes, avec leurs gaines aponévrotiques, leurs cloisons fibreuses, leurs vaisseaux et leurs nerfs, et qui ont, eu outre, des rapports incontestables de coïncidence ou d’alternance avec le rhumatisme aigu ou chronique.
Les progrès de l’analyse pathologique ont permis d’attribuer à des maladies très-diverses (intoxication saturnine, trichinose, etc.) des douleurs de la continuité des membres qu’on avait longtemps confondues avec le rhumatisme; l’étude plus récente des myosites a circonscrit plus étroitement la question, mais il reste encore à déterminer d’une façon plus exacte la nature des troubles fonctionnels et des lésions qui correspondent au rhumatisme musculaire.
La plupart des anciensauteurs (Sydenham, Stoll, Cullen,) reconnaissaient l’existence d’un rhumatisme des muscles, mais on peut juger, d’après le livre de Pinel, combien, au commencement du siècle, les idées étaient encore peu précises à ce sujet, puisque l’on décrivait la maladie de Baillou sous le nom de rhumatisme musculaire.
Lorsque le rhumatisme articulaire aigu fut nettement distingué, l’hésitation cessa, et l’on en vint bientôt à séparer complètement de celui-ci le rhumatisme musculaire que Saucerotte (1827), Roche, Gruveilhier, considérèrent comme une sorte de névralgie, portant sur les expansions terminales des nerfs dans les muscles. Valîeix (18 18) et les auteurs du Compendium acceptèrent cette manière de voir et donnèrent, après Chomel et Requin, une bonne description d’ensemble de la maladie. Celle-ci a, depuis lors, pris place dans les traités classiques, et j’ai dit avec quelles restrictions elle doit être maintenue dans la nosologie. Les recherches contemporaines ontvisé plus particulièrement l’anatomie pathologique et la pathogenie (Virchow, Oppolzer, 1861-1871, Richter, 1875, etc.). Quelquesunes des notions les plus précises que nous possédions sur le rhumatisme musculaire en général ont été fournies par des travaux consacrés à des formes spéciales, en particulier au rhumatisme de l’épaule, décrit par Valleix. Beau (1862), Duchenne (1872), Sabourin (1875), et au lumbago, étudié par Luquet, par Bouchard (1870) et, dans ce Dictionnaire, par Desnos (t. XX, p. 741).
L’anatomie pathologique n’a rien appris jusqu’à présent : on a supposé plutôt que constaté l’existence d’une hyperémie fluxioimaire, avec ou sans transsudation séreuse, et d’une infiltration fibrineuse, l’une et l’autre répondant à des degrés différents d'intensité du mal. Rien ne démontre que les lésions parenchymateuses des muscles, qui ont été décrites par Oppolzer (tuméfaction, état graisseux), et celles que Ilayem a signalées dans le rhumatisme articulaire aigu (myosite, dégénération vitreuse), se produisent communément dans le rhumatisme musculaire. Les nodosités
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En l’absence des données exactes de l’anatomie pathologique, on atenté de découvrir les conditions pathogéniques du rhumatisme musculaire, soit dans une altération humorale, soit dans un trouble nerveux. Salisbury (1868) a proposé Xa théorie humorale, sans en démontrer l’exactitude ; il suppose que des produits de désassimilation (acide urique, acide oxalique, cystine, phosphates) s’accumulent dans les muscles par suite d’un trouble de nutrition.
Richter (1875), qui adopte la théorie nerveuse, définit de la manière suivante la série des phénomènes morbides : le trouble primitif est purement fonctionnel, c’est une névrose des nerfs musculaires ; secondairement se produisent l’hyperémio neuro-paralytique et des altérations inflammatoires du muscle ; les extrémités nerveuses participent au travail phlegmasiqueet, consécutivement à cette lésion, le muscle peut s’atrophier.
L’hypothèse d’un trouble fonctionnel des centres nerveux, émise par Mitchell dès 1851, n’a, dans la plupart des cas au moins, pas de fondement sérieux. Quant au système nerveux périphérique, son rôle ne peut être mis en doute, dans une affection éminemment douloureuse, qui parfois s’accompagne de l’atrophie des mnscles, mais on n’en doit pas moins distinguer les myopathies rhumatismales des altérations musculaires consécutives à la névrite.
Dans les faits étudiés parSabourin (rhumatisme scapulaire atrophique),
! a lésion initiale paraît être une périarthrite, toute l’atmosphère cellulofibreuse de la région prend part aux phénomènes inflammatoires et les rameaux nerveux intra-musculaires sont compromis dans leur nutrition.
Il est probable que, suivant les cas, l’hyperémie, la myosite légère, la. névrite ou la névralgie des troncs ou des extrémités terminales, la périarthrite même, ont la plus grande part dans les accidents du rhumatisme musculaire, mais il est fort difficile, dans la clinique, de reconnaître le rôle die chacun de ces éléments. Très-souvent le rhumatisme paraît être une maladie de région qui intéresse à la fois les muscles, les aponévroses, les éléments fibreux, de même que le rhumatisme articulaire subaigu ne se limite pas aux jointures, mais envahit les gaînes tendineuses, les expansions fibreuses ou aponévrotiques, les bourses muqueuses, et va même jusqu’à compromettre les muscles du voisinage.
Étiologie. — Le rhumatisme musculaire est une maladie très-commune, mais une critique sévère ferait sans doute découvrir, parmi les affections auxquelles on donne ce nom, despériarthrites, des névralgies et un grand nombre d’affections douloureuses à fnpore dont la nature rhumatismale ne pourrait être démontrée.
H est surtout fréquent dans la saison chaude ; les statistiques de Bcsnier indiquent la répartition suivante : 678 admissions dans les hôpitaux
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Les hommes sont beaucoup plus souvent que les. femmes atteints de rhumatisme musculaire, si l’on s’en rapporte aux relevés des hôpitaux de Paris, qui indiquent, pour une série de 2761 malades, 1825 hommes et seulement 936 femmes (E. Besnier) ; mais cette disproportion est certainement en rapport avec le genre de vie et les travaux de la population ouvrière ; elle serait, àn’en pas douter, beaucoup moindre dans une autre classe de la société. Le mal frappe surtout les adultes, beaucoup plus exposés que les enfants à l’action des intempéries. Comme le rhumatisme en général, c’est une malade ubiquitaire, mais il paraît être commun et il jmésente peut-être une intensité particulière dans la zone tropicale, où le rhumatisme articulaire aigu est rare (Saint Vel, Rufz de Lavison).
Le refroidissement du corps échauffé ou en sueur est la cause presque constante du rhumatisme musculaire; il agit d’autant plus sûrement que les prédispositions individuelles sont plus accentuées, et quelques sujets ne peuvent s’exposer à une souffle d’air frais, lorsqu’ils ont chaud, sans éprouver immédiatement des myalgies dont le siège correspond en général au point qui a été plus particulièrement soumis au refroidissement.
La fatigue générale ou locale, leseffoi’ts exagérés et les traumatismes interviennent très-fréquemment dans l’étiologie complexe du rhumatisme musculaire, et jamais l’action du froid n’est plus assurée que lorsqu’elle s’exerce sur le corps fatigué par un exercice violent.
Il est toujours difficile de discerner les affections véritablement rhumatismales et les lésions traumatiques, qui se produisent dans les efforts ou les contractions violentes et qui se manifestent par de vives douleurs, constamment suscitées par le jeu des fibres lésées. La cinésialgie, pour employer l’expression proposée par Gubler, est, en quelque façon, proportionnelle à la lésion traumatique dont elle est la conséquence ; au contraire, c’est le propre du rhumatisme musculaire que les réactions douloureuses n’ont point de proportions avec le traumatisme qui les a provoquées et sont parfois véritablement excessives. U suffit, chez un grand nombre de rhumatisants, d’une attitude forcée, d’un effort modéré, mais quelque temps soutenu, d’une chute sans importance ou d’une contusion à peine ressentie au moment même, pour donner l’éveil à de vives douleurs. C’est là, ce me semble, un des traits les plus caractéristiques des manifestations diathésiques, et l’on ne peut considérer comme des affections banales à frigore les myopathies qu’on voit, chez certains sujets, naître et se reproduire sous l’influence du moindre souffle d’air.
Le rhumatisme musculaire indique en général un état constitutionnel très-accentué ; aussi se raontre-t-il surtout chez des sujets prédisposés par l’hérédité. Il paraît être commun dans les familles de goutteux, et l’on a souvent grand’peine à faire, en pareil cas, la part de la goutte et du rhumatisme. Il coïncide ou alterne, à titre de manifestation diathésique, avec diverses affections de la série morbide rhumatismale.
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Il n’est pas démontré que les myopathies représentent, fréquemment au moins, une forme du rhumatisme secondaire ; le torticolis des scarlatineux est le plus souvent, sinon toujours, une arthrite cervicale, et quant aux myalgies des nouvelles accouchées, il est fort douteux qu’elles appartiennent jamais au rhumatisme.
C’est par erreur que l’on a cru au développement épidémique du rhumatisme musculaire.
Symptomatologie. Les affections rhumatismales des muscles se présentent sous trois aspects différents : la première forme s’observe trèsfréquemment chez les sujets profondément rhumatisés; elle est caractérisée par des douleurs vives, mais de courte durée en général, qui apparaissent de temps à autre, sous l’influence de causes le plus souvent manifestes, et qui occupent d’une manière diffuse une 'région correspondant à quelque masse musculaire ; ce sont les myalgies rhumatismales.
Le rhumatisme musculaire aigu ou subaigu est sans doute, suivant les cas, une forme spéciale de myosite ou de névrite légère.
Sous le nom de rhumatisme musculaire chronique, on désigne tantôt les retours fréquents de myalgies sur divers points du corps, tantôt une affection fixe, localisée dans une région où se trouve un muscle important. C’est cette forme surtout qui répond à une affection complexe, affection de région, à laquelle la périarthrite, le plus souvent, la myosite et la névrite, prennent une part.
La douleur est, dans tous les cas, l’élément prédominant. Elle est très-variable; Beau, dans la description qu’il a donnée du rhumatisme deltoïdien, en distingue quatre degrés : Dans la forme la plus atténuée, les souffrances se produisent seulement pendant la contraction musculaire ; le patient doit surmonter une douleur plus ou moins vive pour exécuter certains mouvements, mais le muscle rhumatisé n’est pas réduit à l’immobilité absolue; souvent la moindre tentative de mouvement volontaire est de suite entravée par une sensation déchirante, qui arrache un cri ; les mouvements éloignés eux-mêmes, lorsqu’ils exigent la participation synergique du muscle endolori, deviennent impossibles; la douleur disparaît d’ailleurs presque aussitôt que la contraction fait place au relâchement. A un degré plus intense, la souffrance persiste pendant le repos ; elle est continue et s’exaspère sous forme d’élancements aigus ; enfin, quand la douleur est au comble, le muscle endolori est maintenu immobile et dans la résolution, par la ccnlraction permanente des muscles voisins.
Les malades emploient pom peindre leurs souffrances les expressions les plus vives ; il semble que les sensations de déchirement ou d’arrachement violent soient les plus fréquentes et les mieux définies ; les douleurs continues ou paroxystiques semblent en général différer peu de celles que font éprouver les névralgies. Valleix remarque cependant que l’on n’observe pas les irradiations soudaines qui s’élan-
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Lorsqu’on procède avec ménagement et que le malade se prête à l’examen, on peut souvent faire exécuter passivement, sans causer de grandes souffrances, les mouvements que la volonté la plus ferm.e est incapable de produire. La palpation de la région endolorie est possible, et l’on reconnaît que les muscles sont médiocrement sensibles à la pression et au pincement en masse. La douleur est diffuse, et, lorsqu’elle prédomine en quelques endroits, ces points sont étrangers à la distribution des troncs nerveux ; ils semblent quelquefois répondre plus exactement uux insertions de certains faisceaux fibreux, comme dans les périarthiites. Il arrive parfois que la pression exercée sur une large surface calme temporairement la douleur.
On peut se demander, dans quelques cas, si les muscles ne sont pas frappés de paralysie, et c’est par ce mot que les malades expriment en général l’impotence absolue à laquelle les réduit la douleur ; mais quand le malade, surmontant un instant la souffrance, fait un effort de mouvement volontaire, on sent les faisceaux relâchés qui se tendent ; on peut s’assurer avec plus de certitude encore de l’intégrité du muscle, lorsqu’on a momentanément supprimé la douleur par une injection d’eau ou de solution morphinée ou par la faradisation cutanée.
Alors même que la douleur persiste depuis longtemps, la contractilité faradique et la sensibilité électrique sont conservées, ce qui n’a pas lieu dans les névrites graves.
On a souvent parlé de contracture, en décrivant l’état des muscles rhumatisés ; mais, ainsi que l’a montré Valleix, ce sont les muscles sains qui se contractent, pour assurer l’immobilité de la région douloureuse, tandis que l’organe malade est dans le relâchement.
On ne peut pas cependant affirmer qu’il en soit toujours ainsi : certaines myalgies passagères qui surviennent, chez des sujets rhumatisants, sous l’influence du froid et de la fatigue, se rapportent peut-être à un état de contracture, à une sorte de crampe de quelque durée.
Les symptômes que je viens d’indiquer sont communs aux diverses affections rhumatismales des muscles.
Dans les myalgies simples, la douleur et l’impotence fonctionnelle temporaires sont les seuls phénomènes observés ; la crise terminée, le patient retrouve la liberté de ses mouvements, et conserve à peine pendant quelques heures une sensation de douleur sourde, qui s’exagère encore dans les mouvements.
Dans le rhumatisme musculaire aigu, les symptômes sont plus persistants, mais non toujours plus intenses. La douleur se réveille sous l’influence des efforts ; elle est souvent exagérée la nuit, et suscitée sans doute par les contractions involontaires, qui sont en rapport avec la conservation de l’attitude, ou au contraire avec le besoin de changer de posi-
724 RHUaiATISME. — R. muscclaire. hyopathies oü mïalgies rhumatism. tion, bien plutôt que par la chaleur du lit. 11 n’est pas rare que le rhumatisme musculaire, sous cette forme, s’accompagne de quelques phénomènes généraux (fièvre assez vive, inappétence, sentiment de brisement général) . Cette réaction est de courte durée et la maladie évolue en un petit nombre de jours, à la manière d’une fièvre éphémère ou d’une synoque. Cette forme fébrile paraît être propre aux jeunes sujets, le rhumatisme affectant les muscles du cou chez les enfants ou ceux des lombes à un âge plus avancé. Dans le premier cas, une angine simple est fréquemment associée aux autres accidents. Beaucoup plus rarement une endocardite aiguë survient pendant la durée d’un torticolis; encore peut-on se demander si l’affection considérée comme un rhumatisme musculaire n’appartenait pas à l’arthrorhumatisme aigu. On peut rapporter aussi à la fièvre éphémère rhumatismale certaines pleurodynies accompagnées d’hyperémie pulmonaire, de très-courte durée et d’intensité modérée ; l’élément douloureux donne à la maladie son caractère spécial.
Dans les formes subaiguës ou chroniques fixes, les phénomènes douloureux persistent pendant plusieurs semaines, avec une série de troubles fonctionnels qui varient suivant la région affectée. Les uns et les autres subissent, sous des influences variables, des alternatives d’exagération ou d’accalmie. Il est fréquent, surtout en certaines régions, de voir les muscles qui ont été longtemps rhumatisés s’atrophier progressivement. Cet accident s’observe surtout à l’épaule; il a été bien décrit par Duchenne (rhumatisme deltoïdien atrophique) et par Sabourin (1874), qui se sert de l’expression plus générale de rhumatisme scapulaire atrophique. L’atrophie est graduelle ; elle porte sur tout le deltoïde ou sur quelques-uns de ses faisceaux seulement ; elle s’étend parfois aux muscles sus et sous-épineux et même au biceps. Cette atrophie est tout à fait comparable à celle que les chirurgiens ont observée à la suite des bydarthroses. La contractilité volontaire et la contractilité faradique diminuent proportionnellement aux progrès de l’amyotrophie. Duchenne distingue de ces cas une autre série de faits, qu’il désigne sous le nom de rhumatisme deltoïdien paralytique et qu’il rapporte à la névrite du nerf circonflexe : la période douloureuse est, en pareil cas, suivie d’une abolition de la contractilité volontaire et électrique et de la sensibilité électrique du deltoïde.
Le rhumatisme deltoïdien est, comme je l’ai dit déjà, une affection complexe où la périarthrite, la myosite interstitielle et la névrite des extrémités terminales, ou, beaucoup plus rarement sans doute, des branches et du tronc du circonflexe, jouent un rôle variable suivant les cas.
11 en est probablement de même de certains faits encore mal classés et généralement décrits sous le nom de sciatique. Il est intéressant de conserver, dans la nomenclature, le terme de rhumatisme pour rappeler l’état constitutionnel des sujets et certaines associations morbides ; mais il serait, dans la plupart des cas, peu exact de parler de rhumatisme des muscles, si l’on ne comprenait implicitement qu’en réalité le mal est complexe ; quelquefois une analyse exacte des phénomènes fera décoû-
RHUMATISME. — r. musculaire, myopathies ou myalgies rhumatism. 725 vrir la prédominance de la périarthrite ou de la névrite et permettra de tenter une classification plus rigoureuse.
La forme fixe n’est pas l’expression la plus commune du rhumatisme musculaire chronique, qui est, chez un grand nombre de rhumatisants confirmés, essentiellement mobile. Il prend les caractères de myalgies erratiques, qui apparaissent à la moindre cause et ont en général une courte durée, plus rarement il persiste à l’état suhaigu sur quelque point. Plus vague encore, il ne constitue parfois qu’un endolorissement des régions qui ont été exposées au froid ou dont l-.-s muscles ont été fatigués par quelque effort, ou une sorte de courbature inexpliquée qui disparaît souvent après un exercice modéré. De ces douleurs qui tourmentent les rhumatisants, un petit nombre seulement sans doute ont pour origine le système musculaire. On observe tous les degrés intermédiaires entre les myalgies fixes et bien circonscrites elles douleurs diffuses, plus ou moins généralisées, dont le point de départ paraît être dans la moelle.
Il faut aussi tenir grand compte des troubles de la circulation (varices, artérite oblitérante), de l’accumulation dans les muscles des produits de dénutrition ou de déchet ; mais il est fort difficile, dans les cas particuliers, de reconnaître le rôle propre à chacun de ces éléments.
Le rhumatisme musculaire chronique est en général apyrétique ; on le voit coïncider parfois avec des sueurs nocturnes et plus rarement avec un mouvement fébrile irrégulier, une sorte de fièvre hectique musculaire, suivant l’expression de Besnier.
Le rhumatisme musculaire se limite en général à un muscle ou à un groupe de muscles d’une même région; très-rarement il tend à se généraliser. Les douleurs contusives de la fièvre éphémère rhumatismale sont probablement d’une autre nature que celles du myorhumatisme. Le siège du rhumatisme musculaire est variable ; il occupe de préférence : 1“ les muscles qui sont protégés seulement par une couche peu épaisse de téguments, sans aponévrose d’enveloppe, et qui se trouvent exposés à des causes de refroidissement accidentel: par exemple, le deltoïde, ouïe trapèze (torticolis) ; 2“ certains muscles puissants, constamment soumis à des causes d’efforts exagérés, comme les muscles de la gouttière vertébrale (lumbago) ; 5° et plus rarement les muscles qui entrent dans la constitution des parois des grandes cavités splanchniques.
Ou a considéré la céphalée rhumatismale comme un rhumatisme du muscle occipito-frontal, sous le nom de rhumatisme épicrânien. C’est certainement une affection complexe, où le tissu fibreux prend une part beaucoup plus importante que l’élément musculaire.
Les masses charnues des membres, où la myosite vraie n’est pas rare, à la suite des fatigues exagérées, ne sont presque jamais le siège du rhumatisme musculaire. Les myalgies erratiques s’y produisent à la vérité comme ailleurs, mais il est tout à fait exceptionnel que l’on y observe des désordres persistants, et comparables au rhumatisme musculaire aigu ou chronique de quelques autres régions.
On comprend que la nature des accidents varie beaucoup avec le siège
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Les difficultés &xi diagnostic sont en rapport avec le siège du mal et la nature des accidents (myalgie éphémère ou récidivante, rhumatisme aigu, suhaigu ou chronique). Il ne suffit pas d’ailleurs de classer une affection douloureuse dans le rhumatisme musculaire, il faut, pour chaque cas particulier, déterminer les causes spéciales, presque toujours complexes, et reconnaître par une analyse exacte la nature des lésions ou des troubles fonctionnels. C’est ainsi que l’on pourra, non-seulement porter le pronostic, mais diriger le traitement avec quelque assurance.
Sans étudier dans le détailles questions de diagnostic que soulèvent les affections désignées sous le nom de rhumatisme musculaire, dans les diverses régions du corps, je rappellerai seulement que ces affections peuvent être confondues :
1“ Aveclesmanifestationspériphériques de diverses maladies des centres nerveux (céphalées de toute nature, myodynies hystériques, douleurs irradiées des affections myéliques, souffrances diffuses ou localisées de l’irritation spinale).
2“ Avec certaines affections viscérales. Le rhumatisme des parois thoraciques ou abdominales mérite à cet égard une mention particulière. Il paraît intéresser les diverses parties dont est formée la paroi (muscles et aponévroses), et l’on s’est même demandé si les lésions, inflammatoires ou autres, ne pouvaient pas se propager jusqu’aux organes contenus dans les cavités splanchniques. Sans admettre une transmission directe que rien ne démontre, on doit néanmoins reconnaître que le rhumatisme des parois retentit sur les viscères de deux façons : l’abolition plus ou moins complète de l'action des muscles apporte un trouble dans l’exécution de certains actes physiologiques, et de plus il est d’observation que l’hyperémie viscérale accompagne fréquemment l’affection pariétale, sans qu’on puisse toujours déterminer exactement la relation pathogénique des deux éléments morbides ; cela est surtout vrai pour le poumon : la congestion pulmonaire ou pleuro-pulmonaire est, ainsi que l’a démontré WoilleZj presque constamment associée à la pleurodynie.
5“ Avec les phénomènes douloureux, qui se montrent au début ou dans le cours de diverses maladies fébriles et en particulier de la grippe et de la variole dans nos climats, de la dengue dans les pays chauds; 4“ avec les myalgies de l’intoxication saturnine, de la syphilis, du scorbut, du farcin, de la trichinose ; 5“ avec les affections douloureuses de la région (arthrites ou périarthrites, névralgies ou névrites) ; 6° enfin, avec la myosite vraie, qui donne lieu à la tuméfaction et à la rénitence du muscle enflammé, et avec les lésions traumatiques des muscles {Voy., à ce sujet, l’article Muscle,. t. XXIII, p. 502).
Les goutteux sont sujets à des douleurs musculaires tout à fait comparables à celles des rhumatisants.
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L’action du froid suscite des torticolis, des lumbagos, qui, au point de vue symptomatique, ne peuvent être distingués des myopathies rhumatismales ; mais, lorsqu’il s’agit d’un accident isolé, sans rapport avec un état constitutionnel caractérisé par les antécédents ou par une série morbide, on n’est pas autorisé à conclure de l’affection locale à la maladie diathésique.
Le traitement doit varier avec la nature et l’intensité des accidents.
Les myalgies éphémères et mobiles réclament un soulagement immédiat, que l’on peut obtenir par des applications chaudes, des cataplasmes sinapisés ou des sinapismes, divers liniments et, en particulier, ceux qui renferment une notable proportion de chloroforme, enfin au moyen des injections sous-cutanées d’eau ou de chlorhydrate de morphine.
Le rhumatisme musculaire aigu non fébrile peut être traité par les mêmes moyens ; on obtient en général un soulagement plus complet et plus définitif au moyen des ventouses scarifiées ou de la sudation provoquée dans l’étuve ou plus simplement dans le lit. Dans quelques cas, et surtout lorsqu’il y a un mouvement fébrile, il sera bon de recourir à l’usage interne du salicylate de soude ou du sulfate de quinine; la poudre de Dower mérite beaucoup moins de confiance. Rarement il y a lieu d’administrer un purgatif ou un émétique (dans la pleurodynie avec hyperémie pulmonaire, par exemple).
Le rhumatisme musculaire subaigu ou chronique doit être traité par les vésicatoires ou les pointes de feu, lorsqu’il est fixe et intense et que l’atrophie paraît imminente. Les fumigations sèches ou les bains de vapeur sont plus appropriés aux formes erratiques ; les douches chaudes ou les douches de vapeur seront employées avec ménagement et le plus souvent dirigées sur les parties respectées par le mal ; elles ont quelquefois l’inconvénient de réveiller les accès douloureux. On ne négligera pas l’emploi du sulfate de quinine, ou de l’iodure de potassium, à doses modérées, mais longtemps continuées.
Rhüm.vtisme fibreux. Rhumatisme périostique. — On a vu quelle part considérable semblent avoir les aponévroses et les éléments fibreux en général dans les accidents attribués au rhumatisme musculaire. Le périoste, qui est certainement affecté dans un assez grand nombre de cas de rhumatisme articulaire subaigu, paraît être aussi le siège de certaines déterminations rhumatismales, indépendantes de toute arthropathie actuelle. Ainsi s’expliquent les douleurs souvent très-vives que les rhumatisants éprouvent parfois sur le trajet des os longs et en particulier des tibias, des cubitus, des métacarpiens. R est moins certain que l’on doive attribuer au rhumatisme la périostite albumineuse d’Ollier et Poucet (1874), périostite séreuse de Nicaise 11879), ou périostite externe rhumatismale de Duplay (1880) ; peut-être faut-il faire de même certaines réserves au sujet de V ostéo-périostite de la tubérosité antérieure du tibia, affection de la seconde enfance, bien étudiée par Archambault (1878).
Il est possible que le tissu osseux lui-même soit intéressé sans qu’il
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existe aucune affection articulaire concomitante. Féréol a décrit, sous le nom de rhumatisme ostéo- hypertrophique des diaphyses et des os plats, une maladie confondue souvent avec les hyperostoses de la syphilis et sans doute aussi avec les lésions osseuses de la scrofule ou du rachitisme. Le diagnostic ne peut être fait qu’à l’aide des antécédents personnels et héréditaires.
Névralgies rhumatismales. — Les névralgies tiennent une grande place dans les souffrances des rhumatisants ; elles se distinguent des autres affections douloureuses par le siège des douleurs, dont les foyers principaux et les irradiations correspondent à la distribution connue de branches nerveuses déterminées.
Elles se présentent sous des formes variées, qui appartiennent aux névralgies en général {Voy. Névralgies, par Hallopeau, t. XXIII, p. 768 et 781) : les douleurs sont tantôt fugaces, errantes, et semblent être l’expression d’une simple névrose ; tantôt, plus durables, elles paraissent être en rapport avec une lésion transitoire (probablement l’hyperémie) d’un cordon nerveux; tantôt enfin leur mode d’évolution et les accidents dont elles s’accompagnent conduisent à penser que l’altération anatomique est plus profonde et consiste en une névrite subaiguë ou chronique.
Dans le premier cas, les souffrances, quelquefois très-vives, reviennent d’une façon irrégulière, par accès de courte durée en général, dans tous les points où les appellent un refroidissement local, une fatigue, ou la compression d’un nerf. Quelquefois le mal récidive sur place, et ses retours traduisent probablement la persistance de quelque lésion.
Les névralgies congestives ont une évolution moins incertaine : la douleur, limitée à la zone d’irradiation d’un tronc nerveux, s’accroît jusqu’à un paroxysme, persiste avec des alternatives de rémission et d’exacerbation irrégulières ou parfois périodiques, puis diminue et disparaît.
La névrite subaiguë ou chronique se manifeste, moins par la fixité, la violence ou quelque autre caractère spécial des douleurs, que par les troubles trophiques qui se produisent dans la région correspondante au nerf malade.
Ces divers modes d’évolution, ces divers degrés répondant à des troubles fonctionnels ou à Hes lésions variables, sont communs à toutes les névralgies, et l’on ne peut reconnaître la cause diathésique qui préside à l’invasion et aux retours du mal qu’en tenant compte des phénomènes morbides associés aux alternants. On s’explique ainsi que plusieurs pathologistes, qui ont fait une étude spéciale des névralgies, Valleix, Axenfeld, et plus près de nous Erb, aient passé sous silence ou contesté l’influence du rhumatisme dans l’étiologie des névralgies en général. Peu communes dans le cours du rhumatisme articulaire aigu ou subaigu, les névralgies sont fréquemment associées au rhumatisme articulaire chronique. Elles accompagnent souvent les myalgies et les arthropathies récidivantes, certaines dermatoses ou certaines affections viscérales, qui font partie
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de la série morbide du rhumatisme constitutionnel. Elles peuvent, pendant un certain temps, exister seules ; la notion des antécédents morbides personnels ou héréditaires peut seule alors fournir des indications de quelque valeur et faire admettre une relation étiologique entre une maladie constitutionnelle définie et la névralgie. N. Guéneau de Mussy est disposé à croire que, chez la plupart des rhumatisants, les névralgies relèvent en réalité de la diathèse goutteuse. Je ne pourrais discuter cette opinion sans aborder la question même des rapports nosologiques de la goutte et du rhumatisme, mais je ne pense pas qu’on soit autorisé à faire intervenir la goutte dans les cas où l’on ne peut démontrer la dyscrasie propre à cet état morbide.
Les causes des névralgies rhumatismales n’ont rien de spécial ; l’action du froid ne prend une signification de quelque importance que lorsqu’elle réveille constamment de nouveaux accès douloureux.
Le siège du mal est souvent en rapport avec l’action d’une cause locale. C’est souvent le froid qui a vivement frappé quelque région du corps d’une manière tout accidentelle, ou qui a lentement agi, sans être toujours perçu d’une façon pénible; c’est, dans d’autres circonstances, une contusion ou un abus fonctionnel; ce peut être, enfin, une affection viscérale aiguë ou chronique. Le rôle du rhumatisme est alors plus contestable ; on peut supposer seulement que, sous l’influence diathésique, les réactions morbides ont une plus grande tendance à prendre' la forme douloureuse, comme on le voit d’ailleurs chez les hystériques et les névropathiques.
La sciatique est la névralgie la plus commune chez les rhumatisants, et toute sciatique de longue durée ou fréquemment récidivée est, par ellemême, un signe de présomption qui doit faire considérer comme probable l’existence du rhumatisme constitutionnel. A ce point de vue, les deux formes bénigne et grave, la névralgie vraie et la maladie du nerf sciatique, qui ont été distinguées par Lasègue (1864) et que des travaux plus récents ont rapportées à la névralgie et à la névrite (Fernet, Landouzy, 1875), ont la même signification. Les névralgies cervico-occipitale et faciale (à l’exclusion des formes les plus cruelles du tic douloureux), plus rarement les névralgies intercostale ou sacro-lombaire, enfin la névralgie brachiale, comparable à tant d’égards à la sciatique, peuvent comme celle-ci reconnaître une origine rhumatismale.
Paralysies rhumatismales. ^ On désigne souvent ainsi certaines paralysies périphériques, qui ont, ou paraissent avoir, pour cause l’action du froid (hémiplégie faciale, paralysie de la troisième ou de la sixième paire, du nerf radial, et, par exception, du nerf péronier ou du médian : obs. de Potain, 1879). Il convient de faire sur ce sujet les plus grandes réserves : les paralysies attribuées au rhumatisme n’ont aucun caractère clinique qui leur soit propre ; il est tout à fait exceptionnel de les voir coïncider ou alterner avec d’autres affections vraiment rhumatismales , elles ne récidivent pas à la manière des autres manifestations diathésiques ; rien ne démontre enfin qu’elles affectent d’une manière
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Il peut arriver cependant que la paralysie soit le premier accident d’une série l'humatismale, qui se déroule ensuite sous des formes variées : j’ai vu revenir plusieurs fois à la clinique de Necker un égoutier qui, à la suite d’une contusion de la région olécranienne, avait eu une paralysie radiale, bientôt suivie de douleurs articulaires et de sciatique, fréquemment répétées depuis lors.
Beau (1841) a décrit sous le nom de dei^malgie et attribué au rhumatisme divers troubles de la sensibilité cutanée, caractérisés par des élancements, des sensations de picotement ou de cuisson et des phénomènes d’hyperesthésie, qui se produisent surtout aux membres inférieurs et à la tête. Il est fréquent d’entendre des sujets rhumatisants se plaindre de ces diverses sensations, mais il n’est pas démontré qu’ils en soient seuls ou particulièrement affectés.
Affections rhumatismales des centres nerveux. — On connaît mal les relations qui peuvent exister entre les affections cérébrales et le rhumatisme constitutionnel ; il semble cependant que les troubles circulatoires et les altérations vasculaires, qui ne sont pas rares chez les rhumatisants, doivent jouer un rôle dans la palhogénie de certaines encéphalopathies.
Un état de souffrance habituelle, des malaises mal définis et souvent fort pénibles, des phénomènes dyspeptiques, et l’insomnie quelquefois, contribuent à troubler, chez un grand nombre de rhumatisants, l’équilibre des fonctions nerveuses. Aussi les voit-on, pour peu que l’hérédité les prédispose d’ailleurs à la névropathie, instables dans leur humeur, irréguliers dans leur caractère, tantôt exaltés et tantôt déprimés, sans que ces alternatives correspondent toujours aux exacerbations ou aux rémissions de leurs souffrances. Ces modifications du caractère, vivement dépeintes par Faure (1871), ne s’observent à un degré notable que chez un petit nombre de rhumatisanis, et il est loin d’être démontré qu’elles soient spéciales à un état constitutionnel.
On a cru pouvoir rattacher au rhumatisme certains désordres psychiques ou de véritables vésanies que l’on a comparées aux formes prolongées de l’encéphalopathie du rhumatisme aigu. Ce rhumatisme cérébral chronique (E. Collin) aurait pour symptômes : « des vertiges avec ou sans chute, de la surdité avec bruits d’oreilles, l’insomnie, la tristesse profonde avec crainte excessive d’une mort rapide, perte de la mémoire, faiblesse générale, inappétence'. » Cet état, qu’il serait malaisé de distinguer d’un bon nombre de cas de mélancolie ou de certaines vésanies dépressives, dure de quelques mois à quelques années, en présentant des rémissions plus ou moins profondes. Si intéressantes que soient les relations que l’on suppose exister entre le rhumatisme constitutionnel et certaines formes de folie, on n’est cependant pas autorisé à décrire une folie rhumatismale, qui aurait une étiologie, des symptômes et un mode d’évolution à part. « En dehors d’une pathogénie qui est presque toujours fort discutable, dit Foville, nous ne saurions découvrir à toutes ces formes
RHUMATISME. — affect, rhümatism. des centres kervedx. 751 (diathésiques) aucun caractère distinctif » (Foville, Voy. Folie, XV, p. 259). Ce qui ne peut guère être contesté, c’est l’association fréquente et fort curieuse d’un état névropathique plus ou moins accusé avec le rhumatisme constitutionnel; il est possible qu’une analyse pénétrante découvre dans les affections nerveuses des rhumatisants quelques indices qui manifestent l’influence diathésique, mais ce sont là des détails qui ne se prêtent pas à une description d’ensemble.
Les affections définies de la moelle n’ont pas de rapport certain avec le rhumatisme ; on a pu voir dans quelques faits des exemples de myélite ou de paraplégie rhumatismales, mais il n’en est peut-être pas un qui ne prête à contestation. Dans la plupart des cas, il s’agit d’accidents spinaux causés par le froid et remarquables par une résolution assez rapide pour qu’on ait lieu de les croire de nature congestive. On doit adm ettre, d’autre part, qu’un certain nombre de phénomènes pénibles ou douloureux qui font partie des souffrances des rhumatisants ont une origine médullaire. Ils sont liés sans doute à des troubles de la circulation intra-rachidienne, peut-être à quelques troubles de la nutrition même des éléments nerveux, et ils traduisent un état d’excitabilité 'anomale de l’axe gris. Ce sont les phénomènes de l’irritation spinale, « douleurs dorsales ou latérales du tronc, aggravées par la chaleur du lit et par le décubitus dorsal; douleurs des membres inférieurs, avec amaigrissement, mais sans paralysie motrice ; secousses brusques aux premiers moments de sommeil ; priapisme nocturne ou matutinal ; douleurs vagues en ceinture ou dans les flancs, quelquefois vers le scrotum ou les ovaires ; série très-nombreuse de misères nocturnes qui diminuent au réveil, s’effacent ou s’atténuent avec le lever, restent compatibles avec un état de la nutrition générale et de la santé en apparence satisfaisant, mais empoisonnent littéralement l’existence des patients, que l’on traite souvent de malades imaginaires » (E. Besnier). Quelques sujets sont dans un état de lassitude douloureuse au moindre effort ; il leur devient très-difficile de se mouvoir, de monter un escalier.
Le diagnostic de ces affections mal définies est des plus difficiles ; une certaine raideur de jointures, un gonflement des doigts, qui sont engourdis pendant quelque temps après le réveil, des sueurs nocturnes, sont quelquefois des indices de grande valeur, qu’il faut rapprocher de tous les antécédents morbides personnels et héréditaires, pour rapporter les accidents à leur véritable cause. Je n’ai pas besoin d’ajouter qu’en pareil cas on doit toujours songer aux diverses causes d’épuisement, aux intoxications, au diabète, au début de la paralysie générale.
Les relations du rhumatisme et de la chorée, entrevues parStoll et Bouteille, ont été mises en pleine lumière par G. Sée (1850), Botrel etsurtout H. Roger (1866). « La clinique m’a appris, dit à ce sujet mon savant maître, qu’il faut non-seulement admettre dans la chorée une forme rhumatismale, mais encore que cette forme prime toutes les autres par son évidence et par sa fréquence, comme par son importance pratique, à tel point que je me suis demandé si la chorée n’était point, dans la presque universalité
732 RHUMATISME. — .affect. rhum.\tism. du cœur et des vaisseaux. des cas, une manifestation du rhumatisme, et, en conséquence, si l’on ne devrait pas nosologiquement la faire sortir du cadre des névroses ou tout au moins la considérer comme une névrose rhumatismale. » Cette opinion a paru trop absolue à quelques médecins ; je ne puis en aborder ici la discussion {Voy. Chorée, par Jules Simon, t. VH, p. 525).
Il ne faut accepter qu’avec les plus grandes réserves ce qui a été dit de la nature rhumatismale de la tétanie ou contracture des extrémités [Voy. ce mot, t. IX, p. 285) : les arguments que l’on a invoqués sont trèscontestables.
La migraine est certainement une des manifestations les plus communes et les plus précoces de l’état rhumatismal constitutionnel, mais, de même que les névralgies ou les dyspepsies, elle n’est en rien spéciale au rhumatisme. « La migraine apparaissant chez de jeunes sujets et se prolongeant dans l’âge mûr est l’indice certain de l’existence d’une maladie constitutionnelle chez le sujet qui en est atteint; elle indique cela et rien autre chose » (E. Besnier). Elle est, chez les rhumatisants, ce qu’elle est chez les goutteux ou chez d’autres ; c’est une de leurs manières de souffrir; c’est souvent la réaction morbide par laquelle ils répondent aux diverses causes capables de troubler l’équilibre peu stable de leur économie; elle survient à l’occasion d’une fatigue intellectuelle ou corporelle, d’un refroidissement, d’un excès de table, de l’époque menstruelle, etc., et conserve néanmoins une certaine périodicité. Chez quelques uns elle est surtout douloureuse, chez d’autres, les malaises vagues et l’état nauséeux prédominent.
Elle peut exister seule pendant plusieurs années ; plus tard elle se joint ou fait place aux accidents de la lithiase biliaire, à l’asthme, aux myalgies, à l’acné rosée, à l’eczéma, au rhumatisme articulaire chronique. Chez un assez grand nombre de migraineux apparaît, tôt ou tard, le rhumatisme articulaire aigu.
AFFECTioiNS RHUMATISMALES DU COEUR ETDES VAISSEAUX. — On ne peut méconnaître la nature rhumatismale d’une endocardite ou d’une péricardite aiguë qui précède de quelques jours l’invasion du rhumatisme articulaire aigu, mais l’interprétation devient plus douteuse lorsqu’un très-long intervalle (4 mois, un an, dans deux faits de Roger) s’écoule entre les deux affections; elle est tout à fait contestable quand ces relations éloignées font même défaut.
On n’a pas de fondement assuré pour accorder un rôle au rhumatisme dans l’étiologie des affections valvulaires chroniques et des affections cardiaques sans lésion d’orifice, dont l’origine paraît être indépendante de l’endocardite ou de la péricardite aiguë. On peut, il est vrai, par exception, voir coïncider ces affections avec diverses manifestations rhumatismales, mais il est probable que le cœur est, en pareil cas, atteint d’une façon médiate et secondaire (dilatation des cavités droites consécutives à la bronchite chronique, avec ou sans asthme, ou plus rarement aux troubles hépatiques de la lithiase biliaire). Il est possible que la myocardite scléreuse appartienne quelquefois au rhumatisme {Rigal et Juhel
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L’athérome cardio-vasculaire semble, d’après les recherches de N. Guéneau de Mussy\ avoir des rapports étiologiques avec le rhumatisme. Quelques médecins n’hésitent pas à reconnaître l’influence du même état constitutionnel sur le développement de certaines affections du système veineux, et, tout en faisant la part considérable des conditions mécaniques qui favorisent la pi'oduction des varices des membres, ils pensent qu’elles sont surtout communes chez les rhumatisants ; cette opinion est, je crois, bien fondée, mais les preuves démonstratives font défaut. Les varicosités de la face sont très-fréquentes, avec ou sans couperose acnéique.
Certains troubles fonctionnels du cœur sont fréquents chez les rhumatisants, soit comme symptômes précoces, soit comme manifestations tardives associées à d’autres affections d’une série morbide. Ce sont, surtout chez les jeunes sujets, des palpitations, avec ou sans arhythmie cardiaque, qui paraissent être indépendantes de toute lésion cardiovasculaire et qui surviennent sans motif ou à l’occasion de causes légères. Il est difficile en général de reconnaître l’influence diathésique, au milieu des conditions diverses qui sont capables de susciter ce désordre (excès de diverses natures, alcool, tabac, etc.). Lorsqu’il s’agit de sujets qui ne sont plus très-jeunes, il faut toujours faire des réserves sur l’état du cœur.
C’est souvent chez des rhumatisants (ou des goutteux) que les palpitations deviennent douloureuses par l’association d’une névralgie intercostale, et qu’on observe des battements aortiques (E. Besnier), qui sont parfois accompagnés d’une certaine angoisse.
Les crises de douleur et d’anxiété précordiale ont, chez quelques sujets, surtout chez des femmes jeunes, à la fois hystériques et rhumatisantes, une gravité apparente, qui les fait ressembler à l’angine de poitrine. L’apparition le plus souvent nocturne des accès, indépendants des causes qui provoquent en général l’angor pectoris vrai, la durée des accidents qui se prolongent parfois, sans danger réel, l’âge même et l’état névropathique des malades, suffisent a caractériser en général cette fausse angine de poitrine (Potain) .
Affections rhdhatismales des voies respiratoires. — Les affections des voies respiratoires sont, d’une manière générale, communes chez les rhumatisants : ce sont des phlegmasies aiguës ou chroniques ou des troubles nerveux. Les uns ou les autres présentent parfois, mais non pas toujours, quelques caractères spéciaux ; on y reconnaît les réactions qui sont propres aux rhumatisants ; ou bien leur mode de résolution, qui reste longtemps imparfaite, leur tendance aux récidives, indiquent simplement un état diathésique ; dans bien des cas enfin, ce sont des affections communes par la forme, et l’on peut tout au plus attribuer leur apparition ou leur persistance à l’impressionnabilité des rhumatisants aux influences atmosphériques. Quelques sujets ont, au moindre
734 RHUMATISME. — affect, rhdhatisîi. des voies respiratoires. refroidissement, de véritables accès de coryza fluxionnaire, avec des éternuments répétés, et une sécrétion nasale profuse; ces accidents éphémères sont surtout remarquables par leur caractère spasmodique chez des rhumatisants asthmatiques ou descendants d’asthmatiques.
Certaines laryngites ou pharyngo-laryngites chroniques, du genre de celles qu’on décrit sous le nom de laryngite glanduleuse ou herpétique, sont certainement fréquentes chez les rhumatisants, mais elles n’ont chez eux rien de spécial, et le diagnostic de l’état diathésique ne peut être fait qu’avec réserves et lorsque les coïncidences morbides sont très-évidentes. L’affirmation de l’arthritisme de la gorge est une hypothèse encore bien vague, et, sous ce nom, on a méconnu plus d’une fois des manifestations tuberculeuses, syphilitiques et même carcinomateuses (Gouguenheim, 1881).
La trachéo-bronchite, qui donne lieu à des accès violents de toux bruyante, spasmodique, quelquefois suffocante, et qui s’accompagne souvent de vives douleurs rétro-sternales, est la forme la plus caractéristique de la bronchite des sujets rhumatisants. Ce n’est pas à dire qu’on n’observe très-souvent, chez eux, de simples catarrhes bronchiques. L’association de l’hyperémie pulmonaire ou de la broncho-pneumonie est fréquente, surtout lorsque l’emphysème s’est développé à la suite de bronchites répétées. En l’absence même de cette complication, la bronchite des rhumatisants est souvent, au point de viie dos signes stéthoscopiques, circonscrite en un foyer fixe ou mobile, comme sont les bronchites secondaires ou diathésiques en général, et non pas diffuse ou limitée aux deux bases, comme dans le catarrhe simple. Il est extrêmement probable que la congestion pulmonaire ou pleuro-pulmonaire joue un grand rôle dans cette délimitation des foyers morbides. Le siège même du foyer n’a pas une très-notable importance ; il n’est pas démontré que les râles sous-axillaires aient la valeur séméiotique qui leur a été attribuée (E. Collin) et qu’ils indiquent avec quelque certitude la nature arthritique d’une affection des. voies respiratoires. La prédominance de la bronchite au sommet a beaucoup plus de signification; il est possible que l’hyperémie pulmonaire occupe cette région d'une façon passagère, sans que la tuberculose soit en cause ; mais, quand la bronchite se répète et prédomine en ce même point, il y a des présomptions graves que l’affection est de nature tuberculeuse. Il faudrait des observations démonstratives pour faire admettre l’hypothèse d’une hyperémie arthritique chronique des sommets, simulant la phthisie.
Il me paraît bien difficile de porter avec assurance le diagnostic de la pleurésie ou de la pneumonie aiguë rhumatismale, indépendante du rhumatisme articulaire aigu. Les formes hyperémiques, fluxionnaires et rapidement résolutives de l’une et de l’autre affection, sont sans doute communes chez les rhumatisants, mais elles s’observent aussi dans d’autres conditions. Il serait intéressant de comparer les formes rhumatismales et les formes catarrhales de la pleurésie (Bucquoy, Bourdon, Besnier, 1869-1870), mais cela n’appartient pas à mon sujet.
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Je ne puis discuter non plus la question des rapports du rhumatisme constitutionnel et de la phthisie {Voy. Phthisie, par Hanot, t. XXVII, p. 497, 530). On a décrit sous le nom de phthisie arthritique un mode d’évolution de la tuberculose pulmonaire, qui s’observe plus particulièrement chez les rhumatisants et les goutteux, et qui est caractérisé surtout par la prédominance des accidents fluxionnaires, et quelquefois la fréquence des hémoptysies, par l’association habituelle de l’emphysème, etc. (Danjoy, Peter, Pidoux, Ferrand, Latil). Ce n’est pas, à proprement parler, une affection rhumatismale.
L’asthme est fréquent chez les rhumatisants, mais il ne se distingue par aucun caractère de celui qu’on observe chez les malades dont l’état diathésique est différent (asthme dartreux ou herpétique?) ou qui n’ont aucune maladie constitutionnelle. Il doit être soigneusement distingué des dyspnées paroxystiques liées aux affections du cœur, des reins ou du foie Voy. Asthme, par G. Sée, t. III, p. 665).
Affections rhuîiatismales des voies digestives. — L’angine rhumatismale, telle qu’on l’observe dans le rhumatisme articulaire aigu, se montre aussi comme affection indépendante et se distingue assez bien des angines catarrhales communes ou de l’herpès du pharynx.
La pharyngite glanduleuse paraît être souvent une manifestation du rhumatisme constitutionnel, mais elle ne diffère alors par aucun caractère propre des affections similaires qu’on attribue à la goutte et à l’herpétisme ou de celles qui sont simplement provoquées par des causes communes (fatigue Jvocale, tabac, etc.).
Un très-grand nombre de rhumatisants sont dyspeptiques à des degrés divers. La dyspepsie et la gastralgie, comme la migraine, à laquelle elles sont fréquemment associées, sont au premier rang parmi les souffrances qui traduisent chez eux les diverses perturbations de l’organisme. Elles sont souvent précoces ; elles ne constituent, chez quelques-uns, qu’une série d’accidents sans grande importance et plus désagréables que vraiment graves ; chez d’autres, l’état dyspeptique est permanent , fort pénible et parfois inquiétant.
Dans les formes bénignes, tout se borne souvent à une certaine intolérance de l’appareil digestif, dont les fonctions se troublent sous l’influence des écarts de régime alimentaire, les plus légers en apparence, ou même à l’occasion d’une fatigue, d’une émotion, d’une perturbation atmosphérique.
La langue est habituellement blanche, l’appétit est capricieux, la digestion se fait lentement, l’intestin est paresseux. Le pyrosis, la douleur ou un simple sentiment de pesanteur à l’épigastre, sont les symptômes les plus ordinaires du trouble gastrique. A un degré plus élevé, les accidents, encore intermittents, ont une gravité plus grande ; l’indigestion est fréquente et laisse après elle un état de souffrance de quelque durée ; chez quelques sujets, l’embarras gastrique se reproduit à de courts intervalles, malgré le régime le plus sévère et la vie la mieux réglée.
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Tantôt les phénomènes douloureux prédominent, tantôt ce sont les malaises vagues, l’état vertigineux, la tendance à la nausée ou les vomituritions. Tous ces désordres s’amendent et s’aggravent tour à tour. 11 n’est pas rare que les accidents prennent une forme mieux déûnie : dyspepsie des liquides, dilatation de l’estomac (Pidoux, E. Besnier), vertige gastrique , etc. La nutrition générale est parfois sérieusement compromise, les forces déclinent et l’état névropathique s’exagère.
Vintestin participe toujours aux troubles gastriques : la constipation est hahituelle et les hémorrhoïdes, avec la série des malaises auxquelles elles donnent lieu, sont très-communes.
Dans quelques cas, les accidents intestinaux sont tout à fait prédominants : les coliques et la diarrhée se reproduisent de loin en loin sous l’influence du froid ou des fautes d’hygiène, ou bien deviennent habituelles. Certaines diarrhées chroniques, certaines crises d’entéralgie, paraissent être en rapport avec le rhumatisme (N. Guéneau de Mussy, Leclère, 1875). Les affections gastriques ou intestinales d’origine rhumatismale ne peuvent être reconnues que par un examen très-attentif, et par la considération de tous les phénomènes morbides concomitants. Il faut, même chez les rhumatisants confirmés, penser toujours aux diverses causes de gastrite ou d’entérite chronique, au cancer, à la cirrhose ; il faut aussi tenir compte des habitudes antihygiéniques, de l’usage immodéré du tabac, de l’alcool ou de certains médicaments (colchique, etc.) que les malades prennent souvent à l’insu du médecin.
Il est difficile de discerner en général quelle part prend le foie dans les désordres des fonctions digestives. Les troubles, fonctionnels que Murchison attribue à la torpeur du foie peuvent s’observer chez les rhu- ; matisants, comme chez les goutteux. « L'hépatalgie rhumatismale semble très-probable; elle comprend un certain nombre de cas de colique hépatique sans ictère, que l’on a coutume de rapporter à la lithiase biliaire, faute de préciser assez exactement les éléments du diagnostic » (E. Besnier).
La lithiase biliaire est fréquemment associée au rhumatisme, mais non plus que le diabète, la gravelle ou la lithiase rénale, elle ne constitue une manifestation rhumatismale : toutes ces maladies sont congénères, appartiennent à un groupe commun, dérivent de perversions nutritives de même ordre, mais ne sont pas subordonnées l’une à l’autre.
J’ai cité quelques cas exceptionnels de néphrite chronique consécutive au rhumatisme aigu. La néphrite interstitielle ne paraît pas affecter avec le rhumatisme les mêmes rapports qu’avec la goutte ; quand celle-ci fait défaut, comme chez les malades de nos hôpitaux, on ne peut découvrir en général aucune prédisposition diathésique.
Rien n’autorise à supposer qu’il y ait une blennorrhagie rhumatismale ; mais certains états diathésiques, et peut-être le rhumatisme, semblent favoriser la contamination virulente et la longue durée des écoulements.
RHUMATISME. — dermatoses rhcmatismales.
Les rhumatisants névropathiques souffrent parfois de névralgies ilioscrotales ou de douleurs' mal définies de la région testiculaire [testicule irritable). Il n’est pas démontré que l’orchite fluxionnaire où chronique soit jamais de nature rhumatismale.
Il en est de même des affections utérines oa périutérines ; on peut admettre que l’état rhumatismal exagère les' réactions douloureuses et favorise le retour de poussées hyperémiques, mais on ne peut aller plus loin. Il ne reste rien de certain de tout ce que l’on a écrit sur le rhumatisme utérin (Dézeimeris, Cazeaux); peut-être, dans quelques cas, s’agit-il d’une hyperesthésie spéciale (utérus irritable), relevant de l’hystérie au moins autant que du rhumatisme. La question des arthritides rhumatismales du col utérin est à peine ébauchée (Tillot, N. Guéneau de Mussy) .
Dermatoses rhcmatismales. — Les rapports du rhumatisme aigu ou chronique avec les affections cutanées ont été signalés dès longtemps par Hoffmann, Alibert, J. Franck. Schoenlein en 1829 a décrit d’une façon spéciale la péliose rhumatismale pseudo-exanthématique), et
Rayer en 1835 donnait le nom de fièvres rhumatismales éruptives aux érythèmes papuleuxet tuberculeux ; Begbie, en 1839, Legroux, en 1859, ont considéré ces mêmes, affections comme rhumatismales. En 1860, Bazin publiait ses leçons sur les arthritides, et deux ans plus tard Hardy soumettait à une critique sévère les opinions nouvelles. Je ne puis revenir sur ce sujet qui est traité en d’autres articles [Voy. Arthritis, t. III, p. 258; Érythème, t. XIV, p. 108).
La question est encore à l’étude, et récemment E. Besnier en a fait l’objet d’un travail remarquable. Voici quelques-unes des propositions qui y sont contenues : « La plupart des arthritides de Bazin sont des rhumatides; les arthritides goutteuses sont en infime minorité. Certaines affections cutanées paraissent se développer surtout chez des sujets rhumatisants, soit par hérédité, soit par accident ; le plus ordinairement chez des rhumatisants manifestes, du fait d’affections articulaires, musculaires ou autres, antérieures, mais parfois aussi à titre de localisation première, et sous l’influence des causes propres du rhumatisme ; certaines d’entre elles semblent parfois alterner avec des localisations articulaires ou abarticulaires de la maladie. Il est également difficile de contester que ces mêmes affections cutanées offrent certains caractères particuliers, mais non exclusifs, et auxquels il est aussi inexact de refuser toute valeur relative que d’accorder une signification absolue.
« Les éruptions que l’on peut actuellement rattacher au rhumatisme aigu sont au premier rang : les érythèmes pseudo-exanthématiques polymorphes, érythème scarlatiniforme, simple ou desquamatif, érythème ortié, urticaire à frigore, érythème noueux arthralgique, érythème nummulaire, marginé, festonné, érythème hémorrhagique aigu, purpura exanthématique, hydroa simple ou vésiculeux, pityriasis rosé généralisé.
« Ces affections sont-elles toujours rhumatismales ? Rien ne permet de l’affirmer. Nous ne saurions admettre l’existence d’un érysipèle rhuma-
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tismal proprement dit, et nous considérons comme certain que la plupart des érysipèles secondaires au rhumatisme sont des pseudo-érysipèles (érythèmes diffus ou placards d’érylhème marginé).
« L’eczéma sec, nummulaire, circonscrit, le pseudo-sycosis de la lèvre supérieure ou inférieure, le sycosis simple de la lèvre supérieure, le psoriasis solitaire ou très-discret, le psoriasis vrai, en larges placards, occupant la paume de la main ou la plante du pied, le psoriasis scarlatiniforme limité aus organes génitaux, l’acné rosée, l’acné pilaris cicatricielle, le prurigo d’hiver, etc., sont au premier rang des affections que nous avons constatées avec le plus de fréquence chez les sujets rhumatisants, et qui présentent incontestablement des caractères extérieurs assez précis pour qu’il soit possible de préjuger leur nature rhumatismale et l’état arthritique du malade. »
Affections oculaires rhumatismales. — Quelques affections oculaires se montrent avec une fréquence particulière chez les rhumatisants ; ce sont surtout : l’iritis, l’irido-choroïdite chronique et la sclérolite.
Viritis aiguë s’observe chez de jeunes sujets, qui ont été atteints de rhumatisme articulaire aigu; elle survient dans l’intervalle des attaques. Aucun caractère objectif ne la distingue de l’iritis spontanée ou même de l’iritis syphilitique, et l’on ne peut établir le diagnostic qu’en tenant compte des antécédents et des manifestations diathésiques concomitantes ; ce n’est pas une affection très-sérieuse en général, lorsqu’elle est soignée dès le début.
Il en est autrement de Virido-choroïdite chronique : celle-ci accompagne le rhumatisme noueux ou, plus rarement, est associée au rhumatisme franc à marché chronique ; on l’observe aussi chez les goutteux. Les signes qui la caractérisent sont ceux de l’iritis chronique avec des troubles du corps vitré. Elle évolue lentement, sans subir de recrudescences notables à l’époque des exacerbations du rhumatisme, et présente une grande ténacité. Elle compromet gravement la nutrition de l’œil et n’est pas toujours enrayée dans sa marche par l’iridectomie.
« L’inflammation qui frappe la sclérotique, tissu fibreux par excellence, semble presque toujours être une manifestation du rhumatisme chronique ; le plus souvent elle se montre chez les individus d’un certain âge et ayant eu déjà d’autres atteintes de rhumatisme chronique. C’est une maladie dont la durée est toujours longue et sur laquelle les médications actuellement employées ont peu de prise » (Abadie). C’est contre cette affection rebelle et parfois grave dans ses conséquences (sclérochoroïdite antérieure) que Abadie (1879) a prescrit le salicylatede soude (4 grammes par jour) : ce médicament employé seul a agi si rapidement que son action favorable semble nettement démontrée.
Rhumatisme vague. — J’ai supposé, dans les descriptions qui précèdent, que les manifestations articulaires, abarticulaires ou viscérales du rhumatisme, ont une marche déterminée et des caractères définis qui font de chacune d’elles une sorte d’unité distincte dans l’ensemble pathologique ; mais j’ai dû signaler aussi des formes atténuées ou indécises, qui répondent
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mal aux types connus de la nosographie. Chez quelques sujets rhumati sants ces états morbides mal classés s’observent presque seuls, et pendant de longues périodes de misères ou de souffrances il est presque impos sible de reconnaître l’évolution d’une maladie ; les accidents s’entremêlent, croissent, avortent, se succèdent ou semblent se substituer les uns aux autres, en déjouant toute prévision et d’une manière tout à fait individuelle.
Cet état, dans lequel le siège du mal semble se déplacer sans cesse et où les troubles fonctionnels l’emportent le plus souvent de beaucoup sur les lésions matérielles des organes, est le rhumatisme vague. On peut avec E. Besnier, qui a, l’un des premiers, jeté quelque lumière sur ces questions obscures, en reconnaître l’esquisse dans le rhumatisme scorbutique de Sydenham et en trouver les traits principaux dans le rhumatisme vague ambulatoire de Léveillé, et le rhumatisme nerveux de Gerdy. Duraud-Fardel, Pidoux, Guéneaude Mussy, ont, çàetlà, fait connaître quelques-unes des apparences sous lesquelles se montre la maladie.
Je ne tenterai pas de faire, après ces maîtres, l’histoire d’un état morbide, fort intéressant, qui semble se soustraire aux descriptions didactiques. Il se compose d’éléments multiples diversement combinés ; ce sont les affections déjà décrites, mais se présentant en général dans des dégra dations, qui les modifient plus ou moins profondément ; les sensations pénibles, douloureuses, angoissantes, tiennent souvent une très grande place dans les symptômes et donnent parfois un caractère alarmant à de affections dont la gravité réelle est médiocre. L’instabilité du rhumatisme se retrouve en quelque sorte exagérée dans cette forme de la maladie : semble, pour emprunter le langage figuré des anciens auteurs, qu’on assiste à une série d’efforts de l’organisme, qui ne réussit point à élaborer un acte morbide régulier et complet. On reconnaît cependant quelques-unes des affections rhumatismales (myalgies et douleurs du rhumatisme fibreux, névralgies, phénomènes de l’irritation spinale, etc.). « Ce qui devient tout à fait difficile à saisir et à exprimer, ou à traduire, ce sont les troubles intellectuels variés, l’inaptitude au travail, l’irritabilité, la tristesse parfois, le découragement faisant suite sans transition à une confiance sans limites ; les mille malaises externes ou viscéraux des malades, que leur état de Santé habitue à écouter les moindres actes de la vie organique ; quelquesuns conservent le sommeil réparateur, c’est l’exception ; la plupart l’ont plus ou moins perdu, et la nuit est pour eux une source nouvelle de souffrances physiques et morales » (E. Besnier).
On peut, dans la plupart des cas, regarder le rhumatisme vague comme la névropathie des sujets rhumatisants ou la forme que tend à prendre le rhumatisme chez les sujets nerveux par hérédité, et chez quelques hystériques. Dans le pronostic et dans le traitement, il faut constamment tenir compte de l’association des deux éléments morbides.
YI. Rhumatisme constitutionnel. — Après l’étude analytique des maladies que l’on a coutume de réunir sous le nom commun de rhumatisme, il resterait à montrer, dans un travail de synthèse, ce qu’est cette
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unité pathologique, qui comprend des espèces si nombreuses et prend des formes si variées, cet état constitutionnel, toujours présent chez l’individu, alors même qu’il reste latent pendant de longs intervalles, qui commence souvent avec la vie et se poursuit de génération en génération. Il conviendrait de rechercher quel est l’élément pathogénique commun qui préside ainsi à la genèse et à l’évolution d’une série d’états morbides successifs, d’étudier les rapports qui existent entre le rhumatisme, considéré comme diathèse, et les affections dites rhumatismales (le rhumatisme articulaire aigu en particulier), entre cette diathèse et les autres maladies constitutionnelles.
Ce problème, l’un des plus intéressants de la pathologie générale, n'a pas encore reçu de solution certaine, mais il est nécessaire de le poser.
Faut-il admettre l’identité de nature des diverses affections supposées rhumatismales et est-il permis d’affirmer qu’elles ne constituent pas des maladies distinctes, mais qu’elles ont entre elles un lien qui est la diathèse? Doit- on, à notre époque, où la vieille doctrine de la dartre semble s’écrouler ou manquer au moins d’un fondement vraiment scientifique, où la scrofule n’estplus, pour un grand nombre, qu’une forme de l’infection tuberculeuse, considéier le rhumatisme comme une maladie constitutionnelle ?
Il est difficile de démontrer avec rigueur l’exactitude de cette conception théorique, que l’observation clinique semble imposer comme une vérité nécessaire. Si l’on s’en tient aux caractères symptomatiques et, pour ainsi dire, morphologiques, des maladies, on est exposé à toutes sortes d’erreurs, et l’on est conduit à étendre sans mesure les limites du rhumatisme, et à y comprendre, par exemple, toutes les affections articulaires indépendantes du traumatisme. Si, d’autre part, on se propose de grouper les maladies d’après leur nature même ou d’après l’ensemble de leurs caractères génériques (pathogénie et étiologie, anatomie pathologique, affinités ou associations morbides), on hésite à classer ensemble quelques-unes des affections dites rhumatismales; je n’ai pas à revenir sur ces incertitudes, qui SC sont déjà fait jour à plusieurs reprises, à propos du rhumatisme secondaire, par exemple, ou durhumatisme noueux. C’est cependant cette dernière méthode qui doit être suivie ; c’est elle qui a conduit récemment le professeur Ch. Bouchard à donner du rhumatisme une théorie pathogénique qui repose sur des données vraiment scientifiques (Cours de la Faculté, 1879).
Dans les considérations qui suivent, je me suis inspiré de l’enseignement de ce maître, qui a su concilier l’élévation des doctrines avec la rigueur de l’observation exacte.
Il y a un groupe de maladies, qui ont pour caractère très-remarquable de s’associer entre elles, chez l’individu ou dans la série héréditaire, avec une fréquence singulière ; ce sont, pour ne citer que les plus importantes : la goutte, le diabète, la lithiase biliaire, la gravelle, l’obésité, l’asthme. Le rhumatisme, dans son expression la plus franche, le rhumatisme articulaire aigu, fait incontestablement partie de la même série. De ces maladies, quelques-unes sont relativement simples et accessibles à l’analyse pathogénique; ce sont la lithiase biliaire, le diabète, la goutte, l’obésité; quelques
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autres, et le rhumatisme est du nombre, sont plus complexes, mais leur pathogénie s’éclaire des notions acquises sur les premières. Tous ces états morbides correspondent à des troubles de la nutrition du même ordre ; chez les malades qui en sont affectés, les actes nutritifs sont ralentis et la matière ii’esb pas, dans un temps donné, élaborée au même degré que chez l’homme sain : aussi voit-on apparaître dans les sécrétions, ou s’accumuler dans les organes, des produits de dénutrition intermédiaires, qui sont étrangers à la constitution des humeurs ou des tissus normaux, ou ne doivent s’y rencontrer qu’en proportions très-minimes (cholestérine, matières grasses neutres, glycose, acide urique, acide oxalique, etc.).
Tout porte à croire qu’il existe dans le rhumatisme une perversion nutritive du même genre, bien qu’aucun produit défini n’en soit l’élément caractéristique : l’acidité souvent constatée des sécrétions (Williams, Fuller, Kastus, 1868), les faits dans lesquels le sérum de sang a été trouvé neutre (Bouchard) ou très- faiblement alcalin, l’augmentation de la proportion d’acide urique dans l’urine (Marrot) et surtout la fréquence des sédiments uriques ou uratiques, les observations déjà citées de Foster et de Külz, constituent un ensemble de faits qui témoignent d’une élaboration imparfaite de la matière. Le rhumatisme se distingue cependant de toutes les maladies qui lui sont congénères et auxquelles on le voit fréquemment associé par un caractère très-important : c’est que le trouble nutritif n’y est pas isolé, mais qu’il s’accompagne toujours d’une néoformation d’éléments anatomiques. On est trop mal édifié sur la signification réelle des microbes signalés, dans le rhumatisme articuculaire aigu, par Recklinghausen, KÏebs, et par d’autres observateurs, pour que je mentionne cet autre signe distinctif.
Les associations morbides sont les mêmes pour le rhumatisme articulaire aigu, le rliumatisme articulaire chronique simple et les nodosités d’Heberden ; on ne les voit pas se reproduire en général dans le rhumatisme secondaire ; elles sont douteuses pour le rhumatisme noueux, qui a des rapports plus étroits avec la phthisie pulmonaire, l’albuminurie, etc.
L’anomalie de la nutrition, qui paraît jouer un si grand rôle dans la pathogénie des affections rhumatismales, ne constitue cependant pas un caractère nettement défini, puisqu’on ne peut indiquer un principe particulier, qui réponde à un mode distinct de l’élaboration des substances organiques. Il n’y a pas d’altération humorale, de changement dans la constitution des tissus ou des éléments anatomiques, qui soit propre au rhumatisme et permette de le„ reconnaître, comme on reconnaît la goutte, dans ses modalités multiples, et de lui attribuer, par exemple, des affections viscérales, d’une nature douteuse au point de vue purement symptomatique. Le trouble nutritif n’est pas un phénomène transitoire, comme sont les désordres qui accompagnent l’état fébrile ; sans doute il est, à de certains moments, plus profond, et peut, en d’autres périodes, faire place à un équilibre plus parfait ; mais les retours du rhumatisme ou des maladies congénères, chez l’individu et dans sa race, montrent
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que le mode nutritif est perverti d’une manière permanente : et cette disposition mauvaise de l’organisme est un des éléments, peut-être l’élément principal, de l’état constitutionnel, de la diathèse.
Si l’on tient compte de ce fait que, chez l’individu et dans la série héréditaire, se groupent à côté du rhumatisme d’autres maladies qui, toutes, sont caractérisées par un ralentissement des actes nutritifs, mais répondent à des degrés distincts et plus ou moins bien définis de cette perversion, l’on est conduit à voir dans ces maladies les expressions d’une même disposition morbide, inhérente à l’individu et transmissible par hérédité. C’est à cet état constitutionnel, qui comprend le rhumatisme parmi ses manifestations morbides, que peut convenir le nom d’arthritisme.
Cet état suppose-t-il un mode spécial d’activité des centres nerveux et de la moelle en particulier, une constitution spéciale des organes et surtout de l’appareil vasculaii’e ou du système nerveux central et périphérique ? Ce sont là des questions dont on ne peut même entrevoir la solution.
La clinique permet à la vérité d’étudier les rapports du rhumatisme héréditaire, considéré comme diathèse, avec les affections que l’on suppose être de nature rhumatismale et avec lesautresmaladiesconstitutionnclles, mais .sur ces divers points nos connaissances sont encore très-imparfaites. Il sei’ait intéressant de comparer, par exemple, les relations qui existent entre l’état rhumatismal et le rhumatisme articulaire aigu, avec celles qui existent entre la scrofule et la tuberculose aiguë, mais celte comparaison reste dans le vague et ne peut prendre, avec les notions que nous possédons, un caractère de rigueur vraiment scientifique. Il semble qu’on doive découvrir des analogies plus saisissables en étudiant l’état goutteux dans ses rapports avec les accès de goutte franche, mais ici encore les rapprochements ne peuvent se poursuivre jusque dans les détails d’une analyse exacte.
Il y a des circonstances nombreuses dans lesquelles on a peine à déterminer la nature d’une maladie constitutionnelle, qui semble s’accuser par une série de manifestations morbides. Les causes d’hésitation s on nombreuses. Pidoux a signalé, par exemple, des affections rhumatoïde qu’il attribue au lymphatisme ou à la dartre, et, sans parler de ces états très-vagues, il est parfois difficile de distinguer ce qui est du domaine de la scrofule et ce qui appartient au rhumatisme. Si l’on abuse souvent de celui-ci dans la pathologie de l’adulte, on a plus encore abusé de la strume dans la détermination des maladies infantiles (E. Besnier). Quelques-uns des états morbides mal définis du premier âge sont sans doute des manifestations précoces du rhumatisme. Dans le déclassement nécessaire des affections dartreuses un bon nombre doivent être rattachées de même au rhumatisme.
Je ne puis m’appesantir sur ces questions générales qui sont à peine ébauchées et sur lesquelles on trouvera des indications précieuses aux articles : Diathèse, de M. Raynaud (t. XI, p. 410), Arthritis, de Desnos
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{t. III, p. 258), Goutte, de Jaccoud et Labadie-Lagrave (t. XVI, p. 552), Dartre, de Hardy (t. X, p. 693), et Scrofule.
Il est possible, « il n’est pas rare, dit Bazin, que la vie de l’individu soit partagée entre deux maladies constitutionnelles. Dans l’enfance et dans l’adolescence règne la scrofule ; avec l’âge mur arrivent les manifestations de l’arthritis ; seulement, la scrofule, bien que masquée et ne donnant naissance à aucune affection déterminée, peut cependant encore se reconnaître même dans les manifestations de la deuxième maladie et nécessiter un traitement mixte. »
Le rhumatisme constitutionnel est souvent, le plus souvent peut-être, une maladie de la vie entière. Il se manifeste quelquefois, dès l’enfance, sous les formes les plus caractéristiques, ou prend au contraire le masque du lymphatisme ou de la scrofule; il imprime à toute l’économie un caractère propre, se traduit peut-être par un habitus spécial et par un mode fonctionnel spécial de certains appareils, même à l’état physiologique (abondance de la sécrétion sudorale, activité particulière des phénomènes vaso-moteurs, etc.). Le système nerveux trahit de bonne heure son impressionnabilité, non-seulement sous l’influence des agents extérieurs, mais aux moindres causes de perturbation, comme si l’état d’équilibre des grandes fonctions était moins bien assuré chez les rhumatisants (ou les arthritiques en général) que chez la plupart des autres sujets : aussi apprennent-ils de bonne heure qu’il leur faut payer tous les excès ou toutes les fautes d’hygiène, par une migraine, une gastralgie ou de quelque autre manière.
Les actes morbides proprement dits sont, chez quelques-uns d’entre eux, des maladies bien définies, et le rhumatisme articulaire aigu en particulier se reproduit une ou plusieurs fois dans l’existence; chez d’autres, on observe seulement les formes les plus vagues de la névropathie rhumatismale, où, comme dans l’hystérie, la monotonie du fond s’allie à la mobilité extrême de la forme. Les maladies communes tendent à prendre chez les rhumatisants un caractère diathésique que j’ai plusieurs fois signalé. Ils supportent mal les traumatismes, qui souvent donnent l’éveil aux manifestations de la diathèse, et ils semblent se trouver dans un état d’infériorité relative au point de vue de l’évolution des plaies (Yerneuil). Peut-être ce défaut de résistance de l’organisme expose-t-il les rhumatisants à subir l’action des causes phthisiogènes, peutêtre sont-ils prédisposés à certaines formes des affections cancéreuses. Ce sont là des questions qui sont encore loin d’être élucidées.
Le diagnostic de l’état diathésique, en l’absence des manifestations actuelles les plus caractéristiques, ne doit être porté qu’avec réserve. Le pronostic doit toujours tenir compte du retour possible d’accidents divers, et l’on peut quelquefois prévoiries affections qui menacent plus spécialement un malade, en tenant compte de ses prédispositions héréditaires ou acquises.
Le traitement del’état constitutionnel doit être prophylactique et curatif-
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En dehors même des périodes d’activité du mal, il comporte l’emploi des modificateurs généraux (médications tonique, névrosthénique et altérante, cures hydro-thermales), qui semblent à la longue agir sur les actes nutritifs. Les mesures prophylactiques empruntées à l’hygiène, au régime et à l’hydrothérapie sous ses diverses formes, ont le double objet de soustraire, autant que faire se peut, l’individu aux causes morbifiques, et de lui assurer une plus grande force de résistance contre les influences nocives qui le menacent.
Cette méthode d’endurcissement doit être mise en œuvre, avec toute la prudence convenable, et préférée à l’excès des précautions, tant qu’il n’est pas démontré que la fuite dé toutes les occasions morbides est la seule ressource qui reste au rhumatisant.
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Georges Homolle.
RICEV. — Ricinus communis L. — Famille des Euphorbiacées_, Syn. : P aima Christi; Castor.
Historique. — Le ricin est connu pour ainsi dire de toute antiquité. Originaire de l’Inde où il porte plusieurs noms dans la langue sanscrite, le ricin était cultivé en Grèce et en Asie Mineure dès les premiers âges historiques. Au temps d’Hérodote, les Égyptiens faisaient grande consommation d’huile de ricin. La plante portait alors le nom de v.lw, Théophraste etDioscoride le nomment -/.poxm, et ce dernier fait même remarquer que cette dénomination de la graine vient de sa ressemblance avec un insecte (notre Ixodes Ricinus actuel) connu sous le nom de xpôvuv avant l’ère chrétienne.
Le ricin donc fut cultivé en Europe et dans le bassin de la Méditerranée jusque vers la fin du moyen âge, époque où il sembla disparaître. A la fin du seizième siècle en effet, et au commencement du dix-septième, on n’en trouve plus mention dans les ouvrages de matière médicale, et son usage n’a vraiment repris que depuis le commencement de ce siècle, où il a été remis, comme on sait, en grand honneur.
Histoire naturelle. — Les huit ou dit variétés de ricin qui sont admises par les botanistes constituent une espèce dont voici les principaux caractères.
C’est une plante monoïque, bisannuelle dans nos climats où elle ne dépasse guère deux mètres de hauteur, mais qui devient en Afrique un arbrisseau vigoureux, d’une dizaine de mètres de haut ou même davantage.
Feuilles alternes, longuement pétiolées et palmati-nerviées (d’où le nom Palma Christi). La feuille peut même dans certains cas devenir peltée par la réunion des lobes inférieurs du limbe.
Ces feuilles, en y comprenant le pétiole, atteignent parfois une longueur de 90 centimètres environ : elles sont, comme la plante entière, recouvertes d’une poudre grisâtre qui atténue la nuance verte de la chlorophylle.
Les fleurs, régulières, sont disposées en inflorescences terminales, véritables grappes de cymes insérées dans l’aisselle de bractées triangulaires, marcescentes et pourvues chacune de deux glandes stipulaires. Les cymes inférieures sont formées par les fleurs mâles, les supérieures par les fleurs femelles.
La fleur mâle du ricin est pourvue d’un calice à cinq sépales, mais c’est
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j’androcée qui offre la particularité la plus curieuse. Les étamines, en nombre indéfini, sont soudées par leurs filets de manière à constituer une véritable arborescence, chaque anthère étant biloculaire.
Quant aux fleurs femelles, leur gynécée est formé d’un ovaire supère, globuleux, creusé de trois loges, et surmonté d’un style, qui bientôt se ramifie en trois branches à stygmates rouges et bifides.
Dans chaque loge un ovule anatrope et descendant est inséré dans le haut de l’angle interne.
A maturité, l’ovaire devient un fruit, ordinairement appelé tricoque, marqué de trois profonds sillons et hérissé d’aiguillons courbes et flexibles. Chacun des carpelles, transformé en coque, s’ouvre à l’époque de la déhiscence en deux valves qui mettent en liberté une graine marbi’ée dont le micropyle est recouvert par un arille charnu.
Cette déhiscence élastique assure la dissémination des semences.
La graine enfin contient un albumen huileux très-développé et un embryon droit, à cotylédons foliacés. Cet albumen, outre l’huile qui s’y trouve en abondance, contient un grand nombre de grains düaleurone.
La présence de l’aleurone (découverte par Hartig) se lie étroitement, comme on sait, à la production des matières grasses dans les végétaux, et l’albumen du ricin se prête avantageusement à cette étude.
Matière médicale. — Le seul produit que l’on recueille est la graine. Elle a de six à dix millimètres de long et cinq à huit d’épaisseur.
Au sommet, on trouve une caroncule renflée d’où part un raphé qui s’étend jusqu’à l’extrémité inférieure delà face ventrale.
Le tégument externe, qui est dur, foncé en couleur, marbré et cassant, complète l’ensemble, qui a fait comparer la graine à un insecte, ainsi qu’il en est du reste pour beaucoup de graines de la même famille, l’épurge, par exemple.
Le tégument interne est blanc et de consistance molle, et immédiatement au-dessous on rencontre de l’albumen.
Au microscope l’épiderme se montre formé de cellules tubulaires hexagonales ou pentagonales, dont les parois sont imprégnées d’une matière colorante brune à laquelle est dû l’aspect tacheté de la graine. Audessous on rencontre plusieurs assises de cellules cylindriques très-pressées longues de 500 à 320 p,, larges de 6 à 10.
Quant à l’albumen, ce qu’il offre de plus intéressant se rapporte surtout aux grains d’aleurone.
Chacun de ces grains présente à considérer d’abord une masse de matière albumino'ide de forme géométrique, désignée à cause de cela sous le nom de cristalloïde, puis uu amas arrondi de matière calcaire, le globoïde, le tout enveloppé par une masse albuminoïde amorphe d’épaisseur variable.
Sous l’influence de la température et des réactifs, notamment de la glycérine seule ou mêlée d’eau, les différents détails de cette curieuse structure apparaissent sur le porte-objet du microscope.
RICIN. - CHIMIE ET PHARMACOLOGIE
Les graines de ricin sont rarement employées en nature, bien que leur propriété purgative soit beaucoup plus développée que celle de l’huile et que, pour cette dernière, l’activité soitvariable avec lemode de préparation.
Il paraît maintenant établi que le véritable principe purgatif est une substance voisine des résines. L’huile sert uniquement de véhicule ou de dissolvant. On peut en effet la priver de son principe purgatif et l’employer aux usages alimentaires, ainsi que cela se pratique en Chine.
Cbimie et pharmacologie. — La composition chimique des graines de ricin, étudiée déjà par plusieurs auteurs, n’est pas encore élucidée d’une manière complète.
En dehors de l’huile de ricin, qui est la partie la plus importante, et dont nous nous occuperons à part, on y a signalé du sucre, des substances mucilagineuses et albuminoïdes. Ces dernières y existeraient même en forte proportion (20 pour cent en prenant pour base les dosages d’azote).
Toutefois il ne paraît pas probable que la totalité de l’azote soit à l’état de matière albuminoïde, même en y comprimant l’aleurone. Bower admet la présence d’un corps fermentescible à la manière del’amygdaline, qui par dédoublement fournirait le principe actif.
D’autres observateurs parmi lesquels on peut citer Petit, Huguet, Tuson, Werner, Wàyne, ont retiré du ricin une matière azotée considérée par les uns comme un alcaloïde, la Ricinine, par les autres comme une sorte de sel double à base de magnésie. Ces divergences appellent de nouvelles observations.
Enfin il paraît y avoir aussi un corps qui agit sur la lumière polarisée, car certains échantillons d’huile dévient à droite, d’autres à gauche (Fluckiger). Ceci nous ramène à l’huile de ricin proprement dite.
Huile de Ricin. — C’est un liquide d’un jaune-pâle, de consistance visqueuse, à faible odeur de moisi.
Sa densité est de 0,96 environ. Elle est siccative. Exposé au froid, elle finit par se prendre en masse.
Le principal caractère à retenir est sa solubilité dans l’alcool et même dans l’acide acétique.
Celle qu’on prépare en traitant la graine par l’alcool absolu ou le sulfure de carbone est probablement plus active que celle qui a été obtenue par simple expression. C’est la dernière seule qui constitue le produit commercial.
Cette huile offre une composition remarquable au point de vue chimique. L’oléine n’entre pas dans sa constitution, puisque l’acide oléique, non plus que l’acide linoléique, ne figure au nombre de ses éléments. En revanche, on y a découvert un acide particulier, l’acide ricinolique, appelé aussi acide ricinique ou même acide élaïodique, ou récinélaïdique, qui tous répondent à la formule
Ce corps, qui ne cristallise pas à la température ordinaire, a été analysé à l’état de sel de baryte. Sa formule est confirmée par la formation de la ricinolanide, qui cristallise quand on sature par le gaz ammoniac une solution alcoolique d’huile de ricin.
G36JJ5.I06 ^ ^ C-»H“K
Acide rici- Potasse. Sébate de po- Alcool octy- hydro-
nolique. tasse. lique. gèae.
Étudiée en premier lieu par Bussy et Lecanu, Boudet, Playfer, Saalmüller, Swanberg et Kolmodin, etc., l’histoire chimique de l’huile de ricin est due principalement à J. Bouis, aux expériences duquel sont emprunlées les principales particularités ou réactions signalées plus haut, et notamment la découverte de l’alcool caprylique, il y a bientôt trente ans.
Depuis ce travail, on a isolé d’autres alcools isomères, et.M.Kolbe a fait voir que l’alcool caprylique ci-dessus est un alcool secondaire, l’alcool octylique primaire provenant de l’héracléum (Zinck). Ces faits récents ne diminuent en rien l’importance de la découverte du chimiste français.
Préparation. — Pour préparer l’huile de ricin on commence par briser l’enveloppe extérieure par un écrasement ménagé ; on se débarrasse des fragments et corps étrangers par un vannage méthodique et l’on termine en mondant à la main pour séparer les amandes. Ces dernières, engagées dans des sacs de toile très-résistante, sont soumises à la presse en augmentant progressivement l’expression, afin de donner à l’huile, qui est visqueuse, le temps de s’écouler au dehors.
On filtre ensuite au papier à une température qui ne doit pas dépasser 50“. Cent parties de graines fournissent environ trente parties d’huile.
Tel est le procédé officinal pour obtenir l’huile de ricin faite à froid. C’est la meilleure. Dans le commerce, on trouve en abondance une huile bien blanche, se rapprochant beaucoup de la précédente, nommée huile de ricin d'Italie.
Elle est en effet préparée d’une manière toute semblable en remplaçant la presse ordinaire par la presse hydraulique, et interposant des plaques de fer légèrement chauffées entre les piles de sacs. La température demeure toujours inférieure à 40“.
Ce produit a fait disparaître du commerce l’ancienne huile dite d’Amérique préparée à la température de l’eau bouillante. Cette huile, dont l’odeur était âcre et parfois repoussante, devenait rance avec facilité. En outre on la préparait avec des graines dont on n’avait pas toujours soin d’exclure les semences de curcas et autres médiciniers, ce qui en faisait un purgatif infidèle, ou tout au moins d’activité variable.
L. Prunier
Effets phtsiologiques. — Lorsqu’on boit de l’huile de ricin, on constate que cette substance laisse dans la bouche un goût nauséeux; si la quantité prise est petite, l’huile est digérée sans difficulté, mais, si la
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dose atteint 8 à 10 grammes pour un adulte, il se produit, une heure ou deux après d’ingestion, quelques selles diarrhéiques, où l’.on retrouve d’ailleurs l’ihuile en gouttelettes. Cette huile n’est donc pas iibsorbée, et les garde^rohes ainsi provoquées sorti d’ordinaire abondantes, fortement bilieuses, bien que ne s’accompagnant d’aucune colique, ni ténesme, ni cuisson à l’anus. On discute encore sur le mécanisme des effets purgatifs de cette huile. Gubler admettait une influence spéciale sur la muqueuse, soit une sorte dhndigestion suivie de sélles lientériques. Pour tious, nous rangeons l’huile de ricin fraîche et pure parmi les purgatifs mécaniques doux. Il est à noter toutefois -que les effets de ce médicament varient suivant le procédé d’extraction miis en usage pour l’obtenir, et aussi suivant son degré -d’altération.
En effet, tandis -que l’huile de ricin obtenue récemment par l’expression àifroid (ou 'tout au moins à^une basse température) a des 'effets purgatifs ‘faibles, l’émulsion de semences, au contraire, est fortement active, cause des vomissements, et agit comme -un purgatiPdrastique, par le principe oléo- résineux que ces semences 'renferment dans leur épisperme. D’ailleurs, d’action de ces dernières étant incertaine, on en fait rarement usage en médecine. Il en est de même pour l’huile qui a ranci, ou de celle obtenue par l’expression là chaud : toutes deux agissent sur l’intestin d’une manière beaucoup plus active que il’huile fraîche obtenue à froid, mais cet effet est dû à la présence d’acides âcres, qui altèrent la composition de l’huile, en font un médicament irrégulier comme action, -et qu’il fautpar conséquent rejeter durant le traitement des maladies.
Pour obtenir de bons effets de là purgation par l’huile de ricin pure et de bonne qualilé on .doit, après d’ingestion du médicament, s’abstenir de toüte boisson pendant 2 heures (afin de ne pas affaiblir l’action du remède en de délayant dans une grande .quantité de diquide), -puis, ce temps passé, il faut boire un bol de bouillon de viande dégraissé et chaud. Eu procédant ainsi, d’après le conseil de Ghomel et d’Y-varen, on obtient avec une faible dose d’huile de ricin (10 grammes suffisent chez l’adulte) des -effets purgatifs complets.
PiiAEMACOLOGiE. PosoLOGiE. — Usuge interne. — L’huile de ricin est surtout empiloyée à Tintërieur. dly a un écart considérable dans des doses jugées nécessaires par les médecins pour déterminer des effets purgatifs. Les uns prescrivent de 40 à 60 grammes pour -un adulte ; d’autres, à l’exemple de 'Ghomel, regardent comme suffisants 10 à IS grammes. Nous pensons que, surtout à la suite d’une diète, cette dose de 10 grammes d’huile fraîche idans 'une tasse de bouillon d’herbes, ou de café noir, permet d’obtenir des effets purgatifs Irèssuffisants. Dlailleurs le seul inconvénient à combâttre,'C’est larépugnance des malades pour ce mode de purgation. -On masque assez bien le goût fade et nauséeux de ce médicament par son mélange avec -une infusion nromatique de camomille, de menthe, de café, ou bien -dans une tasse de bouillon chaud jpréalablement dégraissé à froid. Les enfants l’acceptent volontiers, battu
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dans du jus de citron, d’orange, ou dans du vin de 'Malaga. Rappelons aussi l’émulsion avec un jaune d’œuf, un mucilage de gomme aromatisé.
C’est toujours dans le 'but d’épargner au malade le mauvais goût de ce médicament 'qri’on l’administre parfois comme l’huile de morue, dans une longue cuillère à manche creux et fermée par un couvercle. On peut ainsi déposerl’huile directement dans l’œsopîhage sans in^pressionner l’organe du goût. ©’aiïtrcs fois on prescrit l’huile renfermée dans de grosses capsules mhlles, Inventées par Taetz de Moscou ; elles contiennent de petites doses d’huile de ricin pur. Mais ce mode .d’administration nous paraît difficile à faire accepter d’un jeune enfant. On devra dans ces cas avoir recours aux potions dont nous donnons ici .des .formules, comme, par exemple •:
Wiomnutle de Trousseau. — Potion â prendre en 1 fois :
Huile. de «icin. . 32 grammes.
JEau de menthe . . 32 —
Eau commune . 64 —
Jaune d’ceuf. . ÎJ” 1.
Formule de Velpeau. — A prendre en 1 fois :
Huile de (ricin . 40 grammes.
Infusé de menthe . 100 —
.Sirqp citrique . . . ,. 30 ~-
Gomme arabique. . . 10 —
iF. un mélange avec ;la gomme, aine partie de l’eau de menthe et le Sirop, divisez l'huile, ajoutez Je reste ,de l’eau.
Chez les très-jeunes enfants Thompson a conseillé d’administrer le médicament dans la composition suivante ^
Hydrolat de fenouil . 32 grammes.
Hydrolat de menthe . 52 —
Huile de ricin fraîche . 4â6 —
Jaune d’œuf . 50 centigrammes.
M. et F. S. A. une potion émulsive aussi parfaitement homogène que possible. Prescrire une cuillerée à café deux fois par jour. On peut ajouter, s’il est besoin, 1 ou 2 gouttes de laudanum.
On fabrique à Munich une huile de ricin particulière, qui paraît agir plus sûrement et plus activement que l’huile ordinaire. 'Bucbnei a constaté qu’il s’agit ici d’un mélange de 27 parties d’huile de ricin ave^ 28 parties d’alcool aqueux.
L’enaploi de la teinture alcoolique et de la teinture éthérée de ricin proposé parPaola n’est guère entré dans la pratique journalière; cependant, d’après cet auteur, ces substances seraient quaire fois plus actives queThûile, sans être plus irritantes. Un des avantages de ces préparations, c’est qu’elles praissent inaltérables pendant un temps assez long, quels que soient le climat et la saison, puis elles ne chargent pas l’estomac (Bouchardat) . Elles ne le sollicitent point à se contracter pour les rejeter, ne sont pas émétiques et ri’ont point besoin d’être prises .en grande quantité.
On associe parfois l’huile de ricin avec quelques autres purgatifs. C’est ainsi que Debreyne a formulé comme laxatif : un mélange à parties
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égales de sirop l’ipéca, d’huile de ricin et de sirop de rhubarbe, dont on donne une cuillerée à café toutes les 2 heures.
L’administration de l’huile de ricin en lavement nous paraît peu recommandable, aussi rappelons-nous, seulement pour mémoire, qu’on peut prescrire : 20 grammes d’huile de ricin battus dans un jaune d’œuf mélangé à 500 grammes de décodé de graines de lin.
Les indications thérapeutiques de ce purgatif peuvent être formulées ainsi : on devra l’employer de préférence toutes les fois qu'il s’agira de provoquer des selles et qu’on voudra éviter les effets d’une substance irritable sur la muqueuse gastro-intestinale, comme dans la constipation, la hernie étranglée, la dysenterie, etc. Ajoutons encore que l’huile de ricin agit sur les vers intestinaux, les tænias. Ses effets sont singulièrement augmentés lorsqu’on l’associe avec l’essence de térébenthine.
2“ Pour l'usage externe, l’huile de ricin entre dans la composition d’un certain nombre de préparations pharmaceutiques. Nous le voyons dans la formule d’un Uniment sinapis composé (pharm. anglaise) .
Dissolvez l’extrait demézéréon et le camphre dans l’alcool et ajoutezl’huilede moutarde et dericin.
On associe très-fréqueihment l’huile de ricin au collodion pour lui communiquer une précieuse élasticité, le rendre moins sec, moins cassant, lorsqu’après l’application sur la peau ce collodion se desséchera.
Nous donnons ici la formule d’un collodion élastique que nous employons journellement, qui diffère un peu, par les proportions, de la composition indiquée par le Codex :
Huile de ricin .' . 35 grammes.
Alcool à 90» . 154 —
Fulmi-coton . 35 —
Éther sulfurique . 460 —
Parmi les autres usages externes de l’huile de ricin nous signalerons que les Arabes l’emploient en onctions contre les taches de rousseur, puis que celte substance entre dans la composition de plusieurs pommades préconisées contre l’alopécie, unies au rhum, aux préparations de quinquina et de cantharides. Nous nous bornerons ici à indiquer le plus simple de ces cosmétiques qui se compose de 8 parties d’huile de ricin que l’on fait fondre au bain-marie, avec 1 partie de blanc de haleine, puis refroidir. Ajoutons enfin que par la saponification de l’huile de ricin, qui donne naissance aux acides riciniques et élaïodiques, on obtient des savons particulièrement onctueux. Suivant Pécholier, nous relaterons un des usages que l’on tire sur la côte du Malabar des effets irritants du fruit du Ricin, où il croît en abondance : les indigènes appliquent des semences pilées sur la peau des malades atteints de douleurs violentes, et en particulier de lumbago, et, dit cet auteur, les résultats obtenus sont identibues à ceux de l’huile de croton tiglium.
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Les feuilles de ricin sont parfois conseillées comme galactogène (Reveil). C’est un remède populaire au cap Vert. On fait une décoction avec une poignée de feuilles de ricin blanc pour 16 litres d’eau, et l’on en baigne les mamelles. On applique en outre les feuilles bouillies sur les seins, sous forme de cataplasmes. Le laitapparaît, dit-on, en quelques heures.
Altérations et falsifications. — D’après Buchner l’huile de ricin rance peut être privée de son goût et de son odeur désagréables en la faisant bouillir pendant un quart d’heure dans l’eau, avec de la magnésie calcinée. Nous ne pensons pas que cette huile, ainsi traitée, puisse être utilisée pour l’usage purgatif.
On doit éviter de se servir des huiles de ricin dites artificielles, qui sont des préparations contenant pour la plupart de l’huile de croton, purgatif drastique, dont les effets sont tout différents de ceux déterminés par l’huile de ricin fraîche et naturelle.
La falsification la plus fréquente du médicament qui nous occupe consiste à le mélanger avec des huiles étrangères moins coûteuses et spécialement avec l’huile d’œillette. La fraude peut être reconnue au moyen de l’alcool à95“. Presque toute l’huile de ricin est alors dissoute, mais l’huile étrangère ne l’est que très-peu. Malheureusement il n’est pas très-facile d’avoir à sa disposition de l’alcool à 95°. D’après J. Bonis, en chauffant 25 grammes d’huile de ricin dans une cornue avec 10 à 12 grammes de potasse caustique dissoute dans le moins d’eau possible, on doit recueillir 0,05 centimètres cubes d’un liquide qui surnage. Plus l’adultération a été forte, plus faible est la proportion d’essence recueillie (l'alcool caprilique).
Effets toxiques. — L’ingestion de semences de Ricin a pu donner lieu aux symptômes d’un véritable empoisonnement. Pécholier(de Montpellier) a rassemblé plusieurs observations de cas graves, où l’on retrouve successivement ; l’indigestion, la gastro-entérite, et enfin des accidents ataxoadynamiques. Les semences de Ricin sont irritantes et drastiques; les accidents sont d’autant plus intenses, d’autant plus prompts à se déclarer que le fruit est exotique, qu’il est plus ou moins mûr et frais, puis, surtout, les dangers s’exagèrent par le nombre des semences absorbées et le jeune âge du malade. Trois ou quatre semences ont causé des accidents d’une certaine gravité chez l’adulte, cette dose serait probablement mortelle pour un jeune enfant.
La douleur, limitée d'abord au ereux épigastrique, s’irradie peu après à tout le ventre, elle s’accompagne ensuite de nausées et de vomissements, parfois très-pénibles et persistants. Puis on constate des selles abondantes, glaireuses, avec coliques et ténesme; enfin, la fièvre se déclare, les signes d’inflammation gastro-intestinale s’accentuent, suivant l’âge, l’impressionnabilité du sujet et la dose ingérée; il y a même de l’angoisse, du malaise, de la céphalalgie, une soif ardente ; dans les cas extrêmes, on a noté la suppression des urines, un refroidissement général, la petitesse du pouls, avec agitation et un état adynamique grave, qui pourrait entraîner la mort.
Les indications du triptement suivant Pécholier sont ; 1° Provoquer
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l’expulsion de la. substance' toxique, pac des Tomitifs: doux, des: lavements laxatifs et des purgatifs légers 2.° combattre l’état inflammatoire et l’état ataxo-adynamique ; 3° soutenir les forces et. surveiller la. convalescence.
Nous ne pouvons, rien dire de précis au point de vue. des recherches médico-légales : les commémoratifs, les, renseignements étiologiques, parfois les débris de l’amandei rejetée dans les. matières vomies, aideront presque seuls à, différencier cet empoisonnement de ceux produits par d’autres végétaux :. eilebore, croton, coloqpinte, dont les. effets toxiques sont très-analogues.
Pécholier (G.), Étude sur l’empoisonnement par les semences de ricin. {Montpellier médical, décembre 1869).
E. Ort.
RIZ. — ^ Histoire xatürelle. — Onyza. saliva L.,, plante monocotylédone de la famille des Graminées. La racine est fibreuse, La tige creuse ou chaume est droite, élancée, haute de 1 mètre à If mètre 30, et marquée de nœuds très-espacésr Les feui lles sontformées de deux parties, le limbe et la gaine ; celle-ci profondément fendue est séparée; du‘ limbe par une ligule membraneuse- qui s’applique contre la tige. Elles sont très-longues, lancéolées-aigües, fermes, denticulées et rudes sur les bords- L’inflores cence est une longue et belle panicule terminale; formée. d’é|ûllets cour tement pédicellés, comprimés latéralement, ne portant qu’une fleur fertile et munis de deux glumes- linéaires, concaves, très-petites, La fleur hermaphrodite- porte deux glumelles: comprimées, striées, persistantes; l'inférieure plus grande est carénée et terminée par une soie- Les éta mines sont au nombre de six ; ce caractère, exceptionnel chez, les graminées, porta Linné à placer le riz dans- son hexandrie. L’ovaire est surmonté de deux stigmates sortant sur les côtés de la fleur. Le fruit est un caryopse comprimé latéralement, étroitement serré dans les. glumelles et presque tétragone.
La paille de riz convenablement préparée et tressée sert à la confection de chapeaux légers ditsen paille di’Italie. En. Piémont, la balle constituée par les glumelles est utilisée, après avoir été mouillée, comme nourriture pour les chevaux ; mais ce n’est qu’un aliment insuffisant.
La partie, réellement utile de la plante est le fruit ou caryopse que l’on rencontre dans le commerce dépouillé de ses glumelles et de son épicarpe ou tégument propre. En cet état, le grain de riz de bonne qualité est blanc, translucide, inodore, cassant, long, de 3 à 4 millimètres, subcylindrique, sillonné, à extrémités obtuses. Dans les sortes inférieures il est jaunâtre, opaque, légèrement odorant et plus arrondi. Il ne donne pas de son et n’a pas besoin d’être soumis, à la mouture avant la cuisson. Exposé à l’action de l’eau chaude le riz se gonfle en. absorbant une grande quantité de liquide et se laisse alors facilement écraser sous la pression des doigts.
Originaire de l’Inde et de la Chine où on le cultive sur une large échelle dans les terrains inondés, le riz s’est peu à peu répandu dans toutes les parties du monde. On en récolte particulièrement en' Egypte, dans la Ca-
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roline et la Louisiane, États de TÂmérique du Nord, et dans les terrains marécageux de l’Espagne et de l’Italie. Celui que l’on consomme en France vient principalement de la Caroline et du Piémont ; le premier est le plus estimé.
Le riz est surtout; riche’ en matière' amylacée; d’après Vogel, Vauquelin et Parmentier, il ne; contiendrait pas de substances azotées, mais les analyses plus récentes de'Braconnot, Boussingault et Payen, y signalent une proportion notable; de ces dernières.. A l’état frais le riz confient de 12 à 15 P 7o d’eau. Après dessiccation, il présente à l’analyse la composition suivante (Payen;) ::
Amidon . 88, (^5
Tissu cellulaire . I.IÜ
Matière azotée . . . . y,'j5
Dextrineet'sucre . 1
Matière jrasse . 0,80
Substances minérales . . . 0,00.-^
Les substances- minérales sont constituées par des phos^ates de chaux et de magnésie, du sulfate de potasse, des chlorures de potassium et de sodium, du soufre et.de la silice.
Le riz tient une place importante dans l’alimentation de l’homme; il constitue la base de la nourriture pour un tiers de la population du globe et se consomme largement par le reste comme aliment accessoire.
Dans l’Inde et la Ghine. on. prépare avec le riz une boisson fermentée, sorte de bière ou de vin dont ou retire, par distillation, un alcool connu sous le nom de racA ou d’armcA:.
Dans les mêmes contrées- on emploie une décoction concentrée de riz pour préparer des colles,, des enduits, des pâtes à papier, etc.
En Europe le riz sert avec l’amidon, de blé, qu’il tend de- plus; en plus à remplacer, à- l’encollage. des étoffes.
UsAfiEs PHABMACEOTiQDES. — A l’iiitérieur on l’emploie sous forme de décoction à la dose de 20 grammes par litre: d’eau. Le riz, préalablement lavé à l’eau- tiède, est soumis à l’ébullition avec une quantité d’eau suffisante. Quand le grain est. crevé et que le liquidé est réduit à un litre, on passe, et l’on édulcore soit avec du sirop, simple, soit avec du sirop de coings ; on y ajoute quelquefois, sur prescription, de 10- à 20 gouttes de laudanum ou.de 4 à 8 grammes de cachou.
Pour l’usage externe on emploie le riz en poudre. Le riz, par suite de sa consistance cornée, est. difficile à pulvériser directement On l’étend sur une toile et on l’arrose de temps en temps avec de l’eau froide jusqu’à ce qu’il soit devenu opaque et friable. On le pulvéï’ise ensuite sans résidu et l’on fait sécher la poudre à l’étuve en prenant la précaution de n’élever que graduellement læ température. Cette poudre, qu’on projette sur la peau dans les cas de rougeur, ou d’affections, dartreuses, sert aussi à la; préparation de cataplasmes émollients qui, privés de matière grasse, présentent sur ceux que l’on prépare avec la farine de lin l’avantage dene pas rancir. On les obtient en prenant une partie de poudre pour dix parties d’eau. On porte à l’ébullition les 4/5 de l’eau et on y projette la
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poudre délayée dans le reste de l’eau froide. Après un instant on retire du feu et l’on continue d’agiter la masse.
Depuis quelques années une grande partie de l’amidon du commerce est retiré du riz. Par des procédés spéciaux de dessiccation on est parvenu à lui faire prendre la forme en aiguilles qui a contribué à en généraliser l’emploi. C’est donc au riz qu’il convient d’attiibuer la plupart des médicaments dans lesquels on fait entrer l’amidon, et particulièrement les gelées, les lavements, les bains, les cataplasmes et les glycérolés.
Au microscope l’amidon de riz se reconnaît à la petitesse remarquable de ses grains privés de hile et dont la forme irrégulière est ordinairement ..ü^qgukire ou carrée. On n’y observe point, comme chez les autres fé- ■■^uJes,' différences marquées entre les différents grains.
‘ ■ E. Morio.
Étude physiologiüue. — L’importance du riz est infiniment plus considérable au point de vue de l’hygiène et de la bromatologie qu’à celui de la thérapeutique ; on peut même dire que, sauf quelques emplois spéciaux que nous ferons connaître en temps et lieu, ses usages thérapeutiques se rapportent surtout à des applications du régime oryzé au traitement de certaines maladies.
Dès la plus haute antiquité le riz entre dans l’alimentation des peuples et, aujourd’hui encore, il n’est aucune substance qui nourrisse un plus grand nombre d’individus. Presque toute l’Asie fait usage du riz, à l’exclusion de toute autre céréale, et de nombreux groupes humains en Afrique, en Amérique, en Océanie, ainsi qu’en Europe, y trouvent la base de leur alimentation. Sans doute, ainsi que le dit E. Labbée, la simplicité de son apprêt culinaire est pour beaucoup dans l’ancienneté et la généralisation de l’usage du riz; mais cette généralisation même devait appeler l’attention sur l’utilité alimentaire d’une denrée si employée. Chimistes et hygiénistes l’étudièrent.
Les chimistes en ont fait de nombreuses analyses et tous ont constaté la richesse du riz en amidon, sa pauvreté en matières azotées et grasses, ainsi qu’en substances minérales. Mais, tandis que Vogel, Vauquelin, Parmentier, n’y signalent qu’une proportion insignifiante d’azote, à ce point que Parmentier classait le riz entre l’amidon et la gomme, Braconnot, Boussingault, Payen, en trouvent une proportion encore très-notable : environ 7,5 de matières azotées pour cent (voir l’analyse p. 759). Néanmoins celte quantité est bien inférieure à celle que renferme le blé, qui en contient de 15 à 22 pour cent, suivant sa qualité.
Les recherches chimiques appliquées à la nutrition de l’homme et des animaux ont démontré que l’équilibre nutritif ne peut être maintenu que si les perles de l’organisme se trouvent exactement compensées par l’alimentation. Ces perles sont de deux sortes: les unes proviennent de l’entretien de la chaleur animale et portent sur les aliments que Liebig a appelés respiratoires, ternaires ; les autres sont dues à l’usure des tissus et doivent être réparées par des substances azotées, quaternaires. L’impor-
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tance de ces derniers éléments de réparation, qui s’adressent à nos tissus mêmes, est donc de premier ordre. Si nous tenons compte, en outre, de ce fait que l’aliment quaternaire pourra suppléer à l’insuffisance des substances ternaires, tandis que la réciproque ne saurait évidemment avoir lieu ; que l’abondance des substances azotées est inférieure à celle des éléments ternaires et, par suite, leur valeur vénale bien plus considérable, nous comprendrons qu’on ait mesuré la valeur nutritive d’un aliment à sa richesse en matière azotée et que le riz ait été considéré comme ne jouissant pas d’un pouvoir nutritif suffisant.
Telle était la conclusion des recherches chimiques, et la précision de ces données scientifiques entraîna, naturellement, l’opinion des hygiénistes. Les médecins militaires, notamment M. Lévy, Rossignol, .Alorache, sont unanimes sur la faible valeur alimentaire du riz. « Le riz, dit Lévy, n’est guère plus azoté que le foin de nos prairies ; il est, de toutes les céréales, la plus pauvre en principes azotés, en matières grasses et en sels minéraux ; l’importance qu’on lui attribue dans l’alimentation n’est donc pas fondée. C’est à tort que l’administration de la guerre le maintient comme une denrée très-nutritive dans les approvisionnements de siège et de campagne » (Michel Lévy, Traité d’hygiène, t. I, p. 656).
Payen affirme qu’on ne pourrait établir un régime suffisant à l’aide du riz qu’à la condition de l’unir à un autre aliment richement albumineux, qui compenserait sa pauvreté en azote, et, pour subvenir aux 310 grammes de carbone et 20 grammes d’azote quotidiennement nécessaires à la machine humaine, l’éminent chimiste proposait l’union suivante :
Riz . 590 grammes = Azote 6 gr. 1 et carbone 256 gi-.
Viande . . . 500 grammes = -15 gr. 55 gr.
21 gr. 1 311 gr.
Cependant l’exemple des populations dont le riz constitue la nourriture essentielle n’était-il pas la négation de ces données chimiques? Comme le dit, avec raison, E. Lahhée, « les actes intimes de la nutrition nous sont aujourd’hui encore trop inconnus pour qu’on puisse bien fixer la valeur des aliments autrement que d’une façon tout empirique. Pour se rendre compte de la valeur nutritive du riz, il y a encore mieux à faire que de l’analyser ; on doit étudier ses effets sur ceux qui s’en nourrissent. »
C’est ce qui a été fait, de diverses façons : et en observant les hommes qui l’emploient et en expérimentant sur les animaux.
Krimer a nourri des chiens et Poggiale des coqs avec du riz : sous l’influence de ce régime exclusif, les animaux ont perdu de leur poids, sont tombés dans un état cachectique. Mais c’est là l’effet habituel de toute alimentation exclusive, et les mêmes animaux, nourris avec du seigle ou du blé, beaucoup plus riches en azote que ne l’est le riz, n’ont pas tardé à présenter les mêmes phénomènes.
Beaucoup plus important est le fait de ces milliers d’hommes dont le , riz presque seul assure l’existence. Pour défendre la théorie chimique on fait intervenir les propriétés alibiles des substances associées au riz
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par les. peuples qui en font usage. « Le- riz, dit Payen, est presque toujours, associé à d’autres aliments riches: en matières grasses et azotées. » C’est le pilau des Turcs, mélange de. riz, de viandes et de safran ; c’est le kariAes Indiens,, composé de viandes- et de: riz, ou: de riz, de- poisson, de légumes et de piment. (E^ Labbée). Mais tout cela n’est vrai que pour les riches, et Jobet conteste, avec raison, ces assertions trop généralisées ; il fait remarquer que le kari (terme usité pour désigner le condiment que les Indiens associent au riz) n’est, le plus souvent. « qu’un morceau de morue sèche ou de poisson salé, du poids, de: 40 à 50- grammes, grillé sur des charbons-, et que les travailleurs ajoutentà. leur riz: bien plus pour en relever le goût que dans le but d’augmenter son pouvoir nutritif. » C’est ainsi que la ration des maçons de Hong-Kong qui, dit Champion, travaillent 12 heures par jour et gagnent 60 centimes, ne contient que 18 grammes d’azote !
llfaut reconnaître, en effet, que le riz est un aliment très-fade et qui a besoin- d’être relevé par des condiments auxquels- il emprunte les qualités sapides de.-tinées à stimuler la digestion. Les Orientaux, comme les habitants du midi de la France, emploient, dans ce but, le salran, les Indiens le piment, les Annamites le poisson putréfié,. e(c. Grâce à ces associations, à- la simplicité de sa préparation culinaire, à sa pauvreté en gluten et surtout en matières grasses, le riz est l’aliment qui convient par excellence aux climats chauds. C’est ce que ne sauraient démontrer les analyses, qui n’ont jamais pu que partiellement tenir compte des besoins de l’organisme humaindans lesidlverses circonstances et des moyens de l’adapter à ces circonstances. La. facilité avec laquelle le riz est digéré, sa résistance aux fermentations malsaines, constituent l’énorme supériorité du riz sur les, autres féculents qui, surtout dans les pays chauds où ils forment encore très-malheureusement la base de l’alimentation de nos marins,, occasionnent si souvent des dyspepsies et des flatulences quelquefois d’une haute gravité.
A sa digestibilité le riz joint l’avantage de renfermer, après sa cuisson, la q.uantité d’eau la plus- convenable: à. l’organisme humain,, surtout dans les- pays chauds où. les liquides trop copieux affadissent l’estomac et affaibli.ssent l’économie. Cetleeau, par son mélange intime avec- l’aliment, n’est pas, sans doute, pour rien dans la facilité avec laquelle le riz est digéré : tous ces motifs expliquent l’action non de resserrement (le riz n’est point astringent), mais de constipation,, et par la faible quantité de liquide introduite dans le tube intestinal et par l’absence complète d’irritation due à ce que,, étant très-assimilable, le riz donne peu de résidu excrémentitiel. Ces qualités, alimentaires n’empêchent point qu’il ait aussi: des qualités véritablement alibiles, c’est-à-dire qu’il convienne parfaitement à la réparation de l’organisme ; par sa richesse en amidon et par la présence d’une certaine quantité de matières azotées, grasses et minérales,- il constitue un aliment de premier ordre. Les physiologistes ’ n’acceptent plus: la doctrine de Liebig. dans ce qu’elle a d'exclusif; les recherches: de Eick et. Vislicenus ont montré que l’aliment le. plus impor-
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tant est, en réalité, la matière, ternaire, thermogène, celle que l’organisme transforme en chaleur, en, mou.vement,, en force ; la subsJanee azotée se borne à refaire le muscle qui s?use, mais très^légèrement, en fonctionnant. Or le riz, contenant près de 8 pour cent dé matières azotées, en a suffisamment ou peu s’én faut pou® subvenir àl’usure de: Ih machine, à son renouvellement, tandis, qua cette machine- reçoit largement, par lui, le combusfihle amylacé dont elle a. besoin :, je dis le combustible amylacé pour les pays chauds, le combustible gras conviendrait mieuxdans les pays froids.
Je crois donc que l’Arabe peut traverser le! désert en ne vivant que de riz et de dattes, qpe le: riz et; le piment peuvent suffira à l’Indien-, et je m’explique comment le riz. est,, pour les travaifléurs- mêmes, un aliment à peu près suffisant et complet.. G’est là un nouveau fait à- joindre à plusieurs autres qu’on avait d’abord niés- ou mal intréprétés : le maçon chinoisne consomme que 18- grammes d’azote par jour, .comme lamineur de Cliarleroi n’en, consommait que 12 alors que- de Gasparin étudiait son régime et concluait à la vertu économisante du café ! Ges quelques grammes d’azote suffisent pour réparer les déchets musculaires, à la- condition- qu’une proportion convenable de' matières hydrocarbonées viendra fournir a la thermogénèse, fonction de peu d’importance dans les pays chauds, et à la production de la force.. De là ces- quantités non pas éüvormes, comme le dit Lévy, mais néanmoins assez considérables, de riz que consomment les travailleurs indiens, moins pour réunir une: plus grande: soname di’azote que pour subvenir aux dépenses de force ; de- même l’agriculteur lombard use-t-il, chaque jour, 835- grammes de carbone, et l’Irlandais ingère-til 6 kilogr. 848 grammes de pommes de teiTe, dé lait et de bière !
D n’y, a donc point dans cette alimentation suffisante par le riz de phénomène mystérieux dû à la race-,, comme on- a voulu le dire,, car « dans toutes les branches des trois principaux troncs de l’espèce: humaine on trouve des rameaux, des; familles ou des groupes qui font un usage à peu près exclusif du riz » (Jobet)’. Ce n’est pas davantage dans- une différence d’activité du mouvement vital, différence produite par le climat, qu’il faut en rechercher la cause, mais dans une: meilleure adaptation du riz aux conditions que les climats chauds imposent à l’homme:
Ainsi, valeur nutritive considérable et n’exigeant qu’une faible addition de substances, complémentaires et surtout condimentaires, digestibilité parfaite, adaptation merveilleuse- aux exigences de l’organisme dans les pays chauds tant par sa composition que par la simplicité de son apprêt, résistance aux fermentations, telles sont les- qualités du riz qu’on ne fait pas entrer suffisamment dans la ration de nos marins naviguant sous lés tropiques- et que nous croyons également utile à comprendre parmi les approvisionnements militaires. Nous avons, sur ce sujet, le regret d’être en désaccord avec Lévy etnous approuvons entièrement les considérations d’E, Labbée, qui fait remarquer rutilité que le riz peut avoir pour varier le régime du soldat- et, pa la- facilité de- son apprêt, pour remplacer le
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blé non-seulement à défaut de celui-ci, mais encore dans certaines circonstances où la panification peut se trouver empêchée.
Si nous sommes d’avis que le riz peut subvenir, presque à lui seul, à l’alimentation de l’homme, ce n’est point que nous ne trouvions à ce régime exclusif aucun inconvénient, même dans les conditions de climat où il se montre le plus favorable. Assurément mieux vaudra joindre au riz une certaine quantité de principes albuminoïdes et surtout d’aliments animaux par leur origine. Mais faut-il accuser le riz d’avoir préparé l’asservissement de l’Inde en abaissant l’énergie et le caractère des habitants ? Le riz ne saurait être mis seul en cause ; quelque pauvre que soit une alimentation oryzée presque exclusive, elle serait peut-être encore suffisante, si elle était libéralement donnée à toutes ces créatures humaines : trop souvent, dans ces fourmilières de l’Inde où les voies de communication ne sont pas encore assez multipliées, une sécheresse excessive vient faire manquer la récolte et donne naissance à des famines qui, après avoir fait des millions de victimes, laissent les survivants dans un état de misère physiologique extrême. Les mœurs, la religion, ont aussi leur part dans la décadence des Indiens."
11 est pourtant une affection souvent constatée sur les rivages indiens et caractérisée surtout par une anasarque à marche plus ou moins rapide, le béribéri, qu’on a attribuée à l’usage exclusif du riz, au défaut de viande dans l’alimentation. Cette opinion, émise par J. Rochard {Voij. Béribéei), est corroborée par les expériences de Tiedemann, qui a vu survenir des hydropisies chez les animaux exclusivement nourris de féculents. Néanmoins cette cause unique ne saurait rendre compte de l’origine du béribéri, et J. Rochard, dans un Iravail ultérieur [Coup d'œil synthétique sur les maladies endémiques [Archives de médecine navale, 1871]), reconnaît que l’étiologie de cette affection dépend de conditions multiples dont l’alimentation oryzée ne constitue qu’une part.
On a prétendu que le riz affaiblirait la vision, au point de produire la cécité : tout au plus, dit Gubler, occasionnerait-il un affaiblissement de la vue par suite d’une nutrition imparfaite. L’héméralopie a été assez souvent signalée chez les béribériques et s’explique suffisamment par les œdèmes (sous-rétinien) et l’anémie.
Enfin le docteur Tytler a attribué à l’usage du riz, mais du riz atteint par un parasite, l’urocystis, des diarrhées cholériformes ou même le choléra. Cette opinion n’a pas été confirmée : Rallier avait cru trouver l’urocystis dans les selles des cholériques, mais Ilayem et Raynaud, pas plus que Renault et Kelsch, n’ont rien vu de semblable. On aurait pris pour des ferments spécifiques des cellules lymphatiques proliférées.
Emplois thérapeutiques. — Les emplois thérapeutiques du riz nesont pas nombreux. La fécule ou poudre de riz, qui sert à la toilette, est employée en qualité de topique absorbant contre certaines affections cutanées, intertrigo, eczéma, érysipèle, etc. Elle sert à faire des cataplasmes qui ont l’avantage de fermenter moins facilement que ceux de farine de graine
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de lin, mais qui se dessèchent très-rapidement et ne sont point aussi légers qu’on l’a dit.
La décoction de riz (20 grammes pour un litre d’eau) est fréquemment employée en qualité de tisane émolliente; on l’a cru douée de propriétés astringentes, nous avons dit qu’il n’en est rien. On l’utilise, édulcorée avec du sirop de coings et même additionnée de laudanum, contre la diarrhée catarrhale et la dysenterie. Les lavements d'eau de riz, employés dans les cas de diarrhée avec selles vertes des enfants à la mamelle, suffisent pour suppiimer les selles diarrhéiques si iiritantes et faire disparaître l’érythème occasionné par elles sur les parties exposées à leur contact. II n’y a là, croyons-nous, qu’un effet émollient.
C’est sans doute de la même manière qu’agissent la décoction de riz plus ou moins épaisse et aussi le régime oryzé conseillés contre les affections diarrhéiques et dysentériques par Dubroca et dont Jobet a eu à se louer. Ce régime n’a d’autre action que celle qui découle de sa douceur, de son peu de pouvoir irritant, et on ne saurait y voir le moindre effet d'astriction : en un mot, le riz n’a rien d’astringent, mais par la facilité avec laquelle il se désagrégé après une cuisson convenable, par le peu de résidu qu’il laisse, à cause de sa pauvreté en cellulose, le riz diminue le nombre des selles et convient aux convalescents ainsi qu’à toutes les personnes qui, en raison de l’état de leur intestin, ont besoin d’une alimentation légère en même temps qu’alibile ; il peut contribuer à la diète dite analeptique et adoucissante.
Yoici comment doit être préparé cet aliment pour jouir de toutes ses qualité nutritives : « Pour utiliser le riz comme aliment destiné à remplacer le pain plus ou moins complètement, prenez un verre à boire plein de riz, mettez-en le contenu dans une marmite, versez dans celle-ci un verre et quart d’eau, couvrez le vase et mettez-le sur un bon feu; après une demi-heure l’eau s’est complètement évaporée, le riz est cuit, tendre, mais sec, et tous les grains sont isolés et détachés de manière à ne pas faire pâte. On a eu le soin de mettre le sel en quantité convenable et l’on se garde bien de remuer les grains pendant la cuisson. Les riches et les gourmets laisseront le riz se dessécher un peu plus sur un feu doux, après l’avoir imprégné d’un peu de beurre, de graisse ou de lard. Ce riz tel qu’on le prépare dans les Indes Orientales, où il remplace le pain, est à la bouillie indigeste que l’on mange en France ce que le pain luimême est à la bouillie de farine. Ce riz tendre, mais en grains isolés, ne peut, à cause de sa consistance, être avalé sans avoir été préalablement bien mâché; il s’imprègne abondamment des sucs salivaires qui sont absolument indispensables à sa digestion » (H. Sainte-Claire-Deville).
Ainsi, pour que le riz soit bien cuit et de facile digestion, il faut n’employer à sa cuisson qu’une fois et quart son volume d’eau et ne pas la prolonger au delà d’une demi-heure ; l’eau absorbée après ce temps par le riz n’est que la moitié du poids de celui-ci, et c’est cuit de cette manière qu’il convient parfaitement à l’alimentation dans les pays chauds. Les Annamites le font cuire à la vapeur d’eau. En prolongeant la cuisson
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dans une plus grande quantité deliquide leriz absorbe plus d’eau, perd de sespropriétés alibiles, devient aqueux, fade, moins nourrissant et indigeste.
Cette préparation est donc préférable à celles que con^itue la fécule qui sert à faire, pourJes convalescents, des crèmes, bouillies, potages, etc. On peut faire nn excellent pain, très-savoureux, -se conservant 'longtemps frais, ien mélangeant 141 kiiogrannnes §0 de farine de riz avec la kilogrammes ,70 de farine de blé.
-Soumis à la fermentation, le riz sert à faire de la bière, de l’arrack, ainsi que d’autres boissons alGooliques -usitées en différents jrays.
Le riz, est-il plus nourissant que le pain (jlnjz. d'hyg. pubî,, 'lS55.l. 'XIV).
PoGGiiLE, Comptes rendus de iVJjsad. ides sc., 1;856.
Païek, Précis théorique :et pratique. des substances alimentaires, Jlaiâs, 186.3.
Lévï (Tll.), Traité d'hygiène publique et privée, Paris, 1879.
Boocuarha-t, Des meilleurs moyens -d’employer nos ressources alimentaires {Revue scientifique^
22,oclohre 1871).
Gdbleb, Comment, thérap. du Codex, Paris, 1871.
Labbée ’ff.), 'Artide -Riz àuBict. ençycl. dessc. med., Paris, 1877, 3' série, t. V.
JoBET, -Élude sur Je riz, iMontpellier, 4877.
• A. GuÈS.
ROB. Yoy. Extraits, it. MY p. 347.
ROMiABlN.. . — îHistojre natubelle. — be romarin {Rosmarinus ■officinalis L.) est une plante (dicotylédone de la famille des babiées. C’est un arbrisseau très-rameux, itoujours vert, haut ide 10 â 1§ décimètres, qui croît spontanément sur les collines rocheuses <de la région méditerranéenne. On le cultive , comme plante d’ornement -dans les jardins, bes feuilles., nombreuses et rapprochées, isont^opposées sur des rameaux -quadrangulaires. Elles sont persistantes, entières, ssessiles, linéaires., longues de ,25 millimètres lenviron, ;à bords repliés -en dessous, coriaces, ;glabres„ chagrinées et d’un-vert brillant en dessus et recouvertes infémeurement -diun .duvet blanc icotonneux; elles dégagent, lorsqu’on les froisse, une ndeur forte et ngréable. Les -fleurs réunies vers l’extrémité des rameaux sont insérées à l’aissellle de petites bractées. Elles sont irrégulières, lomenteuses. Le -calice ovoïde est-campanulé, à deux lèvres dont la supérieure est entière et l’inféreure bifide. La -corolle est d’un bleu pâle, deux fois tplus lopgue que le /calice, bilabiée ; -la lèvre supérieure est dressée, comprimée latéralement et bifide; la lèvre inférieure est trilobée,, à lobe médian concave et pendant. Les deux étamines portent leurs anthères à . deux loges confluentes -à l’extrémité -de 'filets très-longs, arqués et munis /d’une -dent . au-idessoHS, de la partie moyenne. L’ovaire A quatre lobes uniovulés,est surmonté , d’un long style-qui porte un stigmate courtemeut bifide, Le fruit est un tétrachaîne àquatrelobesbiuns-et bhovés.
Toute la plante possède une -odeur aromatique camphrée très-forte.
Usages mARMACEüTiQUEs. — ,0n /emploie les sommités 'fleuries que l’on récolte au printemps, billes -contiennent. du tannin, aine matière extractive amère et de Uhuile essentielle. On /en prépare une infusion stimulante avec 1000 grammes, d’eau bouillante pour 15 a 20 grammes de sommités sèches. Vean distillée se .prépare -avec les sommités fleuries récentes;
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on en retire à la vapeur un poids d’hydrolat égal à celui de la plante. Elle sert de véhicule dans les potions à la dose de 30 à 60 granmies. Pour iobtenir Y.alcoolat Ae romarin on fait macérer pendant quatre jours 10 .parties ide sommités récentes avec 30 parties d’alcool à 80"“ et 10 parties dihydrolat de romarin-; on distille ensuite au bain-marie pour retirer 25 parties id’alcoolat que Ton;administre à la dose de S à 40 grammes. iEmployé contme cosmétique l’alcoolat de romarin porte le nom A'.eau de la reine de Hongrie.
Les sommités-de.-Eomarin foiït'partie des espèces aromatiques et entrent dans la préparation du /hanme tranquille.
Le romarin doit ses 'propriétés les plus Importantes à l’huile essentielle qui existe surtout -dons les feuilles, -ôn la retire 'par distillation -à la -vapeur des sommités récentes. >La -plus 'grande partie de l’essence du commerce est obtenue à l’automne, mais on lui -préfère celle qui provient de k distillation des sommités fleuries, au printemps. L’essence -de romarin est incolore, limpide, d’une odeur forte de romarin, d’une saveur aromatique (Camphrée peu agréable. Sa densité -est -de *0,895 à ^0,910. 'Elle renferme un -hydrocarbure lévogyre de la formule analogue à la
térébenthine, et un hydrocarbure- oxygéné dextrogyrede la formule’C*"H’^0, analogue au camphre du Japon. 0n peut Les -séparer par distillation fractioimée. Llhydrocarbure Lout à l'OS" ; le camphre se
sépare lorsqu’on soumet à l-action du froid les portions de l’essence qui distillent entre 20O“*et‘21O‘’.
L’essence de romarin *se -donne à la dose-de 4 à 6 -gouttes émulsionnées avec un jaune d’œuf. Elle entre dans la 'teinture de lavande com-posée et dans la préparation du Sawme'ôpodeWoc/i. .E. Mobio.
.ÏHÉBAPEtmQUE. — Le romarin contient dans les sommités fleuries, entre autres substances, du tannin, une matièresextractive amère, une huile essentielle : on peut donc prévoir et son action physiologique, qui lest celle des .-stimulants -aromatiques, ^et les emplois thérapeutiques dont il est susceptible, emplois analogues A -ceux de .toutes les-autres labiées.
Toni-stimulant, carminatif du tube digestif, il convient dans les affections atoniques, combat avantageusement les (dyspepsies datulentes, les vomissements spasmodiques, 'relève l’appétit et favorise l’exonération, tout en n’étant point dépourvu (de propriétés astringentes que lui vaut son principe tannique.
Cette union d’un astringent (avec une «essence susceptible de s’éliminer par les voies pulmonaires en fait «un agent utile -contre les (affections catarrhales de la muqueuse respiratoire, dont il peut diminuer la sécrétion en même temps qu’il facilite l’expulsion des crachats. Aussi était-il autrefois fréquemment employé contre la toux.
Ses propriétés exhilarantes «étaient -également utilisées. Æin «effet, son odeur suave, comme celle de la mélisse, dispose aux idées riantes et stimule le .cerveau tout en pouvant, p.eutœtre par une légère action anesthésique, faire disparaître les sensations -douloureuses ou désagréables : c! est /l’action dite .céphalique.
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En stimulant l’organisme dans son ensemble, en lui apportant une sorte de refociliation, l’infusion de romarin peut aider à combattre certaines affections dépendant d’une mauvaise distribulion ou d’un affaiblissement de l’influx nerveux. Ainsi lui a-t-on attribué des qualités emménagogues, l’a-t-on mis en usage contre les manifestations hystériques, et convient-il au début des affections à frigore pour amener une réaction générale. Cazin le recommande contre les états d’ataxie, d’adynamie, les fièvres nerveuses, et il dit avoir vu céder une fièvre d’apparence pernicieuse à une forte infusion de romarin donnée à défaut d’autre remède. Ghampier pensait que le romarin pouvait remplacer la cannelle. Le romarin est probablement un remède plus puissant qu’on ne suppose et qui mérite de nouveaux essais, car Masois et Bruylants [Bull, de l’Acad. roy. de Belgique, avril 1879) concluent d’expériences physiologiques que l’essence de romarin possède des propriétés convulsivantes très accusées.
Enfin les diverses préparations de romarin, comme d’autres essences, auraient réussi à faire expulser le tænia.
Mais l’emploi le plus usité encore de nos jours est celui que l’on en fait comme vulnéraire. Le romarin entre dans la composition du vin aromatique. Stimulant et astringent à la fois, c’est, en vérité, un bon résolutif, et les bains avec son infusion concentrée devraient être fréquemment utilisés dans le midi de la France, où abonde cette labiée, pour combattre les adénopathies strumeuses, les œdèmes, les engorgements chroniques, les affaiblissements musculaires consécutifs aux entorses aux luxations, aux fractures, aux rhumatismes chroniques, aux affections articulaires de nature scrofuleuse.
L’essence de romarin entre dans la composition d’un certain nombre de liniments stimulants tels que le baume opodeldoch (t. IV, p. 655). L’eau de la reine de Hongrie n’est qu’un alcoolat de romarin, aujourd’hui généralement remplacé par l’eau de Cologne, dans laquelle l’alcoolat de romarin se trouve mélangé à d’autres essences et que l’on peut employer en frictions stimulantes ou antalgiques.
Pour l’usage interne on prescrit les sommités fleuries en infusion, à la dose de 5 à 15 et 60 grammes pour un litre d’eau.
L’hydrolat s’emploie à la dose de 30 à 100 grammes et l’alcoolat de 4 à 15 grammes, l’essence 4 à 6 gouttes.
L’infusion pour l’usage externe peut se faire avec des quantités trèsconsidérables, 50, 60, 100 grammes par litre : elle sert en lotions, fomentations, gargarismes, bains, fumigations emménagogues, injections (leucorrhée).
A. GüÈs.
ROSE. — Le genre Basa T. constitue à lui seul le groupe des rosées de la grande famille des Rosacées. Il se distingue par les caractères suivants.
Tige ligneuse, ordinairement aiguillonnée ; feuilles presque toujours composées-pennées ; fleurs à 5 pétales se multipliant facilement par la culture ; ovaire infère ou inclus dans la cavité réceptaculaire, formé de
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nombreux carpelles uniovulés et indépendants ; fruit multiple, composé d’achaines enveloppés d’une induvie qui représente le réceptacle devenu charnu ; ovule pendant, anatrope ; graine pendante dépourvue d’albumen.
On désigne généralement en France sous le nom â! églantiers les espèces de rosiers sauvages à fleurs simples ; les variétés cultivées sont innombrables.
Nous ne nous occuperons ici que des espèces qui fournissent à la médecine des produits utiles.
Rosa canina. — Le rosier sauvage ou églantier proprement dit, appelé encore rose de chien, églantine, rose sorcière, etc., est un arbrisseau commun dans nos buissons. Son fruit est le véritable cynorrhodon dont la portion charnue représente le réceptacle qui s’est accru autour des achaines ; les fruits frais sont d’un rouge de corail ; en se desséchant ils deviennent d’un rouge noirâtre ; ils sont tapissés intérieurement de poils rudes et irritants.
Les cynorrhodons renferment du tannin, de la glucose, une matière mucilagineuse, de la résine, 3 p. 0/0 environ d’acide citrique, 8 p. 0/0 d’acide malique, des traces d’huile essentielle.
En pharmacie on en fait une conserve en ouvrant les fruits, séparant les achaines et les poils ; on ajoute une petite quantité de vin blanc et on abandonne le mélange dans un lieu frais; aussitôt que les fruits sont blessis on les réduit en pulpe ; cette dernière est enfin chauffée pendant quelques instants au bain-marie avec 1 partie 1/2 de sucre blanc. Cette préparation sert le plus souvent d’excipient pour les pilules à base de médicaments astringents. En Suisse et en Alsace, on emploie encore une confiture assez agréable préparée avec la pulpe de cynorrhodons.
L’églantier porte souvent une galle chevelue qui lui est propre, désignée sous le nom de bédéguar, pomme mousseuse, et qui se forme à la suite de la piqûre d’un insecte hyménoptère, leCynips rosæ. Ce produit astringent n’est plus employé aujourd’hui.
Rosa gallica. — La variété dite rose de Provins fournit à la pharmacie les pétales de roses rouges; elle est maintenant cultivée à Fontenay-aux- Roses, dans les environs de Lyon et de Metz, en Hollande, en Allemagne, en Angleterre; la Perse en fournit une quantité énorme.
On prétend que le rosier de Provins fut rapporté d’ Orient, au temps des croisades, par Thibaud VI, comte de Brie.
On récolte les roses au moment où les boutons vont s’ouvrir; on coupe les pétales près de leur point d’insertion en laissant l’onglet, on les dessèche ensuite au four et on passe au crible pour enlever les étamines.
Les roses rouges renferment deux matières grasses différentes, de l’acide gallique, une trace de tannin, une forte proportion de quercitrin (Éther quercétiquede l’isodulcite) ; de la glucose, divers sels minéraux, de l’huile essentielle et une matière colorante encore peu connue qui devient cramoisie par les acides énergiques et donne un vert brillant avec les alcalis.
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Formes pharmaceutiques. — Infusion. — Pétales secs 10 gr. ; eau bouillante 1000 gr. Elle est rarement, employée à l’intérieur comme tisane. En portant la dose de roses à 20, 40, 60 gr., on en fait descollyres, gargarismes, lotions.
Conserve. — Poudre de roses rouges 10; eau distillée de rose 20 ; sucre blanc pulvérisé 80. On délaye la poudre dans Peau ; après deux heures de macération, on ajoute le sucre et l’on mélange par trituration. Astringent qu’on a conseillé, à la dose de quelques grammes, dans la diarrhée des phthisiques.
Mellite ou miel rosat. — Pétales secs 100 ; eau bouillante 600; miel blanc 600. Faites infuser pendant 12 heures, passez avec expression, laissez déposer, décantez, évaporez jusqu’à réduction à 150, et faites avec^le miel, un sirop marquant 1,27 de densité; écumez, clarifiez au papier et passez (Codex). C’est la préparation la plus usitée pour gargarismes et collutoires. On pourrait lui substituer avec avantage le sirop de roses rouges, préparé d’après la formule de Soubeiran, avec l’infusion d’une partie de pétales pour 5 parties d’eau bouillante et q. s. de sucre blanc.
Vin rosat. — On le prépare par macération, pendant 10 jours, avec 60 gr. de pétales pour 1000 gr. de vin rouge. 11 sert au pansement de certains ulcères.
Les pétales de roses rouges entrent encore dans la formule du Diascordium, de la Thériaque, etc.
Rosa centifolia. — Les pétales de roses pâles sont fournies par le rosa centifolia ou ses variétés, et en général par toutes les espèces de roses peu colorées, mais remarquables par la suavité de leur parfum: telles sont les R. moschata Mil. et R. Damascena Mil., appelée encore Rose de Puteaux ou des quatre saisons.
Tous ces rosiers sont originaires d’ Orient ou du Caucase.
La composition chimique des roses pâles est analogue à celle des pétales du Rosa Galliea, à cette différence près que la matière colorante et la matière astringente y sont moins abondantes, tandis que la proportion d’essence est beaucoup plus considérable. Elles servent à la préparation d’un sirop légèrement laxatif, entrent dans la formule du sirop de Cuisinier, mais sont surtout utilisées pour l’extraction de l’essence de rose, qu’on obtient en même temps que l’eau distillée de rose.
Eau distillée de rose (Yoy. t. XII, p. 224).
Essence de rose. — Sa fabrication forme l’industrie principale d’au moins 150 villages situés dans la vallée deTunja, en Roumélie. En 1860, on comptait dans cette région plus de 2500 distilleries. L’Inde, la Perse, Tunis et Cannes, en fournissent aussi au commerce une petite quantité.
Cette huile volatile est solide au-dessous de 11°; au-dessus de cette température, elle constitue, le plu« souvent, un liquide jaune clair ayant un poids spécifique de 0,87 à 0,89.
Elle est formée chimiquement par un mélange de deux corps ; l’un solide (stéaroptène) , est complètement dépourvu d’odeur, peu soluble
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dans l’alcool ; c’est un carbure d’hydrogène de la série éthylénique ou forménique, qui se rapproche énormément par ses propriétés de certaines paraffines ; l’autre, liquide, est un principe oxygéné doué d’une odeur délicieuse, dont la fonction chimique reste à déterminer. Les proportions de ces deux corps sont très- variables ; le poids du carbure inodore peut y varier de 18 à 68 pour 100 ; on conçoit que la qualité de l’essence doit s’en ressentir.
Le prix élevé de cette substance (1000 à 2000 fr. le kilog.) a du reste toujours tenté les falsificateurs ; il paraît même impossible de l’avoir pure, car on la mélange dans les fabriques mêmes à l’huile volatile de VAndropogon Schœnanthus. Les intermédiaires y ajoutent ensuite diverses essences, notamment celles de Pélargonium ou de Santal cürin, et enfin du blanc de baleine pour élever son point de solidification.
Elle entre dans la formule de la pommade rosat.
Pommade rosat. — » Axonge 1000, racine d’orcanette 30, cire blanche 8, huile volatile de rose 2.
Güibodkt, Hist. natur. des drogues. — Plaschon, Traité prat. de la détermin. des drogues simples. — Bâillon, Hist. des Plantes, t. I. — Hanbdry et Fluckioer, Pharmae., p. 230. — PiESSE, Des odeurs, des parfums et des cosmétiques 2' édit, française.
E. Ville JEAN.
ROSÊOLiE. — La roséole est une éruption de taches rosées, non saillantes ou à peine surélevées, tantôt discrète ou localisée, tantôt généralisée à la surface de la peau, qui se termine au bout de quelques jours par résolution avec ou sans desquamation de l’épiderme.
Définie de cette façon, la roséole ne constitue pas une maladie spéciale, elle est le symptôme d’affections diverses et résulte de causes variées ; elle constitue plutôt un genre en dermatologie, qui se divise en espèces nombreuses suivant les circonstances qui ont provoqué l’éruption. C’est ainsi qu’elle a été considérée par tous les auteurs.
Willan etBateman, se fondant tantôt sur la forme de l’éruption, tantôt sur son étiologie, divisaient la roséole en æstiva, automnalis, annulata, infantilis, variolosa, vaccina, miliaris et typhosa; Gibert ajoute à ces variétés la roséole syphilitique, Rayer les roséoles fébrile, rhumatismale et cholérique. Lorry et Alibert divisent les roséoles en idiopathique et symptomatique. Bazin les distingue en roséoles de cause externe et roséoles de cause interne : les premières sont les roséoles æstivales et les roséoles pathogénétiques dues à l’ingestion de certaines substances telles que le copahu, le cubèbe, l’iodure de potassium, etc. ; il divise les secondes en pseudo-exanthématique essentielle, herpétique et syphilitique. Roger et Damaschino distinguent trois espèces de roséoles ; 1“ la roséole primitive; 2° les roséoles secondaires, qui se développent dans le cours ou à la suite d’une maladie infectieuse, diathésique, etc., et dans lesquelles ils font rentrer les roséoles de la variole, de la vaccine, du choléra, du typhus, de la fièvre typhoïde, de la méningite cérébro-spinale, de la pyohémie, de la fièvre puerpérale, du rhumatisme et de la syphilis ; 3® les roséoles artificielles ou provoquées déterminées par l’absorption
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de certains médicaments et qui sont particulièrement par ordre de fréquence les roséoles balsamiques dues à l’ingestion du cubèbe, du santal, de l’essence de térébenthine, des bourgeons de sapin et surtout du copahu, la roséole iodique et la roséole quinique.
Nous nous rangeons à cette division, qui nous paraît être la plus complète, et nous ne décrirons dans cet article que la roséole primitive ou pseudo-exanthématique, les roséoles secondaires et artificielles ayant leur place marquée dans ce Dictionnaire aux articles consacrés aux diverses affections et aux médicaments qui peuvent les provoquer (Voy. les articles Choléra, Copahu, Iode, Quinquiixa, Rhumatisme, Syphilis, Typhus, Typhoïde (fièvre), Vaccine, Variole, Typhus cérérro-spinal) .
Définition. — La roséole idiopathique est un exanthème probablement contagieux, caractérisé par une éruption à la surface de la peau de taches rouges, non saillantes, sans forme bien définie et de courte durée; elle est apyrétique ou s’accompagne d’une réaction fébrile généralement très-modérée ; elle peut se compliquer d’une éruption sur les muqueuses.
Historique, nature. — Les anciens auteurs confondaient la roséole idiopathique avec la rougeole sous les noms de rubeola, rosalia, rosolia; F. Hoffmann (1740) en fit le premier une affection distincte des autres fièvres éruptives, mais son opinion ne prévalut pas, et nous voyons J. P. Franck, Hufeland, Reil, considérer la roséole comme une forme atténuée de la scarlatine, tandis que Schônlein et son école en font une forme hybride de la rougeole et de la scarlatine. Wagner (1834) soutint de nouveau sa spécificité, qui, bien qu’encore discutée et niée (Wunderlich, Gintrac, Thore, Hebra), est maintenant admise parla plupart des auteurs, surtout par ceux qui se sont occupés des éruptions de l’enfance (Rilliet, Rarthez, Ralfour, Trousseau, Gerhardt, Vogel, Thomas, Nymann, Roger et Damaschino, Emminghaus). Pour nous la question n’est pas douteuse, nous avons eu cette année même (février et mars 1881) l’occasion d’observer une épidémie de roséole à Genève, et les cas que nous avons vus nous ont confirmé dans l’opinion que la roséole est une affection spécifique différente des autres fièvres éruptives.
Le principal argument en faveur de cette thèse, c’est le fait que la roséole n’épargne pas les personnes préalablement atteintes de rougeole ou de scarlatine ; Rilliet, Rayer, Thore, l’ont observée chez des enfants qui avaient eu la rougeole, et, d’après les chiffres recueillis par Emminghaus, sur 145 individus atteints de roséole 58 avaient eu la rougeole et 10 au moins la scarlatine. D’autre part la roséole ne préserve pas de la rougeole ni de la scarlatine.
Étiologie. — La contagiosité de la roséole a été longtemps mise en doute ; niée par Guersant et Rlache et par Razin, elle est admise par Trousseau et Rilliet ; ce dernier a observé des cas où elle lui a paru évidente, Roger et Damaschino en ont constaté un exemple incontestable. Ralfour cite un cas où la roséole fut apportée d’Edimbourg par une femme et transmise à sa famille qui habitait hors de cette ville. Emminghaus rapporte plusieurs cas analogues; des faits évidénts de contagion se
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sont aussi montrés dans la récente épidémie de Genève ; cependant la contagiosité de la roséole nous a paru faible et très inférieure à celle de la rougeole.
La roséole s’observe souvent sous forme d’épidémies, tantôt circonscrites à un établissement, à une maison, comme dans les cas observés par von Nymann dans le pensionnat des demoiselles nobles de Saint- Pétersbourg, tantôt étendues à une ville tout entière ; comme dans les épidémies de Pavie et de Milan signalées par Franck, celle de Paris observée par Biett, celle d’Edimbourg étudiée par Balfour, celles de Genève (B,illiet), de Leipzig (Thomas), etc. ; parfois même la roséole peut envahir un pays tout entier ; d’après de Man, une épidémie étendue de roséole régna en Hollande en 1859.
La durée de ces épidémies et très-variable, et dans les grandes villes on a observé des cas sporadiques entre les épidémies. D’après Walch la roséole règne à Malte toute l’année, sauf pendant les deux mois de pluie. Néanmoins cette affection paraît être surtout fréquente dans les deux premiers mois de l’année.
La roséole atteint surtout les enfants, de là son nom de roséole infantile ; ce fait a été observé dans la plupart des épidémies : c’est ainsi que dans celle du pensionnat de Saint-Pétersbourg, qui renfermait de 6 à 700 jeunes filles de 9 à 20 ans, la maladie atteignit 119 élèves, dont 109 étaient âgées de 15 ans ou moins (von Nymann) ; cependant les adultes ne sont pas toujours épargnés; nous avons observé un cas bien évident de roséole chez une femme de 22 ans pendant la récente épidémie de Genève, et plusieurs autres faits du même genre nous ont été signalés à la même époque. Sur 138 cas de roséole recueillis par Emminghaus 6 sont relatifs à des adultes. Deux des malades de Thore avaient 30 ans. A Malte la maladie sévirait même plus particulièrement chez les adultes. La roséole est rare avant la première dentition, ce qu’on pent expliquer par le fait que les très-petits enfants sont peu exposés par leur genre de vie aux affections contagieuses. Le sexe ne paraît jouer aucun rôle comme cause prédisposante.
Il est douteux qu’une première atteinte de roséole prévienne les récidives.
Symptômes. — L’apparition de la roséole est précédée d’une période d’ineuhation qui serait comprise généralement entre 14 à 21 jours, mais qui est quelquefois un peu plus courte ; elle n’a jamais dépassé 14 jours chez les malades de Balfour; elle a été en général de 14 jours dans les cas observés à Genève.
L’invasion est habituellement caractérisée par l’apparition de l’éruption qui survient d’emblée au milieu des apparences d’une bonne santé; dans la plupart des cas les prodromes sont nuis ou très-légers ; quelquefois néanmoins l’exanthème est précédé de phénomènes qui durent de quelques heures à un ou deux jours et peuvent même exceptionnellement s’étendre à quatre jours (Lindwurm). Ces prodromes consistent en un peu de malaise accompagné d’une fièvre légère de céphalalgie, et de perte
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d’appétit ; dans quelques cas on a observé du vertige et des défaillances et chez les petits enfants des convulsions ; les malades ressentent un peu de chaleur dans les yeux, une légère douleur dans la gorge ; ils sont pris d’élernument, d’enrouement, phénomènes qui rappellent le début de la rougeole ; quelques malades de Balfour présentèrent des attaques croupales, l’un deux y aurait même succombé avant l’éruption.
L’exanthème se montre d’abord à la face et au cou et s’étend de là au reste du corps ; il apparaît sous forme de petites taches rosées, de dimensions assez variables, tantôt grosses comme une tête d’épingle, tantôt plus considérables, arrondies, à bords irréguliers, légèrement saillantes et ressemblant à s’y méprendre aux taches de la rougeole ; elles sont rarement le siège d’un prurit de quelque intensité ; elles disparaissent sous la pression du doigt, et deviennent d’une couleur plus vive sous l’influence de la chaleur du lit ; elles ne sont généralement pas confluentes et laissent entre elles des intervalles de peau saine ; elles s’accompagnent souvent à la face d’un peu de turgescence de la peau. La forme de l’éruption est du reste assez variable ; dans une même épidémie tous les cas ne se ressemblent pas. Ce fait, signalé par la plupart des auteurs, s’est encore montré dans les cas que nous avons pu observer. Il arrive même souvent que sur le même individu l’apparence des taches varie suivant les régions du corps : c’est ainsi qu’au visage on peut observer une éruption morbilliforme bien caractérisée, tandis que, sur les membres, la rougeur est plus diffuse et rappelle l’exanthème de la scarlatine.
L’éruption ne reste pas toujours limitée à la surface cutanée et peut atteindre les muqueuses, particulièrement celle de la gorge ; le fait a été souvent nié et on a longtemps affirmé que ce qui distinguait la roséole de la rougeole, c’était l’absence absolue de phénomènes du côté des muqueuses, mais des observations nombreuses établissent que l’exanthème de la peau peut s’accompagner d’une éruption ponctuée du voile du palais analogue à celle de la rougeole; d’après von Nymann cette éruption ne manquerait même presque jamais; nous l’avons observée dans un cas où la roséole était évidente, mais nous en avons constaté l’absence dans d’autres cas. Quelquefois il survient en même temps un peu d’angine avec une tuméfaction légère des ganglions cervicaux ; des phénomènes de catarrhe bronchique et laryngé s’observent rarement et n’atteignent pas la même intensité que dans la rougeole.
La durée moyenne de l’éruption est de trois ou quatre jours, elle peut même n’être que d’un seul jour. Sa marche est généralement plus rapide et son extension moins régulière que dans la rougeole. Dans quelques cas elle a déjà disparu à la face quand elle apparaît sur le reste du corps. Le plus souvent elle atteint son summum le second jour et commence à pâlir le troisième jour pour disparaître les jours suivants.
Dans bien des cas l’évolution de la roséole est tout à lait apyrétique, le thermomètre ne permet de constater aucune élévation de la température, le malade ne ressent presque aucun malaise et peut vaquer à ses occupations habituelles. La fièvre a manqué dans près de la moitié des cas observés par
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Nymann. D’autres fois la maladie s’accompagne d’un mouvement fébrile très-léger, exceptionnellement cependant on a vu la température s’élever à 40 degrés, mais cette exacerbation est tout à fait passagère.
La durée totale de la maladie dépasse rarement quatre à cinq jours, elle peut atteindre au plus une semaine; quelquefois elle est tout à fait éphémère. Elle disparaît le plus souvent sans laisser de traces, parfois elle est suivie d’une légère desquamation de l’épiderme.
Diagnostic. — Lorsque la roséole est apyrétique et ne présente pas de phénomènes du côté des muqueuses, elle est facile à distinguer de la rougeole, mais, lorsqu’elle s’accompagne de fièvre, de coryza, de rougeur des conjonctives et surtout d’une éruption ponctuée dans le fond de la gorge, le diagnostic est presque impossible, et on ne sera fondé à admettre la roséole que si cette maladie règne épidémiquement ou si elle survient chez un individu précédemment atteint de rougeole. Le diagnostic avec la scarlatine est plus facile : il se fondera sur l’absence de rougeur de la langue, le peu d’intensité de l’angine et du mouvement fébrile lorsqu’ils existent, et l’absence ou le peu d’étendue de la desquamation ; la forme de l’éruption est aussi assez différente dans les deux maladies, cependant sur quelques points de la peau et dans quelques cas isolés l’éruption roséolique se rapproche plus de celle de la scarlatine que de celle de la rougeole. Peut-être faut-il distinguer V érythème scarlatiniforme de la roséole idiopathique proprement dite.
Nous ne croyons pas devoir insister sur le diagnostic entre la roséole et l’éruption décrite par les .411emands sous le nom de « Rôtheln », et que quelques auteurs ont considérée comme une forme bâtarde de la rougeole et de la scarlatine ; il est assez généralement admis maintenant même en Allemagne que les Rôtheln ne sont autre chose que la roséole idiopathique que nous venons de décrire ; quant aux éruptions mixtes survenues sous l’inûuence d’une double contagion de la rougeole ou de la scarlatine, elles ne s’observent guères que dans les hôpitaux d’enfants où l’isolement des fièvres éruptives n’est pas pratiqué, milieu où la roséole est presque inconnue ; elles se distinguent d’ailleurs de cette affection par une plus grande intensité des symptômes généraux, et par la prédominance de quelques-uns des symptômes caractéristiques de la rougeole ou de la scarlatine.
La roséole se distingue des diverses variétés dé érythème par la petitesse et l’absence de saillie des plaques. Quant au diagnostic entre la roséole idiopathique et les roséoles secondaire ou artificielles, il se fondera sur les commémoratifs ; lorsque la maladie se montrera sur un adulte, on devra s’assurer qu’il n’a pas fait récemment usage des balsamiques ou de l’iodure de potassium.
Pronostic. — Le pronostic de la roséole idiopathique est toujours des plus bénins, la maladie est de courte durée, ne cause souvent aucun malaise; elle guérit toujours sans laisser de suite fâcheuse et ne donne jamais lieu à aucune complication.
Traitement. — Dans la plupart des cas, la roséole ne réclame
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