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PHECEDES D'UNE INTRODUGTIOiN
INTRODUCTION
Voici un nouveau traité de physiologie. Cependant il en existe déjà beaucoup qui sont fort bons, avec des qualités difPérentes. Mais le renouvellement rapide des sciences exige le perpétuel remaniement des ouvrages didactiques, et. tout compte fait, si les traités de physiologie se ressemblent plus ou moins, ils sont tous bons à consulter les uns après les autres ; car chaque nouveau venu est en progrès sur ceux qui l'ont précédé.
MM. P. Langlois et de Varigny ont eu la prétention, d'ailleurs parfaitement justifiée, de présenter sous une forme claire et simple Tétat actuel de la science physiologique, sans entrer dans les développements considérables qu'elle comporterait s'ils avaient voulu tout dire. Mais peut-on jamais tout dire ? et des étudiants ont-ils besoin de savoir le pour et le contre des questions scientifiques que les savants ont à débattre lorsqu'ils traitent des questions scientifiques?
Il ne s'agit donc pas d'un traité complet, dogmatique, mais d'un résumé, d'un livre élémentaire. Quoique ces deux jeunes savants aient souvent et longtemps participé à mes expériences et suivi mes leçons, et qu'ils se
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disoni mes (''lèves, leur œuvre leur est pei'son»elle, et tout le me'rite de la composition leur revient. Je suis donc bien à mon aise pour louer le soin avec lequel cet ouvrage a été fait, et l'esprit dans lequel il a été conçu Ils ont fait d'ailleurs l'un et l'autre, en physiologie, des expériences fort ingénieuses.
Dans la composition d'un traité élémentaire de physiologie, ce qui est le plus difficile, c'est de savoir où il faut s'arrêter, ce qu'il faut dire et ce qu'il faut passer sous silence ; car on se trouve en présence d'une telle quantité de faits contradictoires, avec des chiffres disparates et des détails infinis, qu'on doit sans cesse se limiter. Il faut se résigner d'avance à être incomplet ; mais on n'arrive à cette résignation que si l'on veut se rendre compte des conditions de l'enseignement.
Supposons, comme c'est le cas le plus fréquent, qu'il s'agisse des étudiants en médecine. Ils ont cinq ans environ pour faire leurs études, et, sur ces cinq années, la première est consacrée à la chimie et à la physique. Je n'ai pas à examiner ici si c'est un bien ou un mal. Je ne fais que constater la réalité des choses. Restent quatre ans. Eh bien ! il faut que les deux années qui suivent soient consacrées à l'anatomie et à la physiologie ; car c'est la base des sciences médicales, et l'enseignement en est donné dans notre faculté de telle manière, avec des applications médicales si nombreuses et si utiles qu'il n'est pas d'introduction plus efficace à la médecine.
C'est donc en somme deux ans pour l'anatomie, la
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physiologie, i'iiistologie, la pathologie expériiiieiilale et l'anatomie pathologique.
Dans ces deux ans d'études, c'est évidemment l'anatomie qui joue le rôle principal ; car c'est la partie la plus difficile à apprendre, celle que l'on oublie le plus vite, et qu'il faut avoir apprise dix fois pour en retenir quelques ])ribes plus tard. Sans de solides connaissances anatomiques, il n'y a pas de bon médecin, encore moins de bon chirurgien.
Il ne reste donc qu'un an pour l'histologie, la physiologie et la bactériologie. Ce n'est pas beaucoup ; mais vraiment il est impossible de demander davantage à des jeunes gens qui n'ont pas à devenir des savants, mais des médecins, et qui, en fait d'instruction, n'ont besoin que d'une instruction professionnelle. En faisant part égale à ces trois sciences, cela fait quatre mois pour la physiologie exclusivement.
Il est vrai que, toutes les connaissances étant solidaires les unes des autres, à supposer qu'un jeune homme sache très bien la chimie, la physique, l'anatomie et l'histologie, il sera tout près de savoir très bien la physiologie, n'ayant plus alors qu'un petit effort à faire pour en connaître les éléments. De même, au bout de trois années d'études, s'il connaît bien les sciences dites accessoires, et qu'on a bien plus justement nommées fondamentales, il apprendra très vite la médecine proprement dite et la chirurgie ; car tout s'enchaîne, et une fois les phénomènes normaux bien connus avec leurs applications immédiates, les phénomènes patholo-
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giques seront tout de suite appris, et presque sans effort, par une déduction normale.
Il en résulte cependant que. tout compte fait, il ne lui reste plus que quatre mois pour la physiologie. Eh bien, je prétends que ces quatre mois peuvent suffire, au cas, bien entendu, où la chimie et lanatomie sont déjà connues.
Mais comment étudier la physiologie ? Est-ce dans les livres élémentaires, dans les livres plus savants, dans les cours ou dans les laboratoires ?
Nous pouvons dabord hardiment éliminer les laboratoires : car il y a pour la physiologie des difficultés telles que deux et même trois ans ne suffisent pas à faire un médiocre physiologiste. Même ceux qui ont passé plusieurs longues années dans les laboratoires, sont à tout instant déroutés par des difficultés nouvelles ; la technique devient chaque jour plus compliquée. Pour bien prendre un tracé myographique, il faut une éducation de plusieurs mois : car cela suppose la connaissance pratique de quantité de détails. On ne manie pas au pied levé une grenouille, une pile électrique, un enregistreur qui marque les millièmes de seconde. Et, s'il est difficile de prendre un tracé myographique, la mesure d'une pression artérielle n'est pas plus commode ! Certes quatre mois de séjour dans un laboratoire de physiologie ne seront jamais inutiles à l'éducation d'un jeune médecin, mais il ne faudra pas que ces quatre mois d'expérience le dispensent de passer de nouveau quatre mois à fétude plus complète du reste de la
INTRODUCTION V
physiologie. Or c'est là un luxe que peu de jeunes gens ont le moyen de se donner, tant le temps qui leur est laissé pour leurs études médicales est court, grâce à la loi militaire ; grâce aux nécessités de la vie qui exigent qu'au bout de six ans ils soient en état d'aller dans leur province gagner leur vie par l'exercice de leur noble profession médicale.
Mais, par les cours et les livres, ils peuvent devenir pendant ces quatre mois bien suffisamment savants en physiologie.
D'abord, dans un cours, ils trouveront des notions générales qui leur aplaniront certaines difficultés, leur montrant les côtés intéressants de la science, leur ouvrant certaines vues larges. C'est un travail d'éclaircissement, de débrouillement, si je puis ainsi parler, que le professeur doit leur faire. Il leur indique les points qui sont douteux, ceux qui sont certains ; il distingue l'essentiel de l'accessoire, les tient au courant des travaux qui se font au moment présent, leur donne des conseils sur les livres qu'il faut lire, leur présente quelques expériences fondamentales qu'ils n'oublieront pas une fois qu'ils les auront vues, ouvre leur intelligence aux grands problèmes de la biologie, et tâche de parler à leur jugement plus qu'à leur mémoire.
La physiologie, dans tout l'ensemble des sciences médicales, est peut-être la science où la logique tient le plus de place. Il y a un petit groupe de faits dominateurs qu'il suffit de connaître pour avoir la clef de tous les autres, qui en sont comme la conséquence nécessaire.
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Les schémas, les tableaux graphiques, les chiffres à retenir, ne sont pas bien nombreux. Par exemple, pour comprendre l'acte réflexe, qui est la base de la physio. logie nerveuse, un schéma, qu'on peut faire soi-même, est suffisant; une fois qu'on l'a bien saisi, on ne l'oublie plus, quoi quil arrive ; et alors toute la physiologie des nerfs est facile à saisir, dans son ensemble comme dans ses détails.
La physiologie est plus facile à retenir que l'anatomie ; car on a l'occasion, pour peu qu'on réfléchisse, d'en faire sur soi-même de constantes applications. En s étudiant avec soin, on passe en revue la physiologie tout entière : l'étudiant pourra ainsi se donner à luimême de perpétuelles répétitions de physiologie. Il devra sans cesse se demander le pourquoi des phénomènes dont il est l'acteur et dont il faut qu'il devienne alors le spectateur. En examinant la manière dont il respire, en comptant les battements de son pouls et ses respirations; en s'intéressant à la constitution chimique des aliments qu'il consomme , en analysant ses sensations visuelles ou auditives, il fera sans peine nombre de petites expériences ou observations, et il aimera la physiologie, s'il s'habitue à cette petite analyse de lui-même.
Mais ni les cours, ni la réflexion, ne suffisent pour savoir la physiologie ; il faut encore avoir recours aux livres.
Or, en lait de livres, il faut avant tout un bon traité, très élémentaire, donnant toutefois d'une manière à peu près complète les faits principaux : et puis, en manière de
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délassemenl. ou de perfectionnement, il laiil «les livres plus détaillés, plus faciles à lire, qui se trouveront dans les bibliothèques publiques. Il faut avoir toujours sur soi le manuel, ou livre élémentaire, etconsulter souvent les livres détaillés.
Pour prendre un exemple, les ouvrages de Claude Bernard se lisent avec la plus grande facilité. On n'a pas besoin pour les comprendre de les relire dix fois ; une bonne lecture, faite la plume à la main, en prenant quelques notes (qui forcent l'attention à se fixer), en apprendra fort long au jeune homme qui voudra bien passer deux heures à ce très agréable travail. Que de choses intéressantes encore dans le Cours de physiologie de Bérard, ou dans les Leçons de Magendie sur les phénomènes physiques de la vie, ou dans l'admirable ouvrage de Milne-Edwards sur la Phxjsiologie comparée !
J'ai entrepris l'année dernière la publication d'une Bibliothèque réh^ospective, où se trouvent les œuvres des principaux maîtres de la physiologie. Il ne faut guère plus d'une heure pour lire ce que Lavoisier a dit de la respiration. Trouverait-on une lecture plus attrayante et plus profitable ? Les vérités que Lavoisier a découvertes sont encore vraies aujourd'hui, et il semble que le livre ait été écrit hier.
Bien souvent j'ai été surpris de voir avec quelle passion les gens du monde, de tout âge et de toute profession, prenaient de l'intérêt à la physiologie, alors que les étudiants en médecine la traitent souvent comme une science rebutante. Je crois que c'est un peu la faute des
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manuels, qui veulent condenser le plus de faits, de noms et de chiffres dans un minimum de pages. Comme la physiologie est, en somme, de toutes les sciences médicales, la plus facile à connaître, il me semble que le principal rôle du professeur de physiologie est, non pas tant de faire connaître la physiologie que de la faire aimer, de montrer ce qu'elle a de profond et de logique, de rattacher entre eux les faits épars. qui sont innombrables, en cherchant le lien qui les unit. Si un étudiant s'intéresse à la physiologie et y prend goût, au bout de quatre mois, il la saura tout à fait bien, et je suis absolument sûr que. dans les deux années qui suivent, il comprendra alors sans peine toute la médecine.
Revenons à l'ouvrage de MM. P. Langlois et H. de Varigny. Je crois que, comme livre classique élémentaire, il peut absolument suffire. Quelque résumé qu'il soit, s'il avait un défaut, ce serait d'être encore trop détaillé, et d'avoir plus de noms divers et de citations que le strict nécessaire ; mais ce luxe d'érudition et de science (luxe tout relatif évidemment, puisqu'il ne s'agit que d'un résumé) est si bien disposé que je ne peux vraiment le blâmer.
GlI. RiCHET.
ET LE PROTOPLASMA
La Physiologie est une des branches de la Biologie, et celle-ci constitue l'étude de l'être vivant au sens le plus large du mot : l'étude de sa forme extérieure, de ses fonctions, de ses rapports avec les autres organismes et avec le milieu tant organique qu'inorganique. La Biologie comprend donc YA)iatomîe, l'Histologie et la Morphologie (forme et structure), la Physiologie i fonctions i, la Physiologie des organismes (rapports des êtres entre eux. et avec leur milieu i, et enfui la Pathologie (étude des altérations de structure et de fonction). De la Physiologie, qui seule doit nous occuper ici, nous n'envisagerons qu'une partie, nous laisserons de côté la physiologie des plantes et celle des animaux dans leur ensemble, de même que la physiologie pathologique, pour ne considérer que la physiologie des organes et des principaux tissus des organismes supérieurs, pour n'exposer que les principes généraux de là physiologie spéciale des organes et de la physiologie générale des tissus. La physiologie spéciale possède quelque antiquité : elle a commencé avec Galien : mais elle sommeilla longuement après cet homme de génie, elle sommeilla jusqu'au xvu« siècle où Harvey et quelques
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autres la lirent sorUr, d^[^a^ t9ifp^nr : elle ne se réveilla réellement qu'il y a cent ans, avec les Lavoisier, puis les Galvani, les Volta, les Magendie, les Bell; et plus tard, avec les Bernard. Bro\vn-Séquard, Chauveau, Marey, Ludwig, POuger, Ilelmholtz, elle a pris l'essor que nous savons. En cent ans, elle a fait plus de chemin qu'en dix-huit ou vingt siècles. — La physiologie générale, qui est l'étude des propriétés physiologiques des tissus, des éléments dont sont composés les organes, et qui pénètre plus intimement dans la nature des phénomènes essentiels, la physiologie générale est d'origine beaucoup plus récente : elle a été fondée au début du siècle par Xavier Bichat (1771-1802) qui, après avoir [créé l'histologie, l'étude des éléments des tissus, devait nécessairement se préoccuper des phénomènes vitaux de ceux-ci ; et Cl. Bernard (1813-1878) est à coup sûr le physiologiste qui a étudié, avec le plus de pénétration et de succès, les phénomènes dont il s'agit. Son œuvre lui fut d'ailleurs facilitée par les travaux de Schwann et par l'établissement de la théorie cellulaire (1839). Schwann montra, et en cela il fut suivi et appuyé d'une pléiade de zoologistes et de physiologistes, que la cellule est une image abrégée, un raccourci de l'organisme entier, que c'est un organisme ayant sa vie particulière, individuelle, tout en concourant, par ses diverses connexions, et par diverses spécialisations qui n'empêchent d'ailleurs point d'apercevoir le substratum commun, la communauté fondamentale, à la vie de l'ensemble constitué par les éléments cellulaires.
La physiologie générale, ou physiologie des tissus, ou des cellules, et la physiologie spéciale, ou physiologie des mécanismes, se complètent donc mutuellement : toutes deux sont indispensables à l'intelligence des phénomènes de la vie. Aussi s'entremèleront-elles au cours des pages qui vont suivre : à l'exposé des mécanismes fera suite l'exposé des procédés intimes sous-jacents à ces mécanismes, et des phénomènes dont ils facilitent l'accomplissement : nous verrons,
ruYSiOLOGit: cellulaire et le trotoi'Lvsma :{
par exemple, comment l'animal respire, par quels actes l'air est renouvelé sans cesse dans les poumons, et nous verrons ensuite à quoi est utilisé cet air, et de quelle ra(;on ; du poumon et du thorax nous passerons au sang et aux tissus. Nous avons dit que la cellule peut être considérée comme un abrégé de l'organisme, comme un organisme en ellemême : il sera peut-être bon de montrer rapidement la vérité de cette assertion.
Physiologie cellulaire. Protoplasma. — A l'origine de tout être, soit- il protozoaire, soit-il homme, éléphant ou baleine, il y a une cellule, et une cellule fort petite, dont les dimensions s'évaluent en millièmes de millimètres (ix) le plus souvent microscopique sauf chez les oiseaux {jaune de Vœuf) : c'est l'œuf. Omnis cellula [ctomne corpus) a cellula. Fécondée par une autre cellule, le spermatozoïde, cette cellule unique donne naissance à l'organisme tout entier. Elle se divise et subdivise de façons variées, forme un amas toujours grossissant de cellules qui se disposent de manière variable, et qui, à mesure qu'elles vont à leur tour se multipliant ou subdivisant, se spécialisent de façons variées, parfois très profondes. L'organisme étant tout entier dérivé d'une cellule unique, c'est de cette cellule unique que dérivent les éléments cellulaires qui composent chaque organe, les cellules nerveuses, osseuses, musculaires, cartilagineuses, sécrétrices, etc. Au début, durant les premiers temps du développement, les différences sont peu de chose ; les cellules se ressemblent beaucoup : mais à mesure que l'organisme se développe, elles se ressemblent moins, elles se spécialisent plus ou moins, en des sens variés. Mais, en raison de leur communauté d'origine, elles conservent sous leurs dissemblances extérieures des analogies considérables : il y a un « air de famille » incontestable : les traits différentiels ne masquent pas totalement les traits communs, et entre la cellule conjonctive, le leucocyte, la cellule épithéliale, la cellule musculaire et la cellule
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nerveuse, il y a des ressemblances fondamentales : n'ont-elles pas le même ancêtre en effet; ne dérivent-elles pas toutes, si diverses qu'aient été leurs fortunes, d'une même cellule?
Voyons donc quels sont ces traits communs.
Rappelons d'abord, toutefois, qu'une cellule consiste essentiellement en une petite masse de substance organisée, de substance vivante. Schwann et ses disciples ne donnaient le nom de cellule qu'aux éléments comprenant en sus de cette masse organisée, une membrane d'enveloppe et un noyau, contenant lui-même un nucléole : mais on ne tarda pas à voir que membrane, noyau et nucléole peuvent souvent manquer en partie ou en totalité et que la masse organisée est le seul élément constant. C'est donc à cette dernière qu'on applique le nom de cellule.
Cette masse vivante c'est ce que Dujardin (1835) appelait
Fig. 1. — Bathyhius Haeckelii, simple reseau protoplasmique.
le sarcode (chez les protozoaires). Le sarcode étant commun à toutes les cellules animales, du protozoaire à l'homme, et à toutes les cellules végétales, il a paru bon de lui donner un nom plus général, celui àe protoplasma (-pwToc, premier, zÀajfjia de -Xas-ao.), je forme : formateur primordial). Gomme l'a dit Huxley, ce protoplasma est la base physique de la vie; c'est la substance vivante élémentaire, et c'est d'elle que dérivent les formes les plus élevées, les plus spécialisées des
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cellules, cl par conséquent des tissus, des organes, des organismes. Ce protoplasma se rencontre souvent à l'état libre de cellule sans memitrane : telles les ])lasmodics dos myxomycètes, masses mobiles et vivantes ; telles les amibes de la terre humide ou des mares ; tel encore ce Bathyhius (hypothétique) qui tapisserait le fond des mers, se mouvant lentement dans l'obscurité des grands fonds où il se nourrirait des débris qui lui tombent sans cesse de la surface ; ce protoplasma se retrouve dans toutes les cellules. La forme des cellules (et du protoplasma) varie beaucoup : elles sont sphériques, polyédriques, étoilées, etc.
Il se montre toujours comme une substance semi-liquide ou pâteuse, selon les cas, homogène, réfringente, renfermant des granulations très variées. Cette substance fondamentale renferme beaucoup d'eau (70 p. 100) et des matières azotées. On a beaucoup discuté sur la structure des granulations et de la substance fondamentale. Cette dernière est-elle formée d'un réseau de filaments lins qui s'entre-croisent en tous sens (Ileitzmann) et dans les mailles duquel se trouve un liquide, les granulations devenant les points d'intersection, épaissis, des filaments ; ou bien consiste-t-elle en molécules imperméables mais susceptibles d'imbibition (Sachs), et les granulations nagent-elles entre les molécules; ou bien, enfin, (Ilaeckel) les granulations (ou plastidules) sont-elles les éléments primaires du protoplasma, reliés entre eux par des filaments? La réponse est encore incertaine; mais, à la vérité, au point de vue qui nous occupe, elle est d'importance secondaire. Il est certain que le protoplasma a une consistance semi-liquide, et qu'il renferme des granulations diverses de nature graisseuse, amylacée, etc. Il est certain encore qu'il renferme des vacuoles, de petites cavités pleines d'eau qui apparaissent et disparaissent en des points différents, contractiles, et parfois rythmiquement contractiles, cavités complètes ici, là traversées par des filaments de protoplasma, et qui sont le point d'origine 3e tout un réseau de canaux qui
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parcourent le protoplasma (chez les infusoires ciliés, du moins, d'après Fabre-Domergue : Soc. Biol., 1890, p. 391). Enfin, il est certain que ce protoplasma renferme des matières albuminoides en nombre considérable; de l'eau, des matières grasses, du glycogène, des sels et substances inorganiques, des matières extractives diverses, cholestérine, cérébrine, et lécithine. Rien ne montre mieux la complexité de composition chimique du protoplasma que la variabilité d'action des matières colorantes. La fuchsine acide colore les parties les plus différenciées, et la fuchsine basique les moins différenciées de cette substance. (On noiera que le protoplasma vivant ne se colore pas comme le protoplasma mort : Pfeffer a vu que le premier ne se colore pas par le bleu de méthylène par exemple.) Ehrlich, d'après les réactions de coloration affirme que les leucocytes possèdent cinq différentes sortes de granulations spécifiques.
Le protoplasma est motile et irritable. — Il est irritable, et c'est là une de ses propriétés fondamentales. Quand on l'excite par l'électricité, la chaleur, ou une excitation mécanique, il réagit en exécutant un mouvement visible, car le mouvement est sa façon de répondre à l'excitation dans la majorité des cas. Pourtant il n'en est pas toujours ainsi : le protoplasma peut réagir autrement : il peut sécréter au lieu de se mouvoir, ou encore il peut se diviser, etc. Mais la nature de la réaction importe peu : l'essentiel est qu'il ne demeure pas inerte en présence des excitations, et qu'il réagit: tantôt, il réagit par un mouvement visible, par une contraction ou rétraction ; d'autres fois par un mouvement invisible, une vibration moléculaire qui ne peut se percevoir que dans certaines conditions. Il suffit de regarder quelque temps une amibe, par exemple , pour la voir se mouvoir et se déplacer en changeant de forme, émettant ses pseudopodes — des prolongements en forme de bras, de sa propre substance — en tous sens, englobant telles par
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celles et laissant île coté telles autres'. Les chromalophores de la grenouille, les céphalopodes, etc., cpii sont des cellules pigmentées de la peau, réagissent en changeant de forme, étant tantôt sphérirjues, tant(Jt étoilées (Pouchet, R. Blanchard, Phisalix, etc.). Ou encore en considérant le protoplasma situé à l'intérieur de certaines cellules végétales, on voit à l'intérieur de la masse protoplasmique des courants, des déplacements qui changent sans cesse de forme ou de sens : le protoplasma possède le mouvement total et le mouvement intérieur de façon très nette. Ce mouvement peut être spontané, ou provoqué. Nous disons qu'il est spontané quand il nous parait indépendant de toute influence extérieure : mais, étant donnée l'influence considérable qu'exercent toutes les modifications ambiantes, chaleur, composition chimique, lumière, etc., il est permis de se demander ce que vaut cette spontanéité, et si chaque mouvement, chaque modification, n'est point lié à des influences extérieures ou intérieures plus ou moins dissimulées. L'expérience pourrait en décider s'il était possible de mettre du protoplasma dans un état où les influences extérieures ne pourraient agir : mais c'est formuler une hypothèse irréalisable, manifestement.
On observera bien, les mouvements de courant dans les cellules de Chara, de Tradescantia, de Nitella syncai^a, etc. On verra à l'intérieur de la masse protoplasmique irrégulière des courants qui, dans certains cas, sont de sens identique et constants [cyclose), et dans d'autres, irréguliers et changeants, dont le sens, la forme, la vitesse se modifient nécessairement, et varient, non pas seulement d'une espèce ou d'une cellule à l'autre (dis millimètres par minute pour le Dldymhnn serpula, et neuf millièmes de millimètre pour le Potamogeton crispus) mais dans une même cellule, à intervalles rapprochés.
' On a souvent insisté sur la sélection que le protoplasma exercerait sur les substances ambiantes : mais on la fort exagérée. (Voy. les travaux de Greenwood sur la digestion chez les protozoaires, Bev. Scienti/îqu)?, 21 janvier 18S8.) Elle existe toutefois, ainsi quune certaine répulsion pour les changements de composition chimique, et c'est ainsi que le protoplasma peut garder sa composition fixe. Ouand celle-ci est atteinte, ou altérée, le protoplasma ou la cellule meurt.
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Les mouvements de déplacement sont des plus clairs ; naturellement ils s'observent dans les niasses protoplasniiques libres, plus que dans les cellules à parois rigides, mais même dans les cellules végétales à parois de cellulose d'où le protoplasma ne peut guère sortir (bien que Gardiner ait démontré que ces parois sont percées d'orifices par lesquels le protoplasma communique au moyen de filaments avec celui des cellules adjacentes, ce qui permet d'admettre htcûntiniiité an protoplasma) celui-ci prend des formes ditïérentes — car il ne remplit pas la totalité de la cellule — et, sous l'influence d'excitations variées, il se déplace plus ou moins d'une paroi à l'autre, s'accumulant plus dans telle extrémité ou dans telle autre, se promenant dans sa prison à tout moment. (Corti, 1774, Kiihne, 1864, etc.) Les masses protoplasniiques libres, nues, ou à membrane mince, non enfermées dans une cellule à parois dures se déplacent beaucoup plus : voyez les amibes (Dujardin, 1835), les plasmodies (Hofmeister), ou les leucocytes (globules blancs du sang, AVharton Jones, 1846); voyez-les étendre leurs pseudopodes, ici et là, changer de forme et changer de lieu ; ce mouvement amiboïde, ou sarcodique peut sans doute n'entraîner qu'un changement temporaire de forme, mais il s'accompagne dans beaucoup de cas d'un déplacement véritable.
L'irritabilité du protoplasma est donc manifeste, mais répétons-le, le mouvement visible n'est qu'une forme de cette irritabilité : la sécrétion des cellules sécrétoires, et la conductibilité des cellules nerveuses sont également des manifesta-' lions de l'irritabilité : la forme de la réaction varie, mais la propriété fondamentale de réagir ne fait jamais défaut.
Les influences extérieures jouent un rôle dans la mise en jeu de l'irritabilité. Les variations de température sont très efficaces : Xageli a vu que chez la Xitella syncarpa un même déplacement (un dixième de millimètre) s'opère en 60 seconà 1 degré, en 0%6 à 37 degrés. Le froid ralentit le mouvement : la chaleur l'accélère. Ceci, toutefois, n'est vrai que si Ton reste dans les limites compatibles avec la vie, car audessus de 40 à 50 degrés (en général, et sauf exceptions, puisqu'il y a des cellules végétales qui s'accommodent de températures plus élevées, et que d'aucunes habitent normalement des eaux thermales à 50, 60 et 70 degrés), les mou-
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vcments se ralentissent, et la mort survient bientôt, le proloplasma étant tué parla chaleur, tout comme par le froid ; mais la résistance au Iroid varie aussi, la congélation n'étant pas toujours et l'atalement mortelle.
Le curare, l'opium, etc., — et cela dépend des doses, — semblent agir faiblement sur l'irritabilité du protoplasma; les anesthésiques suspendent son irritabilité pour un temps (Cl. Bernard), mais n'arrêtent pas sa respiration comme on peut le voir en plaçant des graines en germination dans une atmosphère d'éther ou de chloroforme ; la quinine, la vératrine arrêtent sa motilité. Les alcalins sont généralement favorables, et les acides défavorables à la vie du protoplasma. Toutefois, à l'exemple des organismes eux-mêmes (poissons anadromes et animaux divers, résistant au passage de l'eau douce à l'eau de mer ou réciproquement : expériences de Beudant, 1816, Bert, Plateau, Schmankevitsch, Richet, de Varigny), celui-ci peut s'adapter, dans une certaine mesure, à des modifications lentes et graduelles ; mais la mesure varie beaucoup, selon la nature même de la modification imposée au milieu. Les variations brusques de lumière agissent comme un excitant d'après Engelmann. La pesanteur agit égalemement, mais de façon variée : on voit des spirilles qui ont un égal besoin d'oxygène s'accumuler les uns au fond, les autres à la surface du même tube ; les uns sont positivement, les autres négativement géotaxiques, d'autres indifférents (négatifs : Polytoma uvella^ Chlamydomonas, Chromulina; positifs : un spirille; indifférents : Vorticella, d'après J. Massart). Enfin les excitations mécaniques et électriques agissent nettement sur le protoplasma, et l'excitent, comme l'ont vu Engelmann et Kùhne; on voit le protoplasma changer de forme, et se déplacer au bout d'un temps variable.
C'en est assez pour montrer que le protoplasma est irritable : toute variation, de quelque intensité ou de quelque rapidité, retentit sur lui, et en accélère, ralentit, ou modifie
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le mouvement ou la réaction propre, l'activité qui le caractérise K
Le protoplasma respire. — Privées d'air, la plupart des cellules meurent — à moins qu'à Texeinple des ferments elles ne jouissent de la faculté de décomposer certaines substances et d'en extraire l'oxygène — et leur mouvement, leur irritabilité, leur vie s'arrêtent. Disposées de façon à ne pouvoir avoir accès à l'air que dans une seule direction, elles s'orientent généralement dans cette direction. Ranvier a vu des
Fig. 2. — D'après J. Massart, Coin d'une préparation (à gauche) et bulle d"air au milieu du liquide. Dans les deux cas les Anop/irys recherchent plus avidement l'air qui ne font les spirilles. a, zone à spirilles. — b, zone à Anophry?. — c, bulle d'air.
leucocytes envoyer leurs prolongements les plus nombreux et les plus volumineux vers la partie aérée; Kiihne a montré que des cellules isolées absorbent l'oxygène de l'oxyhémoglobine en réduisant celle-ci: Ehrlich a montré que les cellules de l'organisme sont capables de réduire le bleu d'alizarine dont la résistance à la réduction est pourtant très grande, et en employant le bleu d'indo-phénol il a vu que presque tous les tissus réduisent celte substance, c'est-à-dire qu'ils respirent. Dans les gaz inertes, le protoplasma meurt;
' Voir sur les mouvements du prutoplasma : Max \'erworn : Die Dewegung der lebendigen Siilstanz. 189:2. léna. Voir aussi au chapitre Sang, ce qui est dit des Icucocvtes.
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il lui faut «le Toxygènc, mais il possède à cet égard des goûts variés. Les microbes auaérobies ne veulent point d'oxygène en nature : ils veulent le prendre à des corps dans lesquels il se trouve en combinaison, et parmi les organismes aérosbies, il y a des différences. M. Jean Massart met une goutte d'eau de mer contenant des spirilles et des Anophrys sous une lamelle de verre. L'air manque bientôt, et alors on voit les Anophrys s'accumuler le long des bords de la préparation, ou autour des bulles d'air qui ont pu être emprisonnées; ils se mettent le plus près qu'ils peuvent de l'oxygène : les spirilles s'accumulent un peu en arrière, ayant des exigences moindres, mais encore bien nettes (fig. 2). Le protoplasma recherche l'air, et au besoin se porte à sa rencontre, parce qu'il respire ; et il meurt dans les gaz inertes, faute d'oxygène, asphyxié.
On remarquera que la forme du protoplasma peut jouer un rôle dans sa respiration : plus il est étalé en couche mince et étendue, plus il peut absorber d'oxygène. Ehrlich a fait sur ce sujet des études très intéressantes quon trouvera résumées dans Lauder Brunton (Introduction to modem therapeutics, 1892), qui, en s'aidant des recherches de Binz, a édifié à ce sujet une curieuse tliéorie des antipyrétiques : il suppose que les antipyrétiques diminuent la calorification en amenant une contraction du jjrotoplasma, lequel, devenu sphérique au lieu d'être étalé en couche étendue, absorbe moins d'oxygène, et produit moins de chaleur.
Le protoplasma a besoin d'eau et est sensible aux variations de milieu. — Le protoplasma ne peut vivre sans eau. car alors il se dessèche. 11 peut revenir à la vie après dessiccation, dans certaines conditions du moins : les animaux ressuscitants ou réviviscents en sont la preuve — peut-être insuffisante d'ailleurs, car les expériences de Spallanzani et de Broca ont été fort contestées i ; les spores de différents microorganismes toutefois montrent que le dessèchement peut être poussé très loin sans éteindre la vitalité : placées à l'eau de nouveau,
■ Ea particulier par M. Faggioli, tout récemment {Arch. Ital. de Biologie, XVI.
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elles germent normalement. Il faut remarquer que la proportion des sels contenus dans l'eau joue un rôle considérable dans la vie du protoplasma; la concentration des solutions est un facteur important, et le protoplasma est sensible à l'hyperisotonisme à l'hypoisotonisme (concentration supérieure ou inférieure à celle du milieu normal) ; mais il l'est à des degrés variables ; il peut ne pas être sensible à des différences même marquées ; il peut être sensible à des différences dans les deux sens, ou dans un sens seulement. C'est dire que le protoplasma s'accommodera de façons variées de différences dans le milieu chimique. Telles substances agiront peu sur lui, ou temporairement ; telles agiront avec force.
Le protoplasma se nourrit. — Il absorbe certaines substances, les modifie, transforme ou dissout, et se les incorpore, en partie, et rejette le reste ; il absorbe et il excrète, il assimile et désassimile. Mais il y a ceci d'intéressant que, tandis qu'il se nourrit des mêmes substances, il les transforme, selon les êtres, ou selon les cellules, en des produits particuliers et différents. Toutes les cellules — ou masses protoplasmiques — de l'organisme se nourrissent du même sang ; à supposer même qu'elles choisissent parmi les éléments de ce sang telles substances de préférence à d'autres au lieu de se nourrir de toutes indifféremment, il n'en est pas moins certain qu'elles fabriquent, en vertu de leur activité individuelle, des produits très variables : de la cellulose, de la fécule, du sucre, des substances azotées, des acides, etc. Pareillement, dans le même jardin, et se nourrissant des mêmes éléments minéraux, des arbres différents portent des fruits différents.
Le protoplasma meurt. — A la vérité, il meurt en pratique, mais non en théorie. Les amibes actuelles ne sont que des fragments de leurs parents, lesquels n'étaient que des fragments des amibes qui leur ont donné naissance, de sorte que
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les amibes actuelles sont des frajimenls des premières qui ont existé. Toutefois Viinmortalitt^ des organismes unicellulaires est chose relative et conditionnelle, et beaucoup d'entre eux meurent parle froid, la chaleur, la dessiccation, rinfluence des milieux contraires, etc. (Voir les Essais sur rhérédité de Weismann, et \ Essai sur la vie et la mort, de A. Sabatier, où sont résumées les vues de Goette, Maupas, Delbœuf, Minot, etc.) Les cellules de l'organisme meurent toutes, mais telles — la cellule nerveuse — meurent plus vite que d'autres — la cellule à cils vibratiles par exemple.
Le protoplasma se reproduit. — Se? modes de reproduction sont très variés : la reproduction peut avoir lieu par division, la cellule se divisant en deux ou plusieui-s cellules ivoir les traités d'embryologie : segmentation) : cette division peut se faire à l'intérieur de l'enveloppe cellulaire (formation endogène) ou en dehors, et, dans ce cas, on dit qu'il y a gemmation. Dans beaucoup de cas. chez les masses protoplasmiques pourvues d'un noyau, la segmentation commence par le noyau : il y a caryokinèse, c'est-à-dire une série de phénomènes très compliqués se passant dans le noyau avant que la cellule ne se divise. Il n'y a pas lieu d'insister ici sur ces phénomènes dont la description se trouve dans les traités d'histologie et d'embryologie. (Voir les travaux de Strasburger. Balbiani. Guisnard. etc.)
Si, aux faits qui précèdent, nous ajoutons que la cellule meurt au bout d'un certain temps qui varie d'ailleurs, nous voyons, en résumé, que le protoplasma nait, se développe, se nourrit, absorbe, excrète, respire, se reproduit, se meut, est doué de sensibilité et d'irritabilité, — l'une suppose l'autre, — en un mot. il nait. il vit et meurt, tout comme l'organisme le plus développé, la difterence étant de degré, mais non de nature. La cellule est donc véritablement un abrégé de l'organisme polycellulaire plus développé, et nous ne trouverons, dans l'étude de ce dernier, rien qui diffère
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essentiellement des phénomènes présentés par l'amibe ou le protozoaire le plus simple. Les microbes, qui sont des organismes unicellulaires dos })lus simples, reproduisent ceux-ci de la façon la plus claire. Ils se nourrissent, et par là épuisent leur bouillon de culture qui, devenu pauvre en éléments nourriciers ne peut plus les soutenir; ils respirent — de façon variable il est vrai, mais positive; — ils excrètent des produits solubles nombreux et variés : sont-ce des diastases (Roux et Yersin), des toxalbumines (Brieger), des nucléines (Gamaléia) : nous ne savons au juste, mais ces toxines (nom commode et qui ne préjuge point leur nature chimique) ont une existence très positive et on les trouve dans les cultures tuberculeuses (Richet et Héricourt) dans les cultures du bacille de Nicolaïer, du staphylocoque de l'érysipèle (Roger) de la bactéridie charbonneuse, du staphylocoque pyogène (Rodet et Courmont), lesdites substances ayant d'ailleurs des analogues dans les ptomaïnes de Selmi (1870), les leucomaïnes de Gautier, etc.; ils ont souvent la motilité; ils ne se reproduisent que trop — les médecins en savent quelque chose; — ils sont très sensibles aux changements de milieu, et cela est fort heureux, car cette sensibilité permet de les combattre; en un mot, les microbes présentent tous les caractères de la la substance vivante^ et toutes les grandes fonctions sont là, à l'état rudimentaire, mais bien reconnaissables.
Ceci brièvement dit, abordons l'étude des fonctions des organismes les plus perfectionnés, en rappelant d'abord que ces fonctions peuvent se classer en deux grandes catégories : les fonctions de nutrition, qui sont la digestion, la circulation, la respiration et la sécrétion, et les fonctions de relation, qui comprennent lïnnervation et les différentes formes de la sensibilité et du mouvement. Toutes ces fonctions ont ceci de commun qu'elles tendent à la conservation de l'individu; une dernière fonction, la reproduction, tend à la conservation de Vespèce, c'est-à-dire de la collectivité des individus.
La digestion est la fonction qui a pour but, d'une façon irénérale, de fournir à l'organisme les matériaux propres à remplacer ceux qui ont été usés par le fait de sa vie. Les organismes supérieurs ne sont pas aptes à emprunter ces matériaux au milieu inorganique conmie les plantes : ils ne peuvent absorber l'azote, l'oxygène, le carbone, etc., pour se les incorporer directement: il faut que ces éléments leur soient fournis sous forme de matière organique, et même alors celle-ci n'est pas directement utilisable ; il faut qu'elle subisse des transformations plus ou moins profondes pour être en partie absorbée, en partie expulsée sans avoir été utilisée. L'ensemble des opérations par lesquelles les matières alimentaires sont transformées, et ainsi triées, porte le nom de digestion.
Elle est présente à tous les degrés de l'échelle animale ', même chez les plus bas placés dans la série : les simples cellules des protozoaires, non différenciées en organes, ont toutefois une nutrition très simple, où la digestion est rudimentaire, bien que de nombreuses transformations chimiques
• C. Morren fait remarquer qu'elle existe également chez les végétaux. Il serait plus exact de dire que la nutrition est parallèle dans les deux règoes. Il ne faut pas oublier, d'ailleurs, que les plantes carnivores (Drosera, Dionée, etc.) possèdent des sucs digestifs, de la pepsine Frankland, Rees et Will. Voy. G. Morren : La Digestion Vt-gétale 'Ac. Roy. de Belgique. 1870).
IG LA DTOESTfOX
intracellulaires s'y présentent, comme celle de l'urée en carbonate d'ammoniaque, du sucre en alcool et acide carbonique, et de l'alcool en acide acétique.
L'histoire des phénomènes digestifs n'est guère ancienne. Les premières expériences méritant ce nom remontent à 1690, époque où les membres de VAccademia del Cimento constatèrent la force trituratrice considérable du gésier des oiseaux qui peut, par la contraction de ses épaisses parois, broyer des substances fort dures, comme le Terre. Ces expériences mirent en lumière le rôle mécanique de l'estomac, dans la classe des oiseaux. La notion d'an rôle chimique ne se fit jour qu'en 1730, époque où Réaumur constata que des aliments enfermés dans des sphères à claire-voie, envoyées dans l'estomac, y subissent une désagrégation et une réduction notables, bien que l'action mécanique ne puisse trouver à s'exercer dans ces conditions. Spallanzani reprit, quelques années plus tard, ces expériences. Un nouveau pas important se fit en 1820, quand Magendie découvrit l'absorption par les veines intestinales. Puis les découvertes se précipitent : en 1831, c'est Leuchs qui signale l'action chimique de la salive sur les féculents ; c'est en 1836, Schwann qui découvre la pepsine et son action sur les albuminoïdes ; Mialhe, en 1846, montre les différences entre l'albumine digérée et l'albumine normale; Claude Bernard, en 1852, montre l'action du suc pancréatique sur les graisses ; et toutes ces recherches concourent à démontrer que l'idée de Réaumur est exacte, que la digestion est bien, dans son essence, un phénomène chimique.
Si la digestion consiste essentiellement en une action d'ordre chimique, il est d'autres activités connexes dont on ne peut se dispenser de dire un mot ; elles tendent vers le but commun final. Avant de transformer des aliments, il faut les avoir saisis (préhension), il faut encore le plus souvent les avoir désagrégés mécaniquement pour en permettre l'accès au lieu où s'opère la transformation {mastication). Certains êtres inférieurs n'ont point de ces fonctions accessoires, mais déjà chez les échinodermes, on voit un appareil préhensile fort développé (les ambulacres) et un appareil masticateur capable d'entamer la roche (armature buccale ; lanterne d'Aristote) ; chez la plupart des cœlentérés, les parois de
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l'estomac renferment des glandes digestives. A mesure que nous nous élevons, toutefois, la spécialisation des organes va croissant. Il y a division du travail (Henri Milne-Edwards) toujours plus prononcée, et l'appareil digestif comprend un nombre toujours plus grand de parties dont chacune joue un rôle très nettement délimité, très spécial. Elles sont dix là où il n'y en avait qu'une, mais chacune n'exerce qu'une partie des fonctions qu'exerçait le tout originel. Les glandes annexes (salivaires, biliaire, etc.) sont bien différenciées chez les mollusques ; l'armature buccale se modifie de façons très différentes chez les divers ordres d'insectes, selon qu'ils mordent ou sucent, etc., et chez les vertébrés, la spécialisation va plus loin encore. L'oiseau a des appareils de préhension (bec et griffes), de réception ou emmagasinement (jabot), de mastication (gésier), joints aux appareils fondamentaux de la transformation chimique (estomac), et de l'absorption (intestin) ; le mammifère a des dents spécialement destinées à déchirer la proie où à la couper (incisives et canines) distinctes en structure de celles qui ont la mission de triturer (molaires). L'homme ne le cède h. aucun des autres animaux au point de vue de la perfection des organes; il est au contraire mieux doué encore en raison de la finesse de son appareil de gustation.
Faim et Soif. — Pourquoi l'animal prend-il des aliments ? Pour réparer ses tissus et ses forces, sans doute; mais où prend-il la notion qui le pousse à s'alimenter? Ce ne peut être un raisonnement scientifique ; c'est une sensation. Cette sensation est celle de la faim ou de la soif, selon le cas.
Le siège de ces sensations a été l'objet de discussions nombreuses, mais peu fructueuses encore. Où a-t-on faim, dans quelle partie du corps peut-on nettement objectiver la sensation de faim? Il semble que ce soit dans la région épigastrique, mais la section du pneumogastrique (nerf sensitif de l'estomac) n'abolit pas cette sensation (Sédillot).
Par contre le tabac, l'alcool, etc., l'apaisent; mais agissentils sur le point de départ de la sensation, comme la cocaïne sur les terminaisons nerveuses de la peau, ou sur le centre où la sensation est perçue, comme le chloroforme ? Et d'autre part le contact de substances non digestibles avec l'estomac calme la faim pour un temps. Est-elle due à des contractions des muscles de l'estomac? On ne sait. Le siège central de perception doit toutefois se trouver hors du cerveau, le fœtus sans cerveau (anencéphale) tette et doit avoir faim.
La soif semble avoir son siège dans le pharynx, mais elle se calme par des injections intravasculaires de liquides. Celles-ci diminueraient-elles la soif en rendant la muqueuse pharyngienne moins sèche? En tout cas, ce serait la sécheresse de celle-ci qui provoquerait la soif, et tout ce qui provoque la première provoque la seconde (sueur abondante, diarrhée, arrêt de la salivation, etc.). Mais par quels nerfs se transmettrait la sensation? Ce ne peut être par le glossopharyngien, le pneumogastrique ou le lingual : leur section ne supprime pas la soif : est-ce donc par le sympathique? On ne sait non plus.
En tout cas, il est admis que la faim et la soif indiquent le besoin qu'a l'organisme d'ingérer des aliments ou des boissons. La soif est peut-être plus exacte dans son indicacation que la faim, car on voit des animaux obèses continuer à manger alors que certainement il n'y a pas besoin véritable et physiologique. La soif est plus douloureuse que la faim : il est encore plus urgent de satisfaire la première que la dernière : un chien soumis à l'inanition, mais à qui l'eau est permise, vit le double de la vie d'un chien sans aliments ni eau : le premier meurt au bout de vingt jours, et le second est encore vivant au 39^ jour, où l'on met fm à l'expérience (Laborde, C. R. Soc. de Biologie, 1886, p. 632). Notons en passant que les herbivores ont plus souvent et plus longtemps faim parce que leur alimentation est peu riche en principes nutritifs : 100 grammes d'herbe nour-
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rissent moins <|nc \0 grammes de viande. En ontre, heauconp des principes du Iburrage passent à travers le tube digestif sans être digérés (jusqu'à 40 et 50 p. 100).
Inanition. — Quand l'organisme ne soulage pas salaim au moyen d'aliments appropriés, il entre en état (Vinanilion. L'organisme continue à vivre, mais au lieu d'userles aliments, il s'use, il se brûle lui-même ; son poids diminue progressivement, et, les excrétions continuant à se faire par le rein, le poumon, l'intestin, la mort arrive nécessairement, de même que la lampe s'éteint faute d'huile. La fin arrive plus ou moins vite selon les cas : le chien peut résister trente-cinq jours ; le chat, le cheval, l'homme, une vingtaine de jours — ce qui ne signifie pas que l'homme résiste toujours aussi longtemps, tant s'en faut, mais il faut faire une distinction entre les expériences volontaires de jeûne, et les accidents où l'homme est privé d'aliments, et où, à l'abstinence se joint une angoisse morale, — le lapin, quatorze jours ; le pigeon, dix jours, le cobaye, six, le moineau deux seulement. On remarquera que la résistance varie selon Vespèce.
En réalité ce sont sans doute les différences de taille qui jouent le rôle important : les petits animaux ont une combustion vitale bien plus active que les gros ; ils perdent plus de chaleur, et leurs réserves sont moindres. Ces réserves consistent surtout en graisse. Ces limites peuvent être dépassées, car un chien a pu vivre 61 jours, et Tanner et Merlatti ont jeûné (?) 40 et 50 jours. Après la taille, la température propre de l'organisme joue un grand rôle d.-ms la résistance au jeûne. On sait qu'il y a des organismes à sang chaud ou, pour mieux dire, à température constante, ou à peu près telle (animaux homéo thermes) qui ont de 35 à 40 degrés, et ne peuvent sans danger être refroidis au-dessous de ces limites, tandis que les animaux à sang froid {hétérotJiermes) ont la température du milieu ambiant, et en suivent les variations, ou bien ne présentent que 2, 3 ou 4 degrés de plus que celui-ci (reptiles, ampliibiens, et tous les animaux situés au-dessous dans Téchelle zoologique) : d'autres font le passage entre ces deux catégories, étant tour
toux homcfiilifiiacv et liétérothermes, ce sont les animaux hibernants : l'écureuil, la marmotte, la chauve-souris, etc.
Les animaux liétérothermes et ceux qui se trouvent en hibernation, ont des combustions très faibles : leurs tissus se consument très peu, très lentement, et c'est pourquoi ils n'ont qu'une chaleur propre très faible. C'est là une économie considérable pour eux : aussi résistent-ils beaucoup plus longtemps à l'inanition, n'ayant pas à brûler des aliments ou des réserves, pour produire de la chaleur. Les reptiles et batraciens peuvent donc vivre un an, et même deux ou trois ans (Cl. Bernard), sans manger (expériences sur les crapaudsi ; ils perdent peu de leur poids, et les hibernants restent engourdis des mois durant, sans manger, et sans pour cela perdre beaucoup de leur poids. Que dépensent-ils, en effet, en dehors du travail du cœur et des muscles respiratoires? Presque rien '.
La perte de poids par inanition peut néanmoins devenir considérable chez certains animaux inférieurs : on a observé une diminution de 7o p. 100 chez un cœlentéré soumis à l'inanition (de Varigny). Chez les organismes supérieurs, elle ne peut atteindre ce point ; la mort survient auparavant. Chossat qui a fait là-dessus de belles recherches, devenues classiques, a vu qui ceux-ci ne peuvent subir une perte supérieure à 40 p. 100 du poids initial : la mort arrive toujours quand la perte a atteint ce point. Cette perte peut se mesurer jour par jour, heure et par heure ; chez le chien elle est de 0 gr. 7 par kilogramme et par heure ; chez le lapin, de 4, 2; chez le cobaye de 2. o grammes. D'une façon générale, on peut dire que l'inanition tue d'autant plus vite que l'organisme est plus actif, et cela est naturel.
Il semblerait que dans l'inanition provoquée par l'abstention des aliments suggérée à des hystéiùques hypnotisés (Debove), la faim n'existe pour ainsi dire pas, et que la perte de poids est
' On n'acrueillera toutefois qu'avec scepticisme les récits — souvent rencontrés dans des journaux anglais — concernant des crapauds ou grenouilles qu'on aurait trouvés dans des pierres creuses, intactes, herniéliquement fermées, datant, par leur constitution propre et par l'étage géologique où on les a rencontrées, de l'époque tertiaire, ou même de l'âge carbonifère, c'est-à-dire de plusieurs milliers d'années.
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ralcntio et diminuée par rapport à ce qu'elle est chez les sujets sains, non hypnotises. Y aurait-il auto-suggestion de ce genre chez les jeùneui-s de profession, comme le pense Bernheim ?
Dans cette perte de poids, les difterents tissus prennent une part très dilTérente : tels perdent énormément, comme
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Fig. 3. — Tableau graphique des pertes proportionnelles de poids des organes ou tissus durant l'inanition (d'après Voit). Les pertes, au moment de la mort, sont représentées par la partie ombrée.
le tissu adipeux (et cela est naturel puisqu'il représente une réserve alimentaire que l'organisme utilise et consomme dès les aliments du dehors n'arrivent plus en quantité suffisante), qui perd jusqu'à 93 (Chossat) et 97 p. 100 (Voit) :
le foie et les muscles perdent de 30 à 50 p. 100, les os de 13 à 16 p. 100, et les centres nerveux et le cœur ne perdent presque rien (2 ou 3 p. 100). Les pertes sont sans doute proportionnelles à la quantité de matières grasses contenues dans les organes. Schématiquement on pourrait dire que le cœur ne perd rien, que le foie perd moitié, et le tissu adipeux, tout (fi g. 3).
En même temps que le poids diminue, la température propre s'abaisse, d'abord assez rapidement, de 0*^,3 par jour (Chossat), puis lentement, pour tomber rapidement à l'approche de la mort; la respiration et la circulation se ralentis sent de même, puisque les combustions vitales sont diminuées. Ces symptômes sont d'autant plus prononcés que l'alimentation a été auparavant plus surabondante, une partie de Valimentation de luxe ayant été brûlée directement, et l'autre emmagasinée dans les tissus, d'où à la fois, température maintenue à un niveau élevé, et accroissement de poids. La mort est le terme inévitable de l'inanition. Mais il est certain que, chez l'homme, ce terme arrive à des époques très variables, selon l'état de l'organisme et du système nerveux.
Les échanges sont ralentis chez les hystériques, ou durant la léthargie, d'où une résistance plus longue et plus facile qu'en d'autres cas. Au contraire, si l'angoisse morale se joint à la privation d'aliments, les symptômes apparaissent plus vite et plus intenses. Différentes catastrophes ont montré quels sont les symptômes psychiques qui, chez l'homme, accompagnent l'inanition : à côté de l'amaigrissement et de l'affaiblissement, il y a des hallucinations et du délire ; on sait qu'une partie des naufragés du radeau de la Méduse voulait tuer les autres et détruire le radeau ; et récemment, parle récit des survivantsde l'expédition Flatters, on a vu qu'une folie véritable peut accompagner la privation d'aliments. De Meersman a observé, en 1846-47, les symptômes dus à la famine en Belgique; il note également
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lies aberrations tle riiitelligence, et on relrouTe celles-ci cluraiil la lamine de 1892 en Russie '.
Tels sont les elTets île Tinanition. 11 nous laut ciilror maintenant dans l'étude de la fonction diycstive, dans rétudc de la transformation des aliments qui leur permet de devenir assimilables et utilisés par Forganisme.
Et tout d'abord quesontles aliments? En quoi consistentils ? Quels sont ceux dont l'homme a besoin, et quelles sont les principales substances véritablement alimentaires ?
Aliments. — Les aliments sont les combustibles nécessaires à l'entretien de la machine animale, à sa production de chaleur et de force. Il y a corrélation assez intime entre la constitution d'un organisme et les aliments qu'il doit ingérer, mais il ne faut pas oublier que d'une part beaucoup d'aliments renferment des substances peu ou point assimilables (chlorophylle, matières de désassimilation, etc.) et que d'un autre côté l'organisme est en état de faire subir à certains aliments des transformations chimiques telles qu'elles peuvent suppléer à l'absence de certaines autres substances alimentaires qui paraîtraient indispensables : c'est ainsi que l'abeille fabrique de la cire aux dépens d'aliments purement sucrés; que le foie prépare du glycogène aux dépens de substances albumino'ides ; que la poule et le crabe peuvent, le cas échéant, transformer le sulfate de chaux en carbonate, etc.
A en juger parle nombre des définitions proposées, il n'est pas très aisé de définir l'aliment. On ne peut le définir comme étant l'ensemble des substances introduites dans le corps et modifiées par les processus digestifs, car, d'une part, l'eau et divers sels alimentaires ne sont pas modifiés, alors que d'autres substances non alimentaires sont modifiées.
Le définira-t-on comme l'ensemble des substances assimilables fixées dans l'organisme? A ce compte, les sels de plomb,
Voir entre autres Hodgell : In the track of the Russian Famine.
de mercure, d'argent, seraient des aliments, ce qui n'est point admissible.
Une définition rigoureuse n'est encore guère possible. On peut dire que les aliments sont les substances aptes à réparer les pertes de l'organisme et faisant partie de la constitution normale de nos tissus, tout en réservant la question de savoir quelle est au juste cette constitution normale. En effet, si nous savons bien positivement pour nombre de sels ou d'éléments qu'ils font partie intégrante de notre organisme, et qu'ils lui sont nécessaires, pour beaucoup d'autres qui s'y rencontrent en faible proportion, il nous est impossible de savoir dans quelle mesure ils sont utiles, quel est leur rôle, quelle est leur provenance.
Les éléments nécessaires au corps sont évidemment ceux dont il se compose normalement, ceux qui sont constants dans sa composition. Ces corps simples de l'organisme sont d'ailleurs peu nombreux ; ce sont : carbone, oxygène, azote, hydrogène, soufre, phosphore, chlore, sodium, calcium, potassium, fer, corps indispensables ;
Magnésie, manganèse, silice, fluor, corps accessoires.
Ces éléments sont également indispensables aux végétaux : mais tandis que le végétal (sauf les champignons sans chlorophylle) peut les prendre directement et tels quels au sol ou à l'eau, poiu* se les incorporer; Tanimal a besoin qu'ils lui soient fournis sous une forme plus complexe et élaborée, groupés en alimenls ou substances alimentaires. Sans le règne végétal, et son aptitude à former des aliments au moyen des éléments chimiques, le règne animal ne pourrait exister.
Donc, pour qu'une substance puisse être alimentaire, il faut qu'elle renferme une partie au moins des éléments indiqués plus haut, il faut encore qu'elle les renferme groupés dans des combinaisons ou sous des formes telles que non seulement ils ne puissent être nuisibles, mais qu'ils soient encore susceptibles d'assimilation, après élaboration digeslive, ou sans celle-ci. Ainsi les alcaloïdes sont composés en général
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des mêmes principes essentiels que les albuminoïdcs (Ci. H. Az. 0) : nul ne saurait pourtant les vanter comme aliments, pour les animaux du moins ; on a bien dit que certains alcaloïdes sont des engrais pour les plantes : mais la chose n'est nullement démontrée. Il faut noter d'ailleurs (jue l'aliment le plus alimentaire n'est tel que dans des conditions déterminées. Il faut que chaque chose soit à sa place : le riz de veau — ou thymus — est chose fort bonne à manger, à mâcher, à avaler et à faire digérer par l'estomac : exprimez-en le suc et injectez-le dans les veines d'un animal, et celui-ci mourra incontinent, le sang coagulé in toto (Wooldridge). Les peptones mêmes, injectées dans le sang, sont toxiques, et il en est de même de V extrait de la plupart des substances alimentaires (muscle, etc.).
On a proposé de nombreuses classifications des aliments. Les plus connues sont celles de Magendie et de Liebig. Magendie prenait un critérium d'ordre chiniiique, ce qui était assez juste : mais il ne s'y tint point exactement. Il forma deux classes : aliments renfermant beaucoup d'azote, et aliments renfermant jjf?^ ou j^oint d'azote (albuminoïdes d'une part, hydrocarbonés et graisses de l'autre). Liebig prit un critérium physiologique : il distingua les aliments plastiques (albuminoïdes) des aliments respiratoires (hydrocarbonés) supposant les premiers destinés à former les tissus du corps, alors que les derniers serviraient à produire de la chaleur par les combustions respiratoires. Cette classification est défectueuse en ce que les aliments plastique*? sont aussi respiratoires, et en ce que les derniers, au lieu de se brûler aussitôt, se déposent souvent dans les tissus sous forme de graisse. Actuellement on classe les aliments de la façon suivante : aliments minéraux (sels, eau, etc., sans carbone ; aliments ternaires (corps gras et hydrocarbonés) ; aliments azotés (albuminoïdes).
Bunge a récemment proposé l'intéressante classification que voici {Cours de Chimie biologique) :
1° Aliments servant à la réparation des tissus, en même temps qu'à la production d'énergie : albuminoïdes et graisses.
2" Aliments qui sont uniquement source d'énergie : l'oxygène, les hydrates de carbone, et la gélatine.
3" Corps qui ne font que remplacer des éléments chsparus sans produire d'énergie : sels inorganiques et eau.
l'HYSiOLOGii:. 2
Aliments minéraux. — Passons rapidement en revue chacun de ces groupes. Comme la plus grande partie de notre organisme (66 p. lÛOj consiste en eau, et comme celle-ci s'élimine sans cesse par la peau, par les muqueuses digestive et respiratoire, par les reins et diverses autres glandes, il faut la remplacer incessamment. L'organisme a besoin de trois litres d"eau par vingt-quatre heures, en moyenne : une partie de celle-ci est fournie par la boisson, et une forte proportion par les aliments qui en renferment parfois beaucoup ; le fromage par exemple en contient 369 p. 1000, la viande et le poisson, 700 environ ; le riz 92 seulement ; les fruits 700 ou 800; la salade 940 p. 1000. (Moleschott). Si l'organisme n'a pas la quantité d"eau nécessaire, il dépérit rapidement, et, dans l'inanition absolue, le manque d'eau joue un rôle considérable. En effet, Laborde a montré que de deux chiens soumis au jeûne, celui qui peut boire survit deux fois plus longtemps que ne survit celui qui ne mange ni ne boit. L'eau est donc un aliment primordial, essentiel, dont la privation retentit aussitôt sur l'organisme entier.
Pour être réellement potable, l'eau doit être aérée, et renfermer de 25 à 50 centimètres cubes de gaz par litre : ces gaz sont de l'air très oxygéné (30-37 p. 100 d'oxygène, et 63-70 p. 100 d'azote) et de l'acide carbonique. Privée de ces gaz, l'eau est lourde, indigeste — (eau bouillie, eau des glaciers). L'eau contient encore des substances en solution, des sels. La proportion de ceux-ci ne doit pas dépasser 50 centigrammes par litre. Enfin l'eau renferme des micro-organismes, les uns inoffensifs, les autres nuisibles : on y peut trouver des germes de maladies contagieuses, des bacilles du choléra, de la fièvre typhoïde, etc., des œufs d'entozoaires. L'eau de source, convenablement captée et soustraite aux chances de pollution, reste la meilleure eau potable : celle des rixières qui traversent les villes sera toujours impure et dangereuse tant que Ion y déversera des immondices. Rien ne constitue une preuve plus nette de ce l'ail que l'accroisse-
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ment de mortalité qui survient infailliblement dès que Paris ou ses environs sont alimentés d"eau de Seine. A Vienne, par contre, où l'eau est prise à des sources pures, )a fièvre typhoïde a pour ainsi dire disparu,
11 a été beaucoup discuté sur l'influence qu'exerce l'eau sur la nutrition. Il semble, d'après les récentes expériences, <|ue l'abondance d'eau active les oxydations puisqu'elle augmente l'excrétion d'urée (Genth). Mais jusqu'à quelle limite s'exercô cette action? Toujours est-il que les boissons abondantes sont recommandées pour la cure de l'obésité par Landois, Ileuneberg, Zuntz, Robin, G. Sée, contrairement à l'opinion jusquici courante.
Les eaux minérales naturelles sont agréables à boire, mais il n'en faut pas abuser : elles fatiguent l'estomac à la longue. L'eau de Seltz est souvent trop chargée de gaz ; elle distend l'estomac, l'eau avec laquelle elle est faite n'est pas toujours très pure ; enfin, Gautier y a signalé la présence de plomb provenant de larmature des siphons.
Parmi les sels nécessaires à l'alimentation, la plupart sont fournis par les aliments mêmes et par l'eau, où ils se trouvent normalement : il n'y a pas à s'en occuper spécialement. 11 n'en est pas de même pour le chlorure de sodium, ou sel marin ; celui-ci n'existe pas en quantité suffisante dans les aliments ; force nous est d'en rajouter, car l'organisme en élimine de 12 à 20 grammes par jour, et il est indispensable de les remplacer. Les religieux ont vainement essayé de supprimer cet aliment de leur régime, et les éleveurs savent l'influence favorable qu'il exerce sur les troupeaux : les physiologistes enfin ont montré qu'il est indispensable à l'organisme; il se trouve dans presque tous les tissus, dans le sang et autres liquides; il concourt à la production du suc gastrique.
Bunge fait remarquer que le sel n'est nécessaire qu'aux peuplades et animaux végétariens ; les carnivores n'en usent point, et n'en ont point besoin. Celte nécessité de l'adjonction du sel au ré-
gime végétal exclusif, s'expliquerait par le fait que le XaCe de l'organisme, rencontrant une grande quantité de sels de potasse venant des végétaux, serait décomposé en chlorure de potassium et, par exemple, carbonate de soude. Ce chlorure serait éliminé, aussi bien que le carbonate, et l'organisme serait en déficit de chlore et de potassium à la fois ; d'où la nécessité de consommer du sel. La population rurale consomme trois lois plus de sel, par bouche, que la population lu^baine, parce qu'elle consomme surtout des aliments végétaux. L'impôt sur le sel p(>se donc surtout sur la population des campagnes.
Le chlorure de potassium est encore un aliment minéral; mais l'organisme en renferme très peu ; il est donc d'importance secondaire pour ce dernier. Le règne végétal, au contraire du règne animal, demande beaucoup de chlorure de potassium, alors que le sel de sodium lui est beaucoup moins utile. Il y a là une différence caractéristique.
On comprendra la nécessité des phosphates quand on se rappellera que le squelette est principalement formé de phosphate de chaux (plus de 50 p. 100 de son poids) et que les dents et diverses humeurs en renferment une quantité appréciable. Ce sont des phosphates encore qui donnent aux fluides du corps leur réaction alcaline ; et le carbonate de soude, les sulfates de potasse et de soude, le phosphate de magnésie, etc., sont également présents dans l'organisme, et nécessaires à l'alimentation On en peut dire autant du fer, du soufre, etc.
Enfin il est un aliment véritable, Xoxygène. qui ne peut être rangé parmi les substances alimentaires au sens commun du terme. Il n'en est pas moins un aliment essentiel, le grand générateur d'énergie.
Voilà pour les principes minéraux qui, en somme, sont fournis par l'eau et les aliments.
Aliments organiques. — Parmi les principes organiques, nous avons les principes azotés et les principes non azotés. Les nlh}(miiwïdes ou principes azotés, ou encore matières
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protéiqiies, nous sont fournis par la viande et par certains aliments végétaux. Notons en passant que le fromage représente une substance des plus riches en ali3umine ; il en renferme 334 p. 1000, alors que le blanc d'oeuf et le foie de veau ou de mouton n'en contiennent que de 120 à 130; il en renferme près du double de ce qu'en contient la viande de bœuf. Du reste divers aliments végétaux sont fort riches en albumine, c'est une erreur de croire la viande indispensable à la nutrition. Les pois, les haricots, les lentilles contiennent de 220 à 260 p. 1000 d'albumine, c'est-à-dire plus que la viande de boucherie.
Au point de vue chimique, les albuminoïdes sont des matières azotées composées de façon variable, et encore peu précise, comprenant du carbone (45-54 p. 100), àeVIiydrogène (0,3-7,3), de l'«^^o/e(13,3-25), de l'oxy^me (20,8-28), du soufre (0,3-2,3), avec un peu de phosphore, âe fer, etc. ; au point de vue physique ils sont caractérisés par leur indialysabilité (état colloïdal de Graham) et par le fait qu'ils dévient tous à gauche le plan de la lumière polarisée, et ils ne deviennent dialysables qu'après transformation en peptones, comme l'a montré Claude Bernard.
Ces peptones représentent une étape dans l'évolution des albuminoïdes, dont le terme final parait être l'urée et l'acide carbonique qui proviennent sans doute de nombreuses métamorphoses chimiques. Mais ni l'urée, ni les substances analogues, malgré leur composition chimique (C, H, Az, 0) ne peuvent servir d'aliments.
Les albumino'ïdes principaux sont les suivants :
Albumines proprement dites comprenant V ovalbumine ou albumine du blanc d'œuf, la serine du sérum (et de plusieurs autres liquides des organes, qui a la propriété de rétablir les pulsations du cœur arrêté depuis peu, propriété que n'ont point les autres albumines), V albumine du muscle, très voisine de la serine, et qu'il ne faut point confondre avec la myosine ; la fibrine qui se forme lors de la coagu-
lation du sang sous l'inlluence du fibrinogène ; différentes caséines animales et végétales ; la légumine ou caséine végétale ; différentes globulines. La gélatine et les glutinogènes ont été fort discutés au point de vue alimentaire. Sans aller aussi loin que Darcet qui en fait un aliment précieux, ou ses détracteurs qui lui refusent toute valeur alimentaire, on peut lui attribuer un rôle alimentaire faible.
Pour Bunge la gélatine peut être utilement jointe aux albuminoïdes, mais elle ne peut les remplacer, étant une albumine en quelque sorte dédoublée et oxydée. On a cru pouvoir la rendre utile en y joignant de la tyrosine (Lehmann), mais ces deux produits n'ont pu reconstituer une albumine.
Les alcaloïdes principalement employés dans l'alimentation
sont ceux du thé, du café, du cacao, de la coca. Ce ne sont pas à vrai dire des aliments malgré leur formule qui les rapproche des albuminoïdes. La coca est stimulante et anesthésiante, mais ne remplace pas un repas ; ceux qui l'emploient mangent abondamment dès qu'ils en ont le temps et l'occasion. Pour le thé, le café et le cacao, ce sont aussi surtout des stimulants, bien plus que des aliments.
Les g)'aisses (combinaison de glycérine avec un acide gras, Chevreul, 1823) représentent une seconde catégorie d'aliments. Ils sont fournis par la graisse et les corps gras des animaux et des végétaux. Ils sont abondants dans la moelle des os (960 p. 1000) ; il y en a 240 dans le fromage, et de 20 à 50 dans les diverses viandes de boucherie. Les légumes féculents en renferment de 1 à 20 p. 1000; les amandes, par contre, en contiennent 540.
Les graisses n'ont pas besoin d'une digestion véritable pour pouvoir être absorbées. Elles sontabsorbées en nature, par la peau comme par la muqueuse digestive. Etant moins comburés que les sucres, les corps gras sont d'importants producteurs de chaleur, et l'on comprend qu'ils jouent un rôle considérable dans l'alimentation des habitants des régions
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iVoiti»*? iCusaqik-, Lapons. Esquimaux i «jui n'unl judul attendu que Liebig formulât sa théorie puur reconnaître que ces substances sont d'excellents calorilicateurs en raison de leur richesse en C et H.
Les hydrates de carbone ou hydrocarbonés (mais non hydrocarbures comme on le dit parfois à tort) sont les sucres, l'amidon, et d'autres substances ternaires, non azotées, composées de C, II, et 0. Leur origine est surtout végétale, et pourtant il y a du sucre dans le foie, le lait, les muscles, les épithéliums, etc. : c'est par conséquent du sucre d'origine animale. L'amidon est indialysable et insoluble, mais la digestion le rend dialysable et soluble : chez les animaux, c'est la salive qui opère cette transformation ; chez les végétaux, c'est la diastase.Les hydrocarbonés sont l'aliment musculaire par excellence. La cellulose qui est aussi une matière hydrocarbonée est presque entièrement inattaquable par les sucs digestifs : c'est un microbe, le BacUlus a mylobacter, qui, chez les herbivores, l'attaque et la dissout.
Toutefois les ruminants en digèrent jusqu'à 60 et 70 p. 100, et d'après W'eiske Thonime en digère parfois jusqu'à 60 p. 100. Bunge considère cependant que la cellulose est utile à l'alimentation humaine, en servant descitant mécanique du péristaltisme intestinal. Ce rôle semble bien établi par des expériences faites sur le lapin, par exemple, et si l'homme, par la brièveté relative de son tube digestif, est moins exposé aux dangers résultant de l'absence de cellulose, Bunge se demande si la crainte des aliments dits « indigestes • n'est pas en partie la cause de l'affaiblissement des mouvements intestinaux des classes aisées. Le pain de son est recommandé contre la constipation; mais il ne faut pas abuser de la cellulose, néanmoins, car Hofmann a montré que sa présence diminue l'absorption de la viande.
Les hydrocarbonés des légumes féculents oscillent entre 5CH3 et 800 p. 1000. Les matières sucrées sont solubles. mais non facilement assimilables ; elles ont besoin de subir une modilication chimique len glycosei.
Jusqu'ici nous n'avons envisagé que les aliments simples
(albuminoïdes, liydrocarbonés, minéraux, corps gras) ; considérons maintenant les aliments complexes, c'est-à-dire les substances alimentaires qui sont en elles-mêmes des aliments complets.
Qu'est-ce donc qu'un aliment complet"? C'est une substance qui renferme naturellement en elle-même les différents aliments simples nécessaires à l'entretien de la vie, ou à ce qu'on a nommé la ration d'enlretien. Le corps animal est formé, comme nous l'avons vu, d'un certain nombre d'éléments : il a donc besoin de renouveler sans cesse sa provision de ces substances pour faire face à l'usure et aux dépenses qui résultent de sa vie même. Mais ces substances concourent à former l'organisme dans des proportions très différentes; le corps n'est pas seulement formé de différentes qualités de substances, celles-ci se rencontrent encore en quantité différente.
11 ne s'agit donc pas, pour un aliment, de contenir « de tout un peu » ou beaucoup, il faut pour qu'il puisse à lui seul, suffire aux besoins de l'organisme, qu'il renferme les qualités différentes dans les quantités voulues. Et c'est là ce que sont les aliments complets. Un aliment non complet, employé exclusivement, est impuissant à entretenir la vie. C'est ce que Magendie a démontré très clairement, en nourrissant des chiens uniquement avec de la viande ou des féculents ; la mort, tôt ou tard, a toujours été la suite de ces expériences.
Parmi les aliments complets, nous citerons les œufs et le lait. Les ceufs ne présentent pourtant pas un aliment pleinement satisfaisant: ils ne renferment pas de sucre, ou n'en contiennent que très peu. Toutefois ils suffisent aux besoins de l'embryon; c'est donc un aliment suffisamment complet. Il est très riche en albuminoïdes, et avec 900 grammes d'œuf par jour, l'adulte obtient les éléments nécessaires à sa nutrition : il a les albumino'ides et les hydrocarbonés essentiels. L'œuf cru ou peu cuit est le plus dio-estible.
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Le lait est l'aliment complet par excellence. Il renferme de l'albumine et do la caséine, du bourre, du sucre de lait, et des sels, c'est-à-dire des albuminoïdes, un corps gras, un hydrocarbonc, des principes minéraux, et enfin de l'eau. On comprend d'autant plus aisément qu'il suffise à lui seul à entretenir la vie, ce que ne peut aucun autre aliment, pris exclusivement, qu'il est l'aliment suffisant et nécessaire de l'enfant au rapide développement duquel il subvient sans difficulté. En maint cas, chez le vieillard ou chez les albuminuriques il suffit seul à l'alimentation pendant un temps assez long. Le beurre est beaucoup moins complet comme aliment que le lait, mais le fromage est une des substances les plus nourrissantes qu'il y ait. Il n'est point de viande qui renferme autant d'albuminoïdes que le fromage, comme on peut le voir par le tableau donné plus loin. Le koumys, lait de jument fermenté, est moins nourrissant ; il est cependant plus réellement alimentaire que les autres alcooliques, car il renferme des albuminoïdes dissous. Il ne faut pas oublier que le lait peut être pathogène, le coupage avec de l'eau impure peut lui conférer la propriété de transmettre diverses affections microbiennes; il peut être toxique par le fait que l'animal qui le fournit a mangé certaines herbes, ou absorbé certaines drogues; fourni par une vache tuberculeuse, il peut renfermer les bacilles de la phtisie.
Aliments complexes. — Quelques mots maintenant sur les substances alimentaires qui ne sont point des aliments com))lets, et c'est l'immense majorité.
Voici d'abord les viandes, de boucherie, gibier ou poisson. Elles renferment surtout des albuminoïdes et des graisses, pas d'hydrocarbonés pour ainsi dire. Aussi faut-il, dans l'alimentation normale, ajouter le pain à la viande ; ces deux substances suffisent amplement aux besoins de l'organisme. Encore y a-t-il viande et viande : celle d'oiseau est plus azotée que celle de mammifère, et moins grasse. La
viande est surtout un aliment Je réparation des tissus : elle ne produit guère plus de chaleur que les hydrocarbonés (la moitié de ce que produisent les graisses) et d'autre part, elle ne sert guère au travail musculaire qui est alimenté surtout parles hydrocarbonés.
En plus des albumines ou matières protéiques qu'elle renferme, la viande est riche en sels de potasse. Elle en abandonne la plus grande partie au bouillon, mais cela ne suffit point à faire de ce dernier un aliment sérieux. C'est une stimulant, si Ton veut, un cordial temporaire riche en gélatine, pauvre en albumine, il ne peut prétendre à mieux. L'extrait de viande ne contient pas de viande, ou du moins n'en renferme pas les éléments essentiels. On y trouve les sels minéraux de celle-ci (potasse surtout et phosphates) et c'est tout. Mieux vaut prendre quelques bouchées de viande, quelques grammes de fromage.
Le bouillon contient de la gélatine, ce qui n'est guère nonirissant ; de la créatine et de la créatinine, qui sont des matières de désassimilation et enfin des sels. Mais parmi ceux-ci, la chaux, qui serait utile, est rare, et la potasse d'une assiette de bouillon n"i?st pas plus abondante que celle dune petite pomme de terre (Bunge). Le bouillon ne peut donc être un aliment véritable : c'est un stimulant.
Les végétaux fournissent une grande variété d'aliments. Ce sont les céréales, très riches en hydrocarbonés et féculents (50-80 p. 100), mais pauvres en azote. Il faudrait manger plusieurs kilogrammes de pain par jour pour en tirer la quantité d'albuminoïdes nécessaires à la ration d'un adulte, mais ce pain est un admirable complément des aliments azotés, de la viande et du fromage. Les légumineuses sont par contre très riches en albuminoïdes (20-25 p. 400); elles en renferment plus que la viande elle-même, et seul le fromage l'emporte sur elles à ce point de vue ; les hydrocarbonés sont abondants : mais les graisses font défaut. L'albumine est à tel point abondante [caséine) que les Chinois
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font avec les pois un fromage véritable. Mais — et c'est là un point essentiel à noter — les albuniinoïdes des légumineuses sont moins facilement et moins complètement assimilés par l'organisme que ceux de la viande. Woroschiloff a constaté le fait par des expériences très directes et concluantes. Ce n'est pas à dire que le régime végétarien ne soit possible pour riiomme, toutefois; il serait absurde de nier ce que démontre l'expérience. L'homme peut très bien vivre de légumes — il est d'ailleurs omnivore par la structure de ses dents et de son appareil digestif; des millions d'êtres humains sont à peu près exclusivement végétariens (Chinois, Hindous etc.) ^ et le paysan français est loin de manger de la viande toutes les semaines. Du pain, du fromage, des légumes (ou encore des pois, du pain et du sucre, comme dans les expériences de Woroschiloff, ou bien de la farine et du saindoux) suffisent amplement à entretenir les forces de l'organisme.
La pomme de terre, très pauvre en albuniinoïdes (1-2 p. 100), est fort riche en hydrocarbonés (amidon surtout) : aussi estce un médiocre aliment : il en faudrait manger o kilogrammes par jour pour avoir la quantité d'albuminoïdes nécessaire à la ration d'entretien. Les légumes herbacés, pauvres en albuminoïdes et en hydrocarbonés, sont surtout riches en cellulose et eau (94 p. 100). Les fruits, riches aussi en eau, contiennent beaucoup de sucre et des acides organiques.
Ces indications suffisent à montrer de quelle façon il convient de régler l'alimentation pour obtenir de la plus petite quantité possible d'aliments, les éléments différents, et la proportion voulue de ces éléments, pour constituer la ration d'entretien. 11 faut demander chacun d'eux à la catégorie d'aliments qui le renferme en plus grande quantité : on ne demandera pas les hydrocarbonés à la viande, ou la graisse
' Voir le très iutéressant Cours de chimie bioloijiqne de Buu,3e.
aux légumineuses ; on associera une petite quantité de viande ou de fromage à la quantité nécessaire de légumes ou de fruits, etc., et si l'on voulait se nourrir physiologiquement, on s'apercevrait qu'il faut une bien moindre quantité d'aliments que celle que l'on absorbe chaque jour. On mange beaucoup trop... Cela est permis aux herbivores, qui ne peuvent guère utiliser que la moitié des aliments consommés en raison de la pauvreté de ceux-ci en principes alimentaires : de là la continuité pour ainsi dire ininterrompue de leurs repas, et l'abondance de leurs excréments, 100 grammes d'herbe ne contenant pas plus d'azote que 10 grammes de viande, et cet azote, étant, dans l'herbe, noyé dans des torrents de cellulose peu digestible. Hofmann a montré que l'homme digère imparfaitement certaines substances vésétaies : par exemple, sur 100 grammes d'albumine végétale, il en reste 53 non digérés, alors qu'il n'en reste que 18 si l'albumine est animale ; et la même différence s'observe à l'égard des hydrocarbonés. D'autres expériences montrent que la proportion d'albuminoïdes non absorbée peut varier de 25 p. 100 (viande de bœuf) à 53 p. 100 (lentilles, pommes de terre, et pain).
On a souvent étendu le terme d'aliment en y faisant entrer différentes substances comme les vins, les alcooliques, le thé, le café, les condiments. Ce ne sont pas des aliments véritables. Les condiments n'ont d'autre rôle que de flatter le goût et de pousser à manger. Le thé, le café, la coca, le maté, la coumarine, sont des stimulants nerveux et circulatoires : mais s'ils ralentissent peut-être la désassimilation, ou en masquent pour un temps les conséquences physiologiques, ils ne nourrissent ni ne réparent l'organisme. Les alcooliques enfin sont des stimulants, utiles chez le malade ou le convalescent, mais dont l'individu sain R'a pas réellement besoin. On dit que l'alcool réchauffe, pour un moment : cela est vrai, mais cet eflet se dissipe bientôt. Beaucoup d'autres substances, comme le ({uinquina. la stronliane (La
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l)ordc), clc, exercent une influence heureuse sur l'alimentalion, ou sur la nutrition pour mieux dire ; ce ne sont pas non plus des substances alimentaires, à vrai dire : elles ne s'incorporent pas aux tissus, comme les albuminoïdcs, les graisses, etc.
Une alimentation rationnelle est (ou plutôt devrait être) basée sur la connaissance des besoins de l'organisme ; les besoins varient selon l'âge, le sexe, le climat, les dimensions, le travail à effectuer, etc. L'enfant et l'adolescent ont besoin d'une quantité d'aliments qui fasse plus que compenser la dépense organique, et permette l'accroissement du corps et des tissus, alors que Fadulte doit viser à réparer ses pertes, simplement. Dans les pays froids, il y a un désir instinctif des aliments féculents et des graisses, les aliments respiratoires ou tliermogènes de Liebig, désir qui disparaît dans les pays chauds : au bout d'un court séjour dans les régions glacées, l'Européen le plus civilisé éprouve un grand plaisir à ronger de la graisse froide ; et il est de règle que le septentrional mange plus et a besoin de plus de nourriture que le méridional : il a à produire plus de chaleur pour lutter contre le froid. Enfin, Moleschott, Voit, Pettenkofer, etc., ont montré que les dépenses de l'organisme qui exécute un travail sont plus fortes que celles de l'organisme au repos; de là la nécessité d'une ration alimentaire plus abondante pour l'organisme plus actif. Sans entrer dans le détail des modifications à apporter au régime selon les cas précédents, nous nous contenterons d'indiquer ici la ration d'entretien de l'adulte normal (Européen du nord). Ses aliments devront, par jour, lui fournir environ :
130 grammes d'albuminoïdes ;
50 — de corps gras;
400 — d'hydrocarbonés ;
30 — de sels, plus deux ou trois litres d'eau*;
' D'apiès A. Gautier, la rulion aliineutaù'e niojouuo du Paris eu (calculée d'après les entrées des octrois) est de 115 grauinies d'albuminuïdes, 48 grammes
Le tableau suivanl indique les proportions (p. 1000) où se trouvent les principaux aliments, dans difîérentes substances alimentaires, et chacun peut en déduire la manière dont celles-ci peuvent être associées pour répondre aux besoins de l'organisme.
Eau Albumi- Graisses Hydro- Sels, noïdes. carbonés.
Viande de boucherie . . 730 175 40 Jl
— doiseau 730 200 20 13
— de poisson. ... 740 135 45 15
Bouillon 985 3
Œuf 735 145 150 8
Lait de vache 855 55 45 40 5
Fromage 370 335 240 55
Riz . ." . 90 50 7 845 5
Pain 430 90 550 10
Pois 145 225 20 575 23
Lentilles 115 265 25 580 16
Pommes de terre. ... 725 15 1 235 10
Chou- rave 820 20 3 170 50
Pomme 820 5 80 5
Raisin 810 7 150 5
Mastication. — Chacun sait que la plupart des aliments usuels, avant de devenir assimilables, doivent subir un certain nombre de métamorphoses qui varient selon la nature de ceux-ci. Pour préparer ces métamorphoses, il est le plus souvent nécessaire de réduire les aliments en parcelles que les sucs digestifs pourront mieux entamer {prima digeslio in ore , selon l'aphorisme ancien) : chez les oiseaux, cette trituration s'opère dans le gésier ; chez les mammifères elle se fait dans la bouche, par la mastication, et les dents en sont les agents. Il est essentiel de bien mâcher toute substance solide, de la bien réduire en fragments, pour faciliter le processus de la digestion ; une mastication incomplète suffit à expliquer mainte difficulté de diges-
de graisses et 333 grammes dhydrocarbonés par tète d'habitant, enfant, adulte ou vieillard.
MASTICATION
tion ; ello oblige l'estomac à un travail plus long ; elle expose enfin l'organisme à perdre le bénéfice des aliments, et à gaspiller une grande partie des principes nutritifs. N'est-il pas évident que le même poids de viande divisé en dix bouchées soigneusement mâchées, présentant à l'action des sucs digestifs une surface considérable, se digérera mieux et plus vite qu'une seule bouchée massive, à peine dissociée? Et plus une substance est pauvre en principes nutritifs, plus il faut qu'elle soit mastiquée. On croirait que les herbivores connaissent ce principe, à la conscience avec laquelle ils mâchent et remâchent (rumination) leurs aliments. Du reste, il y a corrélation manifeste entre le mode d'alimentation et la dentition : les molaires qui sont les véritables organes de la trituration sont d'autant plus développées que celle-ci est plus nécessaire, et par la seule inspection de la mâchoire on peut maintenant, depuis Cuvier, dire ce que doit être la structure de l'animal à qui elle appartient. Chacun connaît les dispositions anatomiques de la mâchoire et des muscles qui la meuvent. Elle constitue un levier dont le point fixe est en arrière, aux condyles, et le point d'application au niveau de l'insertion des muscles masséter et temporal, la résistance étant généralement située en avant de ceux-ci (levier de 3*^ genre), mais parfois en arrière d'eux, quand on mâche sur les dents du fond, seules (levier de 2^ genre). La trituration s'opère par l'écrasement des aliments entre les molaires (ou machelières) des deux mâchoires, et chez les herbivores cette trituration est grandement favorisée par les mouvements de latéralité dont jouit la mâchoire inférieure. Mais ce mouvement est très restreint chez l'homme et surtout les carnivores qui, au surplus, en ont moins besoin que les ruminants.
Des différents actes de la digestion, la mastication est à coup sûr le plus totalement volontaire, bien qu'à certains points de vue elle se rapproche des réflexes. La mastication a pour but de réduire les aliments en une masse pâteuse.
tO L\ DIGESTION
facile à avaler. Elle y est aidée par la salive. Celle-ci ne joue pas seulement ce rôle mécanique, elle exerce une action physiologique, et d'autre part, les conditions de sa sécrétion sont si intéressantes que nous nous arrêterons quelque peu sur ce point.
Insalivation. — Qu'est-ce que la salive, quelle est sa composition et son action, et comment se produit-elle? Elle est sécrétée par les glandes salivaires qui sont : les Parotides (au nombre de deux), situées sur le côté de la mâchoire inférieure, près de Toreille, et s'ouvrant par les conduits de S tenon au niveau des deux grosses molaires droite et gauche de la mâchoire supérieure ; les Sous-maxillaires plus petites, situées (deux également) au-dessous et en dedans du corps de la mâchoire inférieure, s'ouvrant par les canaux de Wharton, près du frein de la langue; les Sublinguales, plus petites encore (les deux sublinguales jointes aux deux sous^maxillaires ont un poids inférieur à une seule parotide), situées dans le plancher de la bouche, près du frein de la langue, où elles s'ouvrent par de nombreux (15-30) canalicules (conduits de Rivinus) ; et enfin une infinité de glandules disséminées dans les parois de la bouche, près des lèvres, dans le plancher de la bouche et près du palais, très petites et peu connues. Toutes sont des glandes en grappe, en forme de grappe de raisin où le pédoncule représente le canal excréteur principal, les petits rameaux les canaux secondaires, et où les grains représentent les acini ou culs de sac glandulaires pourvus de cellules sécrétoires. Toutes reçoivent des filets nerveux, et des vaisseaux sanguins importants. Les canaux sécréteurs sont pourvus d'une couche de fibres musculaires lisses ; les cellules des acini sont généralement grosses, et Heidenhain en a distingué deux sortes : les muqueuses, claires, et renfermant de la mucine, disposées en couche unique, et çà et là séparées des parois de l'aciuus par de petites cellules en forme de crois-
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sant (croissants de Gianuzzi) sans mucine ; les cellules séreuses ou albumineuses, grosses et granuleuses. Ces dernières se rencontrent seules dans la parotide ; les premières se voient seules dans la sous-maxillaire de l'homme. D'où la subdivision en glandes muqueuse, séreuse et mixte, selon la présence exclusive de l'un ou l'autre élément, ou leur mélange dans une glande donnée.
Le liquide alcalin^ mixte (600-1200 grammes par adulte et par jour) sécrété par l'ensemble de ces glandes porte le nom de salive. Celle-ci joue un rôle multiple : 1° Elle aide à la mastication, en humectant les aliments secs. Aussi est-elle très abondante chez les herbivores nourris de foin (de 40 à 60 litres par jour, chez le cheval et le bœuf) et fait-elle défaut par contre chez les poissons ; en humectant les aliments, elle en fait une masse plus cohérente, et le rôle mécanique est, pour quelques auteurs, le rôle principal de ce liquide;
2<^ Elle exerce une action chimique, digestîve, en dissolvant certains éléments contenus dans les aliments, ce qui en permet l'absorption;
d^ Elle sert d'arme défensive, par sa toxicité parfois considérable. Chez les serpents venimeux, ce rôle de la salive est en quelque sorte poussé à ses dernières limites. Nous voyons la mâchoire et les dents modifiées dans leur structure et leur fonctionnement pour favoriser l'utilisation des propriétés toxiques qui, de leur côté, sont extraordinairement intensifiées. Certaines dents sont canaliculées pour que la salive s'écoule aisément dans la plaie ; elles sont disposées de façon à ne devenir dangereuses qu'à la volonté de l'animal qui les redresse, et la salive, encore peu connue, détermine des accidents parfois très dangereux et mortels ; il se produit une douleur intolérable, le système musculaire s'affaiblit, le sang se désorganise, le venin provoque des hémorragies locales qui s'étendent ; en une minute parfois, l'homme
' Il peut devenir acide ajirès les repas par fermentatioa lactique, et ce suc acide attaque les dents. D'où l'utilité de se laver les dents après chaque r.^pas .
meurt, et il n'est pas d'année où, aux Indes, par exemple, il ne périsse des milliers d'hommes tués par les serpents. Le cas de la salive des serpents n'est point exceptionnel ; les fourmis, certaines araignées et scolopendres le présentent à un moindre degré d'intensité, et en réalité, la salive de tous les animaux est toxique, en raison des ptomaïnes ou diastases toxiques qu'elle renferme. Elle contient d'ailleurs de très nombreux microbes (Vignal en décrivait 19 espèces en 1887), dont les uns peuvent être utiles à la digestion, sans doute par leur action sur les aliments, mais dont beaucoup sont pathogènes et guettent en quelque sorte l'occasion propice pour pénétrer dans l'organisme. 11 est à peine besoin de rappeler que la salive des rabiques est très toxique ; elle renferme sans doute le microbe de la rage ;
4"^ La salive joue un rôle éliminatoire. Beaucoup de substances s'éliminent par cette voie, l'iode, le brome, l'acide urique, les chlorates, certains poisons. Elle élimine aussi beaucoup d'eau, mais celle-ci peut rentrer dans l'organisme par l'estomac, chargée de principes alimentaires si la digestion est en cours ; la salive est donc une sécrétion excrémento-récrémentitielle.
La salive est surtout composée d'eau (995 p. 1000) ; mais il s'y joint quelques matières organiques (3-5) et inorganiques (1-5).
Les substances inorganiques sont des chlorures et des phosphates, surtout^ ; il y a encore du sulfocyanure de potassium, de l'urée (1 p. 1000), de la graisse, de l'albumine et de la mucine, des gaz dissaus (0, CO-, et Az) et enfin une diastase, un ferment, qui est la ptyaline (découverte par Leuchs, 1831 , et étudiée avec soin par Mialhe, 1838 et 1845). La ptyaline est une des nombreuses diastases de l'organisme, elle manque généralement chez le chien et le cheval, c'est une substance
' Frédéricq pense que les sels calcaires de la salive servent à réparer lusure des dents consécutive à lingestion de substances acides, ou à la fermeutation acide qui se produit souvent dans la bouche.
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a/otéc ; la salive en renferme environ 1,12 p. 1000. Sa solubilité permet de lui appliquer aussi le nom de ferment soluble : c'est ainsi qu'on appelle un certain nombre de corps jouissant de la propriété d'opérer certaines transformations cliimitpies dans une mesure qui est tout à fait hors de proportion avec leur quantité. Comme certains d'entre eux, la ptyaline a son maximum d'action à 40 degrés, tandis qu'audessus et au-dessous elle agit moins, pour perdre toute aptitude diastasique à 60 degrés.
La ptyaline opère dans l'amidon, et dans les féculents en général, une transformation en dextrine, laquelle, en s'hydratant devient du glycose, si toutefois les phénomènes ne sont pas plus complexes. Gett« saccharification de Vamidon est indispensable pour la digestion ; sans elle il ne pourrait être absorbé. Chacun peut se rendre compte de cette transfortion chimique en mâchant quelque peu longuement une bouchée de pain ; celui-ci finit par présenter une légère saveur sucrée due au glycose formé. Si l'on avait dans la bouche de l'amidon cru, le phénomène ne se produirait que beaucoup plus tard, la saccharification de l'amidon cuit étant très rapide, et celle de l'amidon cru très lente. En outre, les différents amidons se sacchariflent dans un temps très variable selon leur provenance ; celui de la pomme de terre, par exemple, exige de 2 à 4 heures (cru) alors que celui du maïs se contente de 2 ou 3 minutes (Hammarsten) ; mais la pulvérisation de l'amidon semble avoir pour résultat que la saccharification se fait dans un temps uniforme pour les différentes espèces. La saccharification se fait dans un milieu neutre, ou alcalin ou même un peu acide, mais un excès d'alcali ou d'acide l'arrête.
On ne sait pas encore quelle action la ptyaline exerce sur le sucre de canne ; peut-être contribue-t-elle à le changer en glycose, pour qu'il devienne absorbable ? La ptyaline s'extrait aisément de la salive par l'alcool, ou encore, dans le procédé de Cohnheim, par l'acide phosphorique ordinaire,
ii LA DIGESTION
et la chaux. Et d'autre part, on peut reconnaître et doser le sucre formé par la ptyalinc aux dépens de Tamidon, au moyen de la liqueur de Fehling, ou encore par la fermentation (par l'addition de levure de bière). L'action chimique de la salive, en ce qui concerne Tamidon, est toute due à la présence de la ptyaline. Aussi le rôle chimique de ce liquide est-il très faible chez les animaux qui, comme les carnivores, sont presque privés de cet élément, alors que la salive des herbivores, très riche en ptyaline, est très saccharifiante. Cl. Bernard tendait à faire du rôle mécanique de la salive le rôle principal, l'action chimique étant regardée comme secondaire, puisqu'elle manque totalement chez certains animaux. En tous cas, on a certainement exagéré le rôle chimique de la salive dans la digestion. Nous avons signalé la présence du sulfocyanure de potassium découvert par Tréviranus et Longet; on ne sait quel rôle il peut bien jouer là. Il manque chez le chien et les herbivores.
Nous venons de considérer la salive mixte, celle qui s'écoule de la boviche, et qui, chez l'homme et le chien se produit en quantité variant de 800 àl 500 centimètres cubes par jour. Considérons maintenant le liquide fourni par les différentes glandes individuellement, ce qui est facile en le recueillant au moyen d'une canule dans le conduit excréteur. Cl. Bernard a poussé fort loin cette étude des différentes salives, et voici les résultats qu'elle a donnés.
La salive parotidienne, très fluide et limpide, neutre dans l'abstinence, alcaline au moment des repas, et acide deux heures ajirès ceux-ci (80-100 grammes par 24 heures) renferme la ptyaline et les différents éléments de la salive mixte, sauf la mucine. (Chez le chien un peu de mucine, pas de ptyaline, et la salive cérébrale, produite par excitation du glosso-pharyngien, e>t opalescente, au lieu de se prendre en gelée, par la chaleur, comme la salive produite jjar excitation du sympathique.) La salive sublinguale, peu étudiée chez l'homme, car on n'en peut obtenir qu'une petite c^uantité, est très viqiieitse chez les animaux, très alcaline, très riche en principes fixes (presque 1 p. 10 parties) : c'est elle qui semble fournir le jjlus de ptyaline. La salive sous-maxiltaire , enfin, limpide filante, renferme de la mucine, et les sels sont abondants quand on considère la salive sécrétée sous l'influence d'une excitation de
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la cordé du tympan, et celle-ci ne renferme pas d'éléments morphologiques, au lieu que ces éléments abondent quand elle est due à l'excitation du svmpatliiquc'.
A en juger par les conditions qui, à l'état normal, provoquent l'hypersécrétion d'une glande plutôt que d'une autre, on peut penser que la salive parolidienne est surtout utile à la mastication, ce sont les mouvements des mâchoires qui en déterminent l'al"flux ; la salive sous-maxillaire est surtout provoquée par les saveurs, tandis que l'épaisse salive sublinguale doit surtout servir à agglomérer les aliments mastiqués et à donner de la cohésion au bol alimentaire.
Au point de vue de l'action chimique sur Tamidon, c'est la salive parotidienne qui est la plus active chez l'homme et les rongeurs, elle est peu active chez les ruminants et herbivores, inactive chez les carnivores.
Et pourtant c'est encore la salive mixte qui jouit de la plus grande activité, la salive mixte, prise dans la bouche, et non pas opérée par le mélange des salives partielles recueillies isolément. Les niicroorganismes de la bouche joueraient-ils un rôle encore inconnu ?
Sécrétion salivaire. — La production et l'excrétion de la salive ne sont ni im phénomène volontaire, ni un phénomène fatal et inconditionné. Elles sont toutes deux sous la dépendance du système nerveux, et l'étude de cette dépendance est une des plus intéressantes de la physiologie. Voici peu de temps seulement que le mécanisme de la sécrétion salivaire est connu, et nous ne sommes peut être pas à bout de nos découvertes sur ce point. Nous nous y arrêterons avec quelque détail en raison non seulement de l'intérêt propre de la question, mais de sa portée pour l'étude générale des mécanismes sécrétoires.
Considérons d'abord l'innervation de la glande sous-maxillaire. Elle reçoit ses nerfs de deux côtés différents : du ganglion sous-maxillaire, alimenté lui-même par le lingual, et
* Ces éléments abondent dans la sécrétion salivaire des CoUocalia qui fournissant le nid d'hirondelle comestible. La soupe renommée des Chinois a pour base essentielle de la mucine des glandes salivaires.
la corde du tympan, et du grand sympathique. Voilà bien des nerfs ; mais quelle est leur fonction? Si nous suivons l'ordre historique des découvertes, voici ce que nous relevons.
En 1851, Ludwig constate que la section du lingual, audessus du point où aboutissent les rameaux venant de la glande, arrête la sécrétion salivaire. Ceci se voit aisément, si l'on introduit une canule dans le canal de Wharton et compte les gouttes de salive, si l'on mesure la quantité de salive écoulée. La section du lingual arrête la sécrétion, et par contre son excitation (celle du bout périphérique, si le nerf est coupé) détermine une forte sécrétion. Donc le lingual est excito-sécrétoîre. Il le semblerait : en réalité ce n'est pas le lingual qui est réellement en jeu ici, ce sont des fibres provenant d'un autre nerf, et ce nerf est la corde du tympan. La section et l'excitation de ce nerf, avant qu'il ne se joigne au lingual, déterminent exactement les effets observés lors de la section ou de l'excitation du lingual, après lusion avec la corde. C'est donc la corde du tympan qui est excito-sécrétoire (Cl. Bernard, 1852). Et, peu de temps après, Czermak montre que l'excitation du sympathique neutralise l'intluence de l'excitation de la corde du tympan : le premier est donc considéré comme l'antagoniste de la dernière. Soit, mais en quoi consiste cette action des nerfs sur la sécrétion salivaire, quel en est le mécanisme ?
CL Bernard répond à cette question en 1858. 11 excite la corde du tympan, et observe l'accroissement de l'écoulement salivaire, comme toujours; mais il a mis la glande elle-même à nu, et remarque que durant les intervalles de repos, de non-excitation, le sang qui en revient est noir et s'écoule lentement, tandis que durant l'excitation du nerf, les vaisseaux semblent avoir un calibre plus considérable, le cours du sang est plus rapide, et ce dernier de noir est devenu rouge. Et ceci s'observe aussi bien avec l'excitation réflexe qu'avec l'excitation directe de la corde. La salive qui s'écoule durant cette excitation est limpide et aqueuse ; la pression est fort accrue
INNERVATION DKS GLANDIîS SALIVAIRES 47
dans le canal de Wharton, et la salive présente une température plus élevée que celle du sang. Que signifie tout cela ? Cola signifie, dit Claude Bernard, que la corde du tympan stimule la sécrétion salivaire indirectement, au moyen de la vaso-dilatation : elle détermine une dilatation des vaisseaux, d'où circulation (quatre fois) plus rapide du sang qui reste rouge par cela même. A coup sûr l'interprétation est logique et plausible, mais elle est inexacte, bien que la section de la corde détermine les effets inverses, et bien que l'excitation du sympathi([ue, qui arrête la sécrétion, diminue le calibre des vaisseaux (1858». Elle est inexacte, et c'est Ludwig qui le démontre. Il prouve que la corde du tympan, lorsqu'elle est excitée, [iroduit deux actions distinctes et indépendantes : une action sur les vaisseaux, une autre sur les éléments glandulaires. En effet, empêchez le sang d'arriver à la glande, mécaniquement ou en opérant sur une tête décapitée : la sécrétion se produit quand même ; en effet encore, comment la simple vaso-dilatation pourrait-elle expliquer que la salive présente une température et une pression supérieures à celles du sang ? Conclusion : il y a dans la corde des filets excitosécrétoires indépendants des vaso-dilatateurs, et s'il est vrai que le fonctionnement de l'appareil est optimum quand il y a à la fois abondance de sang et activité plus considérable des éléments glandulaires, il n'en est pas moins aisé de dissocier ces deux facteurs, et de montrer que chacun a son action propre et indépendante, ici en interrompant la circulation, ce qui n'empêche point l'action excito-sécrétoire de se produire ; là en paralysant les éléments glandulaires par des produits chimiques, ou les filets glandulaires par l'atropine (Heidenhain, 1872) ce qui n'empêche point la vasodilatation, lors de l'excitation de la corde. Donc la corde renferme des filets excito-sécrétoires allant à la glande, et des filets dilatateurs allant aux vaisseaux de celle-ci. Et nul doute n'est permis : la physiologie établit l'existence de ces dernières, et Pflûger joint la preuve anatomique à la démons-
tration physiologique de l'existence des premiers, en découvrant les terminaisons nerveuses des filets sécrétoires ? Ce n'est pas tout, Heidenhain (1872), qui a montré que l'atropine paralyse les filets sécrétoires sans atteindre les filets dilatateurs, pousse plus loin l'analyse, ^ distingue deux catés'ories de filets sécrétoires : les uns qui agissent sur les cellules muqueuses et sont nommés trophiques ou mucipares, les autres, fibres sécrétoires simples, qui agissent sur les cellules albumineuses. Ajoutons une fois encore que toutes ces fibres vaso-dilatatrices, mucipares et sécrétoires, sont renfermées dans le même tronc nerveux, la corde du tympan : exciter celle-ci, c'est exciter toutes celles-là.
Tel est, pour la sous-maxillaire, le mécanisme de la sécrétion expérimentale en ce qui concerne la corde du tympan. On remarquera en passant que la salive tympanique (salive produite par l'excitation expérimentale de la corde) est claire, très alcaline, de densité faible, sans éléments figurés, sans sulfocyanure, un peu effervescente avec les acides. Il convient maintenant de voir comment les choses se passent à l'état physiologique. D'où vient l'excitation de la corde, en dehors de rexpérimentation ? Quel en est le point de départ ? C'est une sensation ou une idée. Il y a ici un réflexe très net. Nous aurons à parler plus loin des réflexes, qu'il nous suffise donc de dire ici que tout réflexe suppose trois éléments : une surface sensitive ou au moins un nerf sensitif. aboutissant à un centre (ganglion par exemple) où le mouvement moléculaire du nerf sensitif peut être dirigé dans une voie différente, dans un nerf efïérent (moteur, sécrétoire, etc.) qui liait dans ce centre, et va produire une action qui varie selon la fonction même de ce nerf. Ces trois éléments forment l'arc réflexe. Nous possédons cet arc, dans le cas présent. L'élément sensitif est représenté par une excitation des nerfs du goût, de Tolfaction, de la muqueuse buccale, de l'estomac, de la vue (la simple idée des aliments peut faire partir une excitation sensitive du cen,-eau ; la vue ou le souvenir d'un
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aliment « fait vonir l'eau à la bouche »); il semble même que beaucoup d'autres nerfs sensitifs peuvent retentir sur la salivation (moelle, Bochefontaine ; sciatique, etc.). Le centre est •représenté par di (Té rentes parties du système nerveux : par le ganglion sous-maxillaire d'après Cl. Bernard (et Wertheimer, 1890), par un centre encore mal localisé dans la moelle allongée (Cl. Bernard), et un autre dans le cerveau, assez problématique (Beaunis). Enfin le nerf efférent n'est autre que la corde du tympan du nerf facial. Selon le cas, l'impulsion sensitive nait en un point ou un autre : ici c'est une simple idée, un souvenir, là c'est une saveur, ailleurs une odeur, un mouvement buccal, une sensation d'origine alimentaire (nausée, arrivée des aliments dans l'estomac) ; elle se réfléchit en des points divers (ganglion sous-maxdlaire, bulbe, cerveau ?) mais toujours elle agit, elle excite par un même nerf, la corde, et toujours à l'état normal la salivation est due à une excitation réOéchie, à un réflexe.
Considérons maintenant l'influence du sympathique sur la salivation : nous avons vu en effet que la glande sousmaxillaire reçoit des filets de ce nerf. Quelle est leur action ?
Czermak excite ces filets, et voilà les vaisseaux qui se rétrécissent {vaso-conslrîclion) et leur sang qui de rouge devient noir, mais la glande se met à sécréter pour un moment, puis la sécrétion s'arrête. C'est l'effet opposé à celui de l'excitation de la corde. Et de même que la section de la corde détermine la cessation ou le contraire des effets de son excitation, la section des filets sympathiques détermine l'action inverse de celle de leur excitation. Pourtant ceuxci renferment quelques filets excito-sécrétoires, et surtout des filets mucipares (Heidenhain), et dans ce cas comme dans celui de la corde, les filets sécrétoires sont indépendants des filets vaso-contricteurs. Nous n'insisterons pas davantage sur le rôle du sympathique. Il est fort obscur encore, et 'si Kûhne en fait l'antagoniste de là corde, Heidenhçiin leur
attribue à tous deux une même action, mais ditrérente en degré. Quoi qu'il en soit, la salive ainsi sécrétée sous Finfluence de l'excitation du sympathique est filante, visqueuse, très opaque, elle renferme beaucoup d'éléments morphologiques et beaucoup de principes solides; très alcaline, elle contient beaucoup de mucine, et sa sécrétion est de très courte durée, malgré la prolongation de l'excitation. On donne à cette salive, ainsi produite, le nom de salive sympathique. La salive paralytique est celle qui se produit après section de la corde (2 ou 3 jours après) du même côté, et aussi, chose singulière, après section de la corde du côté opposé seul. Elle s'écoule d'une façon continue, pour ne s'arrêter que lors de la dégénérescence des nerfs sectionnés. Langley L^ttribue à une excitation plus grande du centre cérébral.
Les faits qui précèdent s'appliquent aussi à la sécrétion de la glande sublinguale.
Pour la parotide, nous serons brefs, ayant insisté longuement sur les phénomènes de la sous-maxillaire. Cette glande ne renferme pas de cellules muqueuses, avons-nous dit. Ici encore nous avons deux catégories de nerfs, vaso-moteurs et glandulaires :
Vaso-constricteurs fournis parle sympathique;
Vaso-dilatateurs fournis par le glosso-pharyngien.
Nerfs glandulaires cérébraux, venant du facial et peut-être du glosso-pharyngien par le petit pétreux superficiel, excito-sécrétoires {salive cérébrale).
Nerfs glandulaires sympathiques, excito-secrétoires mucipares (Heidenhain). Ces derniers sont niés par quelques auteurs.
D'une façon générale on a ici les mêmes catégories de nerfs que dans le cas de la sous-maxillaire ; mais la question demeure obscure, bien qu'il soit clair que les effets sécrétoires et vasculaires sont indépendants'.
Dans l'excitation normale, il y a ici encore un réflexe : les fibres sensitives sont celles du trijumeau et du glosso-pharyngien à coup sûr, peut-être aussi du pneumogastrique et du sympathique ; les
' Moussu a récemment décrit des nerfs excito-sécrétoires de la parotide chez le cheval, le mouton et le porc : ils naîtraient tous de la racine motrice du trijumeau.
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ccnlrcs sont les mêmes que pour la sous-maxillaire, et les voies centril'ugcs sont le nerf de Jacobson, et le petit pétreux superficiel.
Ayant considéré l'inllucnce des nerfs sur la sécréUon salivaire, voyons maintenant ce qui se passe dans l'intimité des organes salivaires eux-mêmes lors de la sécrétion. Deux mots d'abord pour rappeler la structure histologique de ceux-ci. Ce sont des glandes en grappe, à lobules réunis en lobes, et subdivisés en acini, le tout étant relié par une trame conjonctive. Les acini ou alvéoles sont entourés de capillaires, et leurs parois sont tapissées de cellules sécrétantes spéciales. Dans la parotide surtout, on trouve les cellules albumineuses ou séreuses de Heidenliain, en couche simple, remplissant totalement l'acinus et ne laissant guère de cavité centrale appréciable. Leur contenu est granuleux au repos, mais durant l'activité il s'éclaircit, par élimination des granules (Langley ?). Les glandes muqueuses (glande sous-maxillaire, par exemple) renferment dans les acini deux sortes de cellules : de grosses cellules claires à noyau et, ici et là, entre elles et la membrane de l'acinus, de petites cellules granuleuses (lunules ou croissants de Gianuzzi). Le contenu des grosses cellules est du mucigène qui se forme et s'accumule durant le repos et s'élimine en devenant mucine, durant la sécrétion. On ne sait si le contenu filtre simplement au dehors (glandes mérocrines de Ranvier) ou si les cellules se détruisent complètement (Heidenliain). Dans la première hypothèse, les croissants serviraient à produire la ptyaline et la salive proprement dite ; dans la seconde, ils se multiplieraient pour reproduire les cellules détruites. De toute façon il y a une fonte des éléments épithéliaux, ou une exsudation de leur contenu, et production dans certaines cellules de substances qui n'existent point dans le sang, production de ptyaline et de mucigène. Ce contenu remplit la cavité — virtuelle le plus souvent — de l'acinus, s'engage par la vis à
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tergo dans le conduit excréteur, et en vertu de sa pression (qui va jusqu'à 2o0 millimètres de mercure dans le canal de Wharton, mais n'atteint pas 200 millimètres dans le canal de Sténon) vient 'aillir ou sourdre au dehors, à la surface de la muqueuse buccale.
Les glandes salivaires ne sont pas excitables directement (saui peut-être la parotide ?) : il faut une excitation indirecte par les nerfs. Et même dans des cas où il semblerait qu'il y eût excitation directe des cellules glandulaires, les faits indiquent que l'excitation porte en réalité sur les nerfs. C'est ce que prouve l'étude de l'action de la pilocarpine ■''jaborandi}, la muscarine, la nicotine et quelques autres substances stimulant très fortement la sécrétion salivaire, et Yulpian a montré que Texcitation porte sur les terminaisons nerveuses du nerf sécrétoire dans les glandes, puisqu'elle est efficace même après section de ce dernier. Par contre, d'autres substances semblent paralyser ces terminaisons : l'atropine et la daturine, par exemple, qui injectées dans le sang viennent paralyser ces terminaisons et empêcher toute sécrétion salivaire, tout en n'exerçant aucune action sur les vaso-moteurs. On appelle sialayogiies les substances qui provoquent la salivation ; elles agissent réflexement, en irritant les nerfs sensitifs de la bouche, comme les substancesà saveur forte, le mercure, etc.; le ptyalisme (salivation exagérée) peut encore être amené par des irritations locales (lésions buccales, mal aux dents, névralgies) ou par des agents éloignés : la nausée, la grossesse, la rage, des excitations expérimentales lointaines, comme celle du sciatique (Gley), etc. ; d'autres substances agissent directement, comme le jaborandi. Par contre, les opiacés, la physostigmine, et les émotions sont antlsialiques : la sécrétion est supprimée par voie réflexe (opiacés), ou directe (atropine). (N'oublions pas que l'action n'est pas réellement directe : elle porte sur les terminaisons nerveuses et non sur les éléments glandulaires.) On peut donc considérer l'atropine et la pilocarpine comme antagonistes, en ce qui concerne la sécrétion salivaire, comme elles le sont pour les sécrétions sudorale et mammaire. C'est là un fait utile à connaître dans les applications thérapeutiques. Notons que l'action de la pilocarpine est pourtant de moindre importance que celle de l'électrisation de la corde, car Langley a vu que cette dernière, durant la pilocarpinisation de la glande, ne provoque point d'écoulement plus notable que dans les cas où il n'y a pas de pilocarpine.
A l'état normal la sécrétion salivaire se lait de façon conti-
di:glutition 53
niic, (1(3 ra(;oii à entretenir l'humidité dos muqueuses des premières voies digestives; elle se fait de façon réflexe, sans que la volonté y puisse rien, autrement qu'en suscitant une image mentale capable d'exciter la sécrétion réflexe (idée d'un mets préféré, etc.).
Une fois la mastication des aliments solides accomplie, une fois qu'ils ont été bien insalivés et réduits en une pâte plus ou moins fluide, il s'agit de les faire passer dans Festomac. C'est alors que commence la déglutition.
Déglutition. — Ilaller désignait cette opération comme difjicilUma parlicula physiologiœ, et en vérité c'est un acte des plus compliqués. A dire vrai, c'est une série d'actes, en partie réflexes, et dont la coordination exige la mise en jeu d'excitations et de mouvements nombreux : il est juste de dire qu'on n'est arrivé à se faire quelque idée de ces actes qu'à la suite des recherches variées et nombreuses commençant avec Ferrein en 1741, et finissant en 1874, avec Arloing qui a donné un bon résumé des résultats acquis par lui et par ses devanciers. On divise communément la déglutition en trois temps : buccal, pharyngien, et œsophagien; mais k ce compte il manque un temps à la déglutition des liquides, le temps buccal, celui qui correspond à l'arrangement du bol alimentaire sur le dos de la langue. Aussi considéronsnous, avec Arloing, qu'il y a deux temps dans la déglutition, la formation du bol constituant la fin de la mastication qui se termine par la réunion des substances triturées sur le dos de la langue ; la déglutition commencera donc au moment où le dos de la langue s'applique contre la voûte palatine, et elle comprendra deux temps : le temps bucco-pharyngien (ascension du larynx et passage du bol du fond de la bouche à l'entrée de l'œsophage) ; et le temps œsophagien (chute du larynx, et transport du bol du haut de l'œsophage jusque dans l'estomac). On a souvent voulu établir une distinction entre la déglutition des liquides et celle des solides, mais
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cela est inutile : les phénomènes sont les mêmes pour une goutte de salive, une gorgée de liquide ou un morceau de viande; il n'y a de différence réelle qu'entre le cas où les gorgées sont successives et presque ininterrompues, et celui où elles sont tout à fait isolées; mais nous signalerons ces différences.
Temps biicco-pharyngien. — Considérons le premier temps, et une gorgée isolée. Les aliments — pain et viande si l'on veut — viennent d'être mâchés, et la bouillie qui en résulte est placée sur le dos de la langue. La déglutition de ce bol s'annonce par un temps d'arrêt dans la mastication, et un rapprochement des mâchoires sans lequel — chacun peut l'essayer sur lui-même — la déglutition est difficile ; il s'y joint Vapplication de la langue contre la voûte palatine.
Le rapprochement des mâchoires s'effectue facilement, si le bol est gros, en ce sens qu'il suffit d'an rapprochement peu considérable ; mais s'il est petit, les masséters et temporaux se contractent, et ils se contractent d'autant plus que le bol est plus petit : chacun sait que pour avaler une pilule, il faut fermer la bouche avec force. A quoi sert cette contraction des muscles de la mâchoire ? A deux choses : d'abord à fixer le maxillaire inférieur de façon à fournir un point d'appui fixe aux muscles élévateurs du larynx ; puis à faciliter l'application de la langue contre la voûte palatine, c'està-dire à fermer la cavité bucco-pharyngienne. Etant ainsi poussé d'avant en arrière, ne pouvant s'échapper en avant, le bol glisse en arrière, et à ce moment la volonté perd tout contrôle sur les phénomènes ; on ne peut arrêter la déglutition une fois commencée, et le bol part. Mais pour le diriger dans la bonne voie, il est besoin de beaucoup de mouvementscomplexes et coordonnés. Quels sont ces mouvements ? Comment le bol passe-t-il de listhme du gosier dans le pharynx? Le pharynx s'élève en même temps que le larynx ; il s'élève et se contracte à la fois, il s'élève pour aller à la rencontre
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du bol, il se contracle pour le saisir, uue l'ois à portée. L'élévation se fait à la ibis par la contraction des muscles propres de celui-ci, et par suite de l'ascension du larynx, facilitée comme nous l'avons vu par la fermeture de la bouche, c'està-dire par la llxation du maxillaire inférieur. L'élévation du larynx se fait en deux temps : elle est d'abord faible et lente, puis le larynx s'élève brusquement, et vient se loger dans la fourche hyoïdienne, sous la base de la langue qui est gonflée, et rejetée en arrière. Quant à la contraction du pharynx, elle est très rapide : le bol arrivé à l'orifice du pharynx est entraîné par celui-ci ; le pharynx se contracte de haut en bas et entraîne le bol. Mais pourquoi le bol va-t-il plutôt vers le pharynx que vers les fosses nasales ou le larynx : ne peut-il donc pas passer dans l'une ou l'autre de ces voies ? Non, il ne le peut pas ; toutes deux sont obstruées.
V occlusion des fosses nasales a fait le sujet de nombreuses discussions. Pour les uns, les piliers postérieurs du voile se contractent (Gerdy, Dzondi) et se rapprochent. Les fibres formeraient en quelque sorte un sphincter elliptique, et de la contraction de celles-ci résulterait la formation d'une sorte de cloison formée par l'avancement jusque sur la ligne médiane des deux piliers qui se tendent en formant deux rideaux arrivant au contact l'un de l'autre en bas, au contact de la luette en haut. Ces deux rideaux, complétés par un troisième petit rideau triangulaire qui est la luette, fermeraient la voie vers les fosses nasales, et formeraient une cloison empêchant le passage vers celles-ci et continuant la voûte palatine : l'occlusion serait complète et hermétique comme le pense Laborde d'après de récentes expériences {Société de Biologie, 1886). Pour d'autres (Arloing en particulier), ce n'est point ainsi qu'il faut comprendre la fonction du voile du palais. Il y a bien une contraction des piliers postérieurs, mais le voile se soulève (par la contraction des péristaphylins externes) et bascule vers le haut, car il imprime un mouvement à un stylet introduit dans l'arrière-
bouche par les fosses nasales (Dobrou), il se place horizontalement et s'appuie sur la paroi postérieure du pharynx, en déterminant une augmentation de pression dans les fosses nasales (Garlet). Cette manière de voir est appuyée par Maissiat, Debrou, Menière, Bidder, Kobelt, Maisonneuve et par les recherches graphiques d'Arloing. On remarquera toutefois que la privation du voile du palais, ou ses lésions, ne troublent pas trop la déglutition qui continue à s'effectuer : il est utile, mais non indispensable.
Le bol alimentaire ne tend donc guère à pénétrer dans les fosses nasales, même en l'absence du voile du palais.
Maintenant, pourquoi ne pénètre-t-il pas dans le larynx? Il y a à cela trois raisons. Il n'y pénètre pas parce que le gonflement de la langue, qui augmente à mesure que la déglutition pharyngienne est plus près de sa fin, couvre de plus en plus le larynx qui, en s'élevant, s'est pour ainsi dire niché sous la langue ; parce que l'épiglotte par cela même est rabattue sur le larynx, passivement ; enfin, parce que la glotte se ferme d'abord passivement, puis activement. A la vérité, il y a là un luxe de précaution presque surabondant. L'accolement de l'orifice du larynx contre la base de la langue est le phénomène essentiel ; c'est le principal mode de protection des voies respiratoires : il est dû à l'élévation du larynx tout autant qu'à l'épaississement de la langue. Le rabattement de l'épiglotte qui, à l'état normal, est dressée et laisse libre les voies aériennes, peut être totalement passif, il est la conséquence nécessaire du double mouvement du larynx et de la langue ; peut-être d'ailleurs, les muscles propres de l'épiglotte concourent-ils aussi à ce rabattement. Mais, il faut bien le dire, le rôle de l'épiglotte est d'ordre secondaire- Longet a excisé l'épiglotte sur le chien sans gêner la déglutition des solides (il est vrai que celle des liquides était légèrement troublée).
Comme la déglutition d'un bol imprégné d'encre laisse une tache noire sur la face antérieure de l'épiglotte (Guinier),
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il laut bien admettre que celle-ci protège l'entrée du larynx, mais d'autre part, on a remarqué que, chez l'homme, les lésions de l'épiglotte n'entraînent de troubles de la déglutition que d'une façon irrégulière (ce qui peut s'expliquer par la variabilité des lésions) et que chez un même animal, une lésion de l'épiglotte détermine ou ne détermine pas des troubles, selon les cas. Chez lanimal, il y a des troubles quand la déglutition est dérangée par quelque circonstance extérieure : SchilY a fait voir en effet que si l'animal, après avoir bu du liquide, ne peut se lécher, ou déglutir une fois ou deux tranquillement, il se produit de la toux, parce que les gouttes qui restent sur la langue après toute déglutition, n'étant pas dégluties par un nouveau mouvement ou enlevées par l'acte de lécher, tombent dans le larynx. Mais le chien privé d'épiglotte, et qui boit tranquillement, sans agitation quelconque, ne présente aucun trouble. On en peut conclure que l'épiglotte, très utile dans la déglutition, ne lui est pas indispensable. Enfin l'occlusion de la glotte, comme l'a montré Longet, est due à ce que le cartilage thyro'ide est plié par la contraction du sphincter du pharynx, ce qui lui a permis de conclure que daiïs la déglutition les mouvements de la glotte sont dus à d'autres agents que ceux qui interviennent dans les mouvements phonateurs et respiratoires. On conçoit donc que la glotte puisse fonctionner normalement dans un cas et non dans l'autre, car l'énoncé de Longet a été complété par Cl. Bernard qui a montré que la glotte obéit au spinal dans la déglutition, et au vague dans les mouvements respiratoires. L'occlusion de la glotte est une précaution supplémentaire, car à la vérité, à l'état normal il n'y a contact d'aucune goutte d'eau ou parcelle alimentaire ; elle semble être complète (Magendie, Ludwig, Arloing) car la respiration est absolument suspendue, mais elle n'est pas indispensable, car la déglutition se fait encore si les cordes vocales sont maintenues écartées artificiellement (Longet). Elle est utile toutefois ; si une parcelle venait
à s'engager dans le larynx, elle serait aussitôt expulsée par la toux, au lieu de s'engager dans la trachée. Les phénomènes dont il vient d'être parlé (occlusion de la glotte et rabattement de Fépiglotte) ne sont pas les seuls que Ton observe du côté des voies respiratoires. Il se passe encore une aspiration thoraco-diaphragmatique : le diaphragme se contracte, d'où une diminution de pression dans l'appareil trachéo-bronchique, et dans Farrière-bouche (qui ne communique plus avec l'extérieur) : le bol alimentaire est aspiré, et cette même aspiration aide à l'occlusion de la glotte ; du reste l'élévation du larynx a légèrement dilaté l'origine de l'œsophage, ce qui facilite encore le passage du bol. Celui-ci passe donc dans l'œsophage, et à partir de ce moment, le larynx retombe et s'ouvre, l'épiglotte se redresse, le pharynx reprend ses dimensions, et le voile du palais se relâche et qviitte la paroi postérieure de l'arrière-bouche ; le tout se fait brusquement, comme par une détente. L'air se précipite vers l'arrière-bouche, comme cela se voit sur les graphiques.
Dans le cas où les déglutitions sont successives, associées (boisson), il y a des modifications sensibles. Les mâchoires demeurent dans un état d'écartement moyen qui s'accroît à l'introduction de chaque gorgée dans la bouche ; le larynx ne s'élève pas aussi haut que dans le cas de déglutitions isolées, et il subit autour de la position moyenne prise de petites oscillations ascendantes et descendantes : il n'y a pas de détente complète des organes qui oscillent autour d'une position moyenne : c'est là la principale différence. En résumé, le bol alimentaire comprimé par le dos de la langue contre la voûte palatine, ne peut s'échapper en avant, étant complètement séparé de la bouche par la langue ; il ne peut s'échapper en haut vers les fosses nasales, en raison du relèvement du voile du palais ; il ne peut passer dans le larynx couvert par la base de la langue, et où l'épiglotte s"est rabattue, tandis que la glotte s'est fermée ; il est saisi par le pharynx et entraîné à l'orifice de l'œsophage, ne pouvant revenir en ar-
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rière d'ailleurs, en raison de la contraction des piliers antérieurs qui se rapprochent et le séparent de la bouche.
Temps œsophagien. — Le bol alimentaire, saisi par l'œsophage traverse celui-ci sous l'influence des contractions des fibres qui composent ses parois ; il est refoulé peu à peu vers Testomac par la contraction des fibres circulaires, tout comme on fait progresser une bille dans un gros tube de caoutchouc, en pressant le caoutchouc au-dessus de la bille, avec cette dilYérence que la pression, au lieu de venir du dehors, est exercée par le tube œsophagien lui-même. La pesanteur ne joue aucun rôle dans ce passage du bol par l'œsophage : on avale parfaitement bien, la tète en bas. Ce passage se fait plus ou moins vite. Un bol petit ou liquide passera en un dixième de seconde, mais un bol volumineux ou solide passe avec plus de lenteur, s'arrètant même de temps à autre, la contraction péristaltique qui le poussait, le dépassant sans le pousser, jusqu'à ce qu'une contraction plus forte arrive à Tentrainer. La vitesse avec laquelle le bol se rend du pharynx à l'estomac varie donc, non seulement selon les espèces, car l'œsophage possède chez les unes des muscles striés, rapides, chez d'autres des muscles lisses, lents, et chez d'autres encore un mélange des deux (comme chez l'homme, où la partie inférieure se comporte comme un muscle lisse), mais selon la nature du bol. Chez l'homme, la contraction totale de l'œsophage exige six secondes environ (Kronecker). Virchow avait pensé à la suite d'observations cliniques, que la déglutition œsophagienne se fait non pas tout d'un trait, mais en trois temps, en trois poussées, avec trois temps d'arrêt. Toutefois, des recherches plus récentes n'ont pas confirmé cette manière de voir. Sans doute, il y a un léger temps d'arrêt en arrière du cardia : Ranvier a vu que le bol s'y arrête un moment (de o à 20 secondes, dit-il. ce qui est beaucoup, et il donne à cet arrêt le nom de temps cardiaque de la déglutition), le cardia n'étant
pas ouvert à l'état normal^ étant fermé par un sphincter puissant qui ne s'ouvre que sous l'influence de la poussée imprimée au bol par les contractions œsophagiennes ; mais Kronecker et Meltzer (1880) n'ont pas pu constater le temps dont il a été parlé_, et d'après eux le bol passe tout droit, sans arrêt, tout d'un trait. C'est ainsi qu'une gorgée d'eau arrive en moins d'un dixième de seconde à l'estomac. D'après Kronecker, la contraction de l'œsophage commence une demiseconde après le début de la déglutition, et dure deux ou trois secondes dans la partie cervicale ; dans la partie moyenne, elle débute après trois secondes, et en dure de six à huit ; dans la portion inférieure, elle débute après six secondes et en dure de dix à douze. La force des contractions de l'œsophage varie selon les espèces. Mosso a vu l'œsophage entraîner un bol artificiel (bille de bois) retenu par un poids de 500 grammes environ : mais chez l'homme, les contractions œsophagiennes semblent ne pouvoir faire équilibre qu'à une force sensiblement inférieure : 15 grammes d'après Lannegrace. Peut-être conviendrait-il, toutefois, de vérifier ce dernier résultat. L'œsophage est actif dans les déglutitions isolées, mais on remarquera que dans les déglutitions du liquide (déglutitions successives et associées), il se comporte comme un tube inerte pendant un certain temps ; chaque gorgée pousse l'autre, comme dans un tube rigide ou non contractile, et ce n'est qu'après la dernière gorgée que l'œsophage se contracte et que ses fibres circulaires agissent. Il se contracte bien durant la déglutition associée ; mais ses fibres longitudinales seules se contractent, et c'est là la cause de la béance de l'œsophage et de la vitesse avec laquelle les bols arrivent à l'estomac.
Remarquons encore trois points : l'impossibilité de déglu* tir à vide, sans une parcelle ou une goutte quelconque : il semble (Magendie et Gosse) que l'on puisse avaler de l'air (mais pourrait-on avaler de l'air sans une goutte de salive par exemple?); le fait que toute déglutition est généralement
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-ilivio d'iino déglutition secondaire qui chasse les parcelles ou goulles qui ont pu rester atta'.'hées à l'œsophage ; les bruits (|ui se produisent lors de la déglutition, au moment où le bol entre dans l'œsophage et où il franchit le cardia. Chacun sait que la déglutition agit sur l'audition. Bouchez los narines et avalez un peu de salive, l'ouïe devient plus dure parce (pi'il y a rarélaclion de l'air qui se transmet à la caisse, la trompe d'Eustache étant ouverte par la contraction des fibres du péristaphylin externe : mais une nouvelle déglutition, à narines ouvertes, rétablit les choses en l'état, pai'ce que l'équilibre de pression est ramené en mettant la caisse en communication avec l'air extérieur, lors de la seconde ouverture de la trompe.
h'innevvatlon de la déglutition est compliquée. Celle-ci consistant en une série de réflexes nombreux, il y a beaucoup de voies atlerentes et elïérentes. Les nerfs moteurs sont le glosso-pharyngien qui innerve les stylo-pharyngiens et le constricteur supérieur, et dont l'excitation (Biffi et Merganti) détermine les mouvements de ces muscles; Thypoglosse qui innerve la langue; le trijumeau (muscle masticateur, subhyoidien, etc.) ; le facial et le pneumogastri(|ue. Ce dei'nier joue un rôle important. Chauveau et Vulpian ont vu que tous les muscles du pharynx se contractent quand on excite les racines de ce nerf, et Chauveau a constaté que le faisceau supérieur anime surtout le consti'icteur inférieur, le faisceau inférieur anime le constricteur supérieur, et le faisceau moyen, le constricteur moyen. Ceci prouve que Finfluence exercée par le vague lui est propre, et n'est pas dû à des lilets venant du spinal. Pourtant Farrachement du sjiinal (Cl. Bernard, Chauveau, Vulpian) produit une certaine gène dans la déglutition due au fait que le spinal innerve le constricteur supérieur du pharynx. Le vague joue encore un rôle marqué dans la déglutition, en assurant la régularité du premier temps de celle-ci par ses rameaux laryngés : le laryngé supérieur innerve le crico-thyroidien (et il possède des fibres motrices aussi bien que sensitives);le laryngé inférieur, surtout moteur, (par des filets venus du spinal) a son action liée à celle du larynx supérieur. Les voies afférentes ou sensitives sont le trijumeau (voile du palais), le glosso pharyngien (langue et pharynx) et le vague, nerf mixte dès son origine (Chauveau, Cl. Bernard, Yalentm) qui agit par ses rameaux pharyngiens et les nerfs laryngés, et par ses rameaux œsophagiens.
Voilà donc le bol alimentaire transféré de la bouche dans l'œsophage, puis dans l'estomac. Il nous faut considérer maintenant les phénomènes dont ce dernier est le siège.
Digestion stomacale. — L'estomac est un sac composé d'une tunique musculo- cellulaire^ tapissé sur sa face interne par une muqueuse très riche en glandes qui s'ouvrent toutes dans la cavité centrale et où s'opère le contact entre les aliments et le suc gastrique. C'est un organe très intéressant à étudier dans la série des animaux, par les complications graduelles qu'il subit. L'armature musculaire est très développée dans la classe des crustacés, où son action est facilitée par la présence de plaques calcaires servant au broiement des aliments. C'est qu'en effet l'estomac est à la fois un organe musculaire et sécrétoire. Là où les aliments sont préalablement soumis à la mastication, au broiement, le rôle musculaire de l'estomac est faible, et cet organe est surtout glandulaire : tel est le cas pour les carnassiers et rhomme. Mais chez les animaux dépourvus de dents, ou à dents faiblement masticatoires, l'estomac remplace ces organes, et opère l'attrition des aliments. Tel est le cas pour les poissons dont les dents sont préhensiles et non masticatrices, et qui avalent leur proie entière sans la fragmenter ; pour les crustacés dépourvus de dents véritables ; pour les oiseaux également anodontes — chez eux l'estomac se subdivise en deux parties, l'une broyeuse, le gésier, où ils introduisent de petites pierres qui facilitent l'action des muscles et jouent le rôle des pièces calcaires des crustacés, l'autre sécrétoire ; — chez les herbivores et l'homme, les traces persistent de cette division anatomique et physiologique du travail gastrique ; une partie de l'estomac est plus riche en muscles, c'est le pylore; l'autre, plus riche en glandes, c'est la région du cardia. Le rôle physiologique de l'estomac consiste à réduire les aliments en une houiUie, voilà pour le rôle mécanique; en une bouillie assimilable^
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voilà pour le rôle chiniiiju»\ Tant que les aliments ne sont pas arrivés à l'état voulu de dissociation mécanique, ils restent dans l'estomac qui les agite doucement pour mieux les désagréger et pour en faciliter le mélange avec le suc gastrique. Le pylore est fort étroit, et ne peut donner passage qu'à une substance semi-liquide : cela est surtout net chez les poissons dont le détroit pylorique est très étroit.
Les glandes stomacales, dont on évalue le nombre à 5 millions environ pour Ihomme, sont des glandes en tube composées, qui s'ouvrent toutes dans la cavité de l'estomac. On pourrait en considérer l'ensemble comme une glande unique, formée d'une infinité d'éléments sécréteurs, s'ouvrant tous dans un diverticule rentlé du tube alimentaire. Les unes, glandes muqueuses^ n'ont dans la digestion qu'un rôle mécanique secondaire. Elles sont localisées dans la région du pylore, et produisent du mucus de façon continue. Les glandes pepsifères, plus abondantes dans la région du cardia, bien qu'on les rencontre dans l'épaisseur de toute la muqueuse stomacale, seraient formées d'une couche unique de cellules prismatiques, claires (cellules principales ou adélomorphes) ; mais çà et là, entre ces cellules et la membrane qui les supporte, il existe des cellules plus petites, fortement granuleuses ; ces dernières [bordantes ou délomorphes] fourniraient un acide (^chlorhydrique) , et les principales sécréteraient de la pepsine :Heidenhain). Le liquide ainsi sécrété est le suc gastrique. Il existe différents procédés pour le recueillir et l'étudier. Réaumur ouvrit la voie en 1720 ; il introduisit dans l'estomac des tubes percés de petits trous et contenant de la viande, et montra que l'action de l'estomac sur celle-ci ne saurait être purement mécanique, puisque cette action persiste là où les phénomènes mécaniques sont impossibles.
En ITSo, Spallanzani réalisa les premières digestions artificielles au moyen de suc gastrique ramené de l'estomac par des éponges attachées au bout de ficelles. En 1843. Blondlot
imagina de créer des fistules gastriques artificielles ; Bassow fit de même, indépendamment, tous deux étant stimulés par le résultat des expériences de Beaumont, expériences qui datent de 1834, et qui portèrent sur un Canadien atteint de fistule gastrique, grâce à Tinfirmité duquel d'importantes recherches purent être faites. Cette fistule d'origine pathologique donna naturellement l'idée d'en créer expérimentalement chez l'animal : Cl. Bernard, et à sa suite beaucoup d'autres physiologistes, pratiqua donc des fistules gastriques chez le chien, etc. Cette méthode est excellente ; il va sans dire que les fistules opératoires ou naturelles sont très utiles aussi, surtout quand elles se rencontrent chez l'homme comme le prouvent les recherches de Beaumont d'abord, puis les observations plus récentes faites par Ch.Richet (1876) et parHerzen, sur deux sujets présentant cet accident patholocfique. Les fistules artificielles doivent se pratiquer plutôt sur des carnivores, le chien de berger surtout. On peut encore se servir d'un suc gastrique obtenu par infusion d'un estomac frais (porc plutôt que bœufj : le suc se dissout dans l'eau à laquelle on le reprend aisément (méthode d'Eberléj. Enfin on peut utiUser la faculté que possèdent différentes personnes de régurgiter à volonté leurs aliments (rumination ou mérycisme : mais on a ainsi le mélange du suc gastrique et des aliments : mieux vaut employer la sonde et la pompe stomacale pour entraîner le suc gastrique préalablement dilué par absorption d'eau.
Suc gastrique. — La composition du suc gastrique, qui forme un Hquide incolore, ou jaunâtre d'odeur fade, fortement acide, de saveur aigrelette et saline (D z=z 1.0ô:H — i.OlO) est la suivante :
98 00 eau,
1 00 matériaux solides,
0 40 matières organiques,
0 60 matières minérales.
laO 00.
ACIDP] DU SUC GASTRIQUE
Parmi ces élémenls nous avons un acide, V acide chlorhydrique (1-2 p. 1000) et des Icrinents solubles, la pepsine (3 p. 1000) et la présure {lab, ou pexine). Ces trois éléments sont ceux qui nous intéressent le plus de beaucoup. Notons en passant que la quantité d'acide varie beaucoup, étant faible durant le jeûne (Or""-,;! par litre] de suc) plus abondante durant la digestion (l&^-,25 à 2î'''',3).
Il a été beaucoup discute sur la nature de l'acide du suc gastrique. Est-il libre ou combiné? Est-ce l'acide lactique ou l'acide chlorhydrique ? Voici les théories. 1° Vacide est libre, el c'est de l'acide chlorliydrique (Br-àconnot). Les auteurs qui adoptent cette théorie se basent sur les faits suivants : Prout, par distillation du suc gastrique, obtient de l'acide chlorhydrique. Schmidt, dosant le chlore des chlorures et le chlore total du suc gastrique, trouve un excès de chlore qui ne peut être saturé par les bases, et qui par conséquent doit exister sous forme libre (acide chloré). Même résultat si l'on dose les bases à l'état de sulfate (C. Richet). Rabuteau sature le suc gastrique de quinine ; il se forme du chlorhydrate de quinine. Richet, se basant sur le fait que dans une solution d'eau, d'un acide et d'éther, ce dernier s'empare des acides minéraux et des acides organiques dans des proportions différentes, mais constantes {coefficient de j)artafie, de Berthelot), et que le coefficient est très élevé pour les acides minéraux que l'éther enlève à peine, alors qu'il est très faible pour les acides organiques, mélange de l'éther et du suc gastrique, et peut reconnaître sans peine si l'acide est minéral ou organique : il est minéral mais n'est probablement pas libre ; 2° Vacide est libre et c'est de l'acide lactique. Cette opinion a été vivement défendue par Laborde, mais on a beaucoup critiqué ses méthodes. Du reste, l'existence de l'acide lactique dans le suc gastrique n'est pas chose discutable, il s'y trouve fréquemment, avec d'autres acides organiques ; il s'y développe quand on abandonne le suc à lui-même (C. Richet) et l'acide chlorhydrique, au cours de la digestion, provoque le développement de divers acides qui ne font pas partie intégrante du suc gastrique, acide lactique et a-uive^-^Z"^ Vacide chlorhydrique est combiné à de la pepsine. C'est l'opinion de Schiff, Schmidt, von Wittich. Il manque à cette théorie la démonstration de l'existence de l'acide chlorhydropeptique ; 4° il y a de l'acide chlorhydrique libre, mais il y a aussi de l'acide chlorydrique coinbiné avec de la leucine ou des corps analogues. C'est là une opinion défendue par Ch. Richet (1878) mais sur ce point le débat n'est pas encore clos. C. Conte-
Jean nie que le suc gastrique normal de chien renferme jamais de HCl libre, mais Hayem et Winter {Le Chbnisme stomacal, 1891) pensent qu'il y a du HCl libre et du HCl combiné.
En somme, il parait certain que l'acide du suc gastrique est l'acide chlorhydrique. Il est encore vraisemblable que cet acide est combiné, comme l'a montré Ch. Richet. Cette hypothèse repose sur deux faits expérimentaux. L'un est que si l'on dialyse du suc gastrique et une solution d'acide chlorhydrique d'égale acidité, le premier est moins aisément dialyse que la seconde. L'autre, c'est que si un acétate alcalin est mis, en excès, en présence de l'acide chlorydrique, l'acide acétique est déplacé en entier, ce qui na pas lieu quand l'acétate est en présence du suc gastrique : l'acide de ce dernier ne déplace qu'une moitié de l'acide acétique. Mais la combinaison dans laquelle serait l'acide chlorhydrique serait lies faible; si faible que bon nombre d'auteurs croient à sa liberté complète. L acide lactique n'est probablement développé que par le processus digestif même, par fermentation, comme d'autres acides d'ailleurs (butyrique, acétique) et diverses substances. En efiet, les dio^estions m vitro établissent l'augmentation de l'acidité du suc o-astrique, et cette augmentation cesse ou diminue beaucoup après filtration. En outre, dans les cas de dyspepsie et de cancer, il se forme divers acides, non digesiii's d'ailleurs, et différents de l'acide chlorhydrique (UÛelmann, Gunzburg).
L'acidité du suc gastrique est donc due principalement à l'acide chlorhvdrique qui est le plus abondant, le plus constant, celui dont la présence est le mieux établie, celui enfin qui — les digestions au moyen de suc gastrique artificiel le démontrent — jouit de l'activité la plus grande '.
Chez l'homme, l'acidité du suc gastrique peut varier entre 0?r.,5 et ^gi^-jS ou 3&r-,5 d'acide par litre. Chez les carnivores, dont les besoins en suc gastrique sont plus considérables, il y a 5 grammes en moyenne (chien) ; chez l'homme \%^-,l ou 2 grammes comme chez le porc) ; chez le mouton 1 gramme. Chez les poissons^ il peut y avoir jusqu'à 16 grammes d'acide par litre.
Pour en finir avec l'acide du suc gastrique, nous rappellerons
• Lesagération de la quautité de HCl dans le suc gastrique se présente à l'état pathologique (hxjperchlorhydrie). On le recouuait avec le réactif de Gunzbourg; mélange de phloroglucine (i) et de vaniUine (Ij dans 30 d'alcool absolu. Ce liquide est ajouté au suc retiré de lestoniac (par sonde œsophagienne) et s'il y a du HCl il devient rouge vif. On évalue la quantité du HCl à la coloration obtenue en ajoutant au mélange du vert brillant : la coloration est d autant plus jaune que le mélange renferme plus HCl (Lépine).
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que le chlore est sans doute fourni i).'ii' le chlorure de sodium, si abondant dans l'organisme.
Relativement à la pepsine (dL'C(jiiverte par Scliwann en 1838), nous savons que c'est un ferment soluble ^ qui présente son maximum d'activité à la température de 40 degrés, sauf peut-être chez les animaux à sang-froid ; chez les grenouilles cependant ce ferment est certainement plus actif à 30 degrés qu'à 10. On la prépare industriellement par différents procédés.
Le Corfea?, conseille de faire infuser, après les avoir lavées, puis brossées avec une brosse de chiendent, des caillettes de mouton fraîchement tué, pendant deux heures, dans de l'eau à 15 degrés ; on passe à travers une tuile ; on ajoute un peu d'acétate neutre de soude : il se fait un précipité qu'on lave deux fois ; précipité et eau sont filtrés, et le liquide filtré et évaporé jusqu'à siccité. Il reste une substance blonde, une sorte de pâte sèche qui est de la pepsine, avec passablement d'autres substances.
Le procédé de Briicke consiste à faire infuser la muqueuse de l'estomac dans une solution d'acide phosphorique étendu : on ajoute de la chaux, et le phosphate de chaux entraine mécaniquement la pepsine. Mais il est difficile de ravoir cette pepsine (par HCl), et cette méthode n'est pas à recommander. Von Wittich opère en faisant infuser l'estomac dans de la glycérine après trituration et acidulation. Au bout de huit jours on liltre, et l'on précipite la pepsine par l'alcool* Krasilnikoff soumet le suc gastrique à la dialyse : la pepsine ne dialyse pas et reste sur le dialyseur. Enfin A, Gautier prépare la pepsine par le sublimé et dialyse ensuite : son procédé donne de la pepsine pure. (Cours de chimie, t. III, p. 543.)
Les procédés industriels ne donnent qu'une pepsine très
* A. Gautier distingue la pepsine soluble ordinaire, et une pepsine insoluble nu pepsinogène. Il semble même y avoir deux pepsines solubles ; la pepsine % raie et la propepsine.
impure : la pepsine commerciale ne contient que de 1 à 10 p. 100 de pepsine pmre. Aussi est-il important de connaître les méthodes qui permettent de doser la pepsine dans un produit qui est supposé en renfermer (à condition que l'on possède aussi de la pepsine pure pour les opérations parallèles). L'une d'elles, celle de Griitzner. consiste à colorer de la fibrine par du picrocarmin, et à la plonger dans une solution de la pepsine à essayer; à mesure que se fait la digestion, la matière colorante mise en liberté colore la solution, et plus la pepsine est active, plus la coloration est rapide et foncée. Ce procédé représente un bon moyen de démonstration. Enfin le Codex préconise Fessai par la fibrine de sang humide : un mélange de pepsine médicinale (0?'"-,2o), d'eau distillée (2o grammes) et d'acide lactique concentré (0s'"-,40) doit dissoudre 10 grammes de fibrine en douze heures. La même expérience faite avec la pepsine à essayer montre la valeur relative de celle-ci.
La composition de la pepsine est mal connue : on admet cependant, en général (sauf Schifif), que c'est un corps azoté ; c'est à elle que le suc gastrique doit ses propriétés digestives. Son action maxima s'exerce à la température de 40 degrés. Elle se présente sous l'aspect d'une poudre blancheou jaune ; et dans le commerce elle est généralement falsifiée par addition de substances étrangères.
Comme tous les ferments solubles, la pepsine est fort sensible aux différences de température. C'est entre 35 et 45 degrés qu'elle est le plus active. Au-dessous, elle agit faiblement, bien qu'elle agisse certainement (animaux à sang-froid), au-dessus, elle perd graduellement ses propriétés qui ne sont presque plus appréciables à 90 degrés (von AVitiicli . Mais avant ce moment elle subit une transformation, et forme ce que Finkler a appelé Yisopepsine. qui est surtout caractérisée par sa faible activité. Comme les autres ferments solubles la pepsine étonne par la disproportion qui existe entre la cause et l'effet ; il suffit de très peu de pepsine pour transformer une masse considérable d'albumine, ou de fibrine. La pepsine ne se détruit pas par la digestion, bien que celle-ci puisse s'arrêter : en réalité la digestion cesse parce qu'elle est empêchée par ses propres
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produits : en délayant un peu la solution, en y ajout.int de l'eau (acidulcee), on voit rqn-endre le processus digestif; la pepsine n'avait donc pas dispaini. Son action sur la fibrine consiste essentiellement à la dissiiudre (Wurtz), et cette opération est facilitée par la présence d'un acide. Notons en passant que la pepsine a des homologues chez les plantes : on trouve (Gorup-Bcsanez) dans le liquide sécrété par les Droseva un acide organique, accompagné d'un ferment analogue à la pepsine et qui agit comme elle sur les albumines. D'autre part, la papaine, extraite du suc du Carica jKijiaya, possède une action digestive du même genre (Wtirtz). J'ajouterai que Gorup-Bésanez a cru trouver dans les graines en germination un ferment peptique, et que les urnes des Néjienthes semblent sécréter de la pepsine ; on sait d'ailleurs que ces plantes comme le Drosera, et d'autres encore, semblent digérer réellement les insectes qu'elles captivent. Comme la pepsine, leur ferment est actif surtout en milieu acide, alors que les trypsines au contraire veulent un milieu alcalin ou neutre .
Au ferment soluble il faut ajouter les ferments figurés : l'estomac en renferme un certain nombre qui peuvent aider à la digestion. La plupart de ceux qui se trouvent dans la bouche résistent à l'action du suc gastrique; ils peuvent donc continuer dans l'estomac à agir sur l'amidon, le sucre, les albumines, etc., comme le pensent Pasteur et Duclaux. Il est vrai que nombre de ces microbes sont pathogènes (Rapin, Vignal, etc.), mais de Bary, Duclaux, Vignal ont montré que d'autres sécrètent des ferments solubles doués des mêmes propriétés que la pepsine, la ptyaline, etc. D'autres encore déterminent des phénomènes de fermentation. Chez les ruminants, le Bacillus amylobactev exerce une action digestive sur l'amidon et la cellulose ', et même sur les albuminoides, car il coagule la caséine (Fitz et Hueppe). D'autres microbes opèrent des transformations du même genre, et concourent ainsi au processus de la digestion. Bien que l'acide chlorhydrique du suc gastrique soit un antiseptique sérieux, il ne peut détruire tous les microbes qui se trouvent dans l'estomac ; il ne peut tuer le bacille de Koch, ni les spores du charbon, mais il tue le bacille virgule du choléra; par contre il ne tue pas les bactéries des fermentations lactique et butyrique, et on observe ces fermentations dans l'estomac des nouveau-nés principalement.
Le second ferment de l'estomac est la chymosine (Payen)
^ Les ruminants digèrent la cellulose dans une proportion considérable : jusqu'à 70 p. 100.
OU Idi présure, ou encore Id. pexine [lab des Allemands). C'est aussi un ferment soluble, et il a la propriété spéciale de coa- Sfuler le lait : on le trouve surtout chez les ieunes mammifères. On démontre l'existence de la pepsine par ce fait que le suc gastrique, même s'il a été neutralisé, coagule le lait, et on sait d'autre part que la pepsine pure est sans action sur ce dernier. Ce ferment se trouve particulièrement dans l'estomac du veau et du mouton : et la présure des fromageries n'est qu'une solution formée aux dépens de cet organe ^
Acide (combiné faiblement avec la pepsine ou avec de la leucmQ), pexine, et pepsine : voilà les éléments essentiels du suc gastrique. Il ne faudrait pas croire, cependant, que ces différents éléments se présentent à tout moment dans les mêmes proportions. Le suc gastrique est riche en pepsine surtout au moment de la digestion; à jeun, il est pauvre en ferment (Schiff). En outre, le suc gastrique ne se produit que par intermittences, sauf chez les herbivores qui ont pour ainsi dire toujours l'estomac plein ; il est naturellement plus abondant quand les aliments arrivent dans la poche stomacale, et nous verrons plus loin que beaucoup de causes peuvent en accélérer ou en ralentir la sécrétion. Enfin, le suc varie d'une espèce à l'autre, selon le mode d'alimentation : les herbivores l'ont plus pauvre en acide et en pepsine ; les animaux à sang froid ont un suc qui demeure actif à des températures (basses) où celui des animaux homéothermcs cesse d'agir (poissons, grenouilles, etc.) ; les invertébrés semblent l'avoir alcalin. Par contre, leur salive paraît jouir d'une acidité extrême. Troschel et Jean Muller ont remarqué que la salive d'un mollusque marin [Dolium galeà), fait effervescence avec le marbre ; il se dégage CO- ; Frédéricq a noté la même acidité pour la salive du poulpe. Chez d'autres invertébrés, on a remarqué que cette acidité (insectes, mol-
' Rcclierches sur la pcxine de A. Pages. 1888.
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lusques), est due à différents acides (formique, chez les fourmis, sulfuriquc, etc.) ; les poissons ont un suc gastrique très acide ; il renferme jusqu'à 15 p. 1000 de II Cl. (G. Richet.)
Pour Bvmge, la raison d'être de l'acidité du suc gastrique doit être cherclicc dans rutilité de la présence de H Cl en tant (|u'antiseptique, et de nombreuses expériences prouvent certainement que ce rôle d'antiseptique (exp. de Nencki et Sieber, etc.) déjà constaté par Spallanzani, il y a plus d'un siècle, est réel.
Sécrétion du suc gastrique. — Il nous faut maintenant considérer le mode de formation du suc gastrique et de ses deux principaux éléments, et l'influence de l'innervation sur leur sécrétion. Le mucus est fourni par les cellules épithéliales de la muqueuse stomacale, et principalement par les glandes pyloriques ; sa sécrétion serait continue. La pepsine et l'acide sont probablement sécrétés par deux catégories différentes de cellules situées dans la muqueuse. Les glandes gastriques présentent en effet à considérer deux catégories de cellules, dont, les unes {principales de Heidenhain, adèlomorphes de Rollett) sécréteraient les ferments digestifs, et les autres {bordantes ou délomorphes) sécréteraient l'acide. Toutefois G. Gontejean conclut d'expériences très méticuleuses faites dans le laboratoire de M. Chauveau, qu'en réalité toutes les cellules sécrètent des acides, et que les cellules principales produisent de la propepsine soluble alors que les cellules bordantes produisent surtout de la propepsine insoluble {Arch. de Physiol.^ juillet 1892). Il est vraisemblable en effet que la pepsine ne se constitue pas directement de toutes pièces : il se forme une substance particulière, la propepsine, qui ne devient pepsine active que sous l'influence de l'acide chlorhydrique, et A. Gautier a montré qu'une partie de celle-ci est soluble, l'autre insoluble. En effet , après épuisement de la pepsine d'un estomac, on provoque l'apparition de pepsine nouvelle en traitant celui-ci par de l'acide chlorhydrique ou du
chlorure de sodium. L'acide, ou le sel, agirait en séparant la pepsine d'albuminates auxquels elle serait combinée (Beaunis'. D après la théorie des peptogènes [ou mieux pepsinogènes : il s'agit en effet de l'origine de la pepsine et non celle des peptones) de Schiff, la pepsine se produirait mieux: à la condition de l'ingestion préalable de certaines substances comme la dextrine, les peptones. le sucre, le bouillon, etc.. surtout dans le cas où une digestion préalable aurait épuisé la provision de pepsine de l'estomac. Ces pepsinogènes, absorbés par l'estomac, sans action préalable nécessaire de la pepsine, encore absente ou très rare, pénétreraient dans le sang, qui fournirait alors aux glandes gastriques les matériaux nécessaires pour la production de la pepsine, ou de la propepsine tout au moins, et dès lors le suc gastrique deviendrait actif, riche en pepsine, et capable de digérer les aliments. Ces pepsinogènes ne seraient utiles qu'à la condition d'être absorbés par l'estomac, les veines ou le tissu sous-cutané; absorbés par l'intestin grêle, ils perdraient, d'après Schiff, leur propriété particulière. Ceci n'est pas aisé à comprendre, mais le fait parait exact. Schiff l'attribue à une action des ganglions mésentériques, et non, comme on serait tenté de le faire, à l'action des sucs biliaire, intestinal, ou pancréatique. Quoi qu'il en soit, les pepsinogènes ont certainement un rôle important dans la digestion, et ils facilitent beaucoup celle-ci ainsi que l'expérience le montre dans beaucoup de cas de dyspepsie vraie où il a sufll de faire ingérer avant le repas (une heure ou une demi-heure) un bouillon ou une potion de dextrine, per os ou per anum, pour que tout accident dyspeptique disparut aussitôt. La théorie de Schiff a été confirmée par Yulpian, et tout récemment par Herzen et par H. Girard {Arch. de Phys. 1889), Herzen a vu, dans ses expériences sur un malade atteint de fistule gastrique, que la proportion d'albumine digérée se trouva être en moyenne de :
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sans pepsinogenes
avec pepsinogùncs
1 heure
llerzen admet que les pepsinogenes de Schiff agissent en facilitant la transformation de la propepsine en pepsine : mais le mécanisme de cette action est obscur. Les pepsinogenes provoqueraient-ils une production plus grande d'acide, lequel mettrait la pepsine en liberté? Certaines expériences seml>lent l'indiquer : entre autre, le fait que la glycérine extrait plus de pepsine d'un estomac traité préalablement par l'acide, que d'un estomac qui n"a pas été ainsi traité.
Les pepsinogenes auraient des homologues, des trypsinogènes par exemple, et ce serait dans les deux cas les mêmes substances qui joueraient les deux rôles.
Il n'y a i)as, semble-t-il, d'acide dans la profondeur de la muqueuse. Briicke a en effet montré que la réaction des culs- «ie-sacest alcaline, et Cl. Bernard montrait ce fait en injectant du ferrocyanure de potassium dans une veine jugulaire, et du lactate de ter dans une autre : la coloration bleue se montrait h la surface mais non dans l'épaisseur de la muqueuse de l'estomac, quand on sacrifiait l'animal une heure après. Cette expérience, variée sous plusieurs formes, donne toujours les mêmes résultats, et montre que l'acide ne se formerait i-êellement qu'à la surface de la muqueuse, en dehors des cellules, probablement par décomposition des chlorures. Il est vrai que des expériences de même genre prouveraient l'existence de l'acide dans les culs-de-sac glandulaires lEdinger). Si nous acceptons la théorie de Briicke et Cl. Bernard, on se demande comment se ferait la décomposition des chlorures dont il est question. Y a-t-il électrolyse comme le, pense Ralfe, un courant électrique venant transformer les éléments Na HCO-» et NaCl en : Na^ CO^^ et H Cl ? Ou encoi-e les
chlorures seraient-ils décomposés par l'acide lactique en bases qui vont renforcer l'alcalinité du sang et s'éliminer par l'urine qu'elles rendent neutres ou alcalines, et en acide qui passe dans l'estomac (car l'absence de chlorure dans les aliments finit par empêcher la formation de H Cl) ; la décomposition serait-elle encore due à l'acide carbonique ou lactique ? Faut-il admettre avec Bri^icke une force nerveuse d'ailleurs énigmatique? On ne sait au juste.
La sécrétion du suc gastrique est soumise évidemment à l'influence du système nerveux, mais celte question de Finnervation gasli'ique est encore fort obscure. A jeun, la sécrétion cesse presque complètement et l'estomac ne renferme qu'un mucus visqueux, sans acide ni pepsine. Les irritations mécaniques provoquent une sécrétion faible, localisée aux points excités. Les excitations fortes (irritation par un liquide caustique, étlier, alcool, contact étendu, etc., présence d'aliments) provoquent une sécrétion générale. Certaines excitations éloignées provoquent une sécrétion réflexe, comme la vue des aliments (Bidder et Schmidt) ou la mastication de substances sapides (C. Ricliet). Les voies par où s'exerce l'influence du système nerveux sont mal connues.
"Bien que la discussion suit encore pendante, il parait établi que l'excitation du pneumogastrique détermine une production considérable de suc gastrique, peu acide il est vrai, mais pepsinifère et actif. La section de ce nerf (section double au cou) détermine des troubles nombreux : diminution et altération de la sécrétion, affaiblissement de la sensibilité et de la motilité de l'estomac; troubles vaso-moteurs notables ; le pylore étant relâché, la bile passe à tout moment dans l'estomac et trouble la digestion ; par contre l'absorption de Testomac n'est pas altérée, et l'acidité du suc reste la même, à peu près. En somme la digestion de la viande est ralentie et rendue plus difficile. Mêmes synqotômes si la section est pratiquée sotis le diaphragme ; mais plus faibles : pourtant la sécrétion du suc est très diminuée (Cont^jean).
L'excitation du synq)athique ne produit rien de net ; et l'extirpation du plexus cœliaque est sans résultat. Ceci semblerait indiquer qu'il y a dans l'estomac même des ganglions servant de centre à la sécrétion gastrique. Chez le chien, la sécrétion continue, active, même au septième jour après la section des deux pneumogastriques. Mais le suc cesse d'être acide graduellement, en même temps que l'estomac est frappé de paralysie, et si la section de ces nerfs np .devenait point mortelle
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par «ses elVcts sur la rcsiùration, elle le deviendrait par ses effets sur la digestion, et ranimai mourrait peut-être d'inanition, sans uvoir perdu la l'aim. On remarquera que rcstomac a une sensibilité tactile très iaible à Tétat normal : il n'a que la sensibilité j,4andulaire réflexe ; à l'état pathologique cependant, il fournit des sensations de douleur.
Notons en passant que l'on ignore absolument le mécanisme intime de l'action des ncrls sur la sécrétion gastrique. Y a-t-il des iilets excito-sécrétoires comme dans la corde du tympan par exemple, et des fdets vaso-dilatateurs destinés à augmenter l'afflux sanguin de la muqueuse stomacale ? On ne sait. On remarquera toutefois que l'injection de pilocarpine dans le sang provoque une abondante sécrétion de suc gastrique , et cette identité d'action peut être invoquée à priori à l'appui de l'hypothèse de l'identité de mécanisme, et les expériences récentes de C. Contejean donnent à penser que le pneumogastrique et le sympathique renferment des iilets vaso-moteurs, surtout dilatateurs dans le prender, et constricteurs dans le dernier. D'autre part, il y a évidemment une corrélation entre l'afllux sanguin et la digestion : la muqueuse stomacale est gonflée et rouge pendant le processus digestif, pendant la sécrétion du suc qu'on voit perler à la surface de la muqueuse, et après l'Ile redevient pâle. L'estomac s'échauffe sensiblement durant la sécrétion.
Nul n'ignore que la digestion, c'est-à-dire la transformation des aliments, se fait avec une rapidité très variable, selon la nature de ceux-ci, selon leur quantité, et selon le contenu même de l'estomac. 11 existe plusieurs substances susceptibles d'accélérer ou de ralentir le processus digestif. A petites doses, l'alcool stimule la sécrétion gastrique : à doses élevées (plus de 20 p. 100), la peptonisation estretardéeou arrêtée totalement par précipitation de lapepsine (qu'opèrent aussi dilierents sels, d'ailleurs). L'éther et le poivre stimulent la sécrétion à petites doses. D'après Fiumi et Farrat, le chloral ralentit la peptonisation; les alcalins aussi; l'iodure et le bromure de potassium retardent la digestion, comme la quinine. D'après Tcheltzofl", les amers, vantés comme stomachiques, retardent la digestion, et diminuent laproportion des peptones, comme les sels métalliques (KBr par exemple). Un peu de sel marin exerce une influence favorable (Griitzner, Wolberg). L'abondance d'eau \dyspepsie des Américains, par ingestion excessive d'eau glacée) et le froid retardent la digestion. Il en est de même pour l'exercice violent ou les émotions vives à la suite des repas. La plupart des infusions : thé, café, cacao, agissent pareillement. Les aftections de l'estomac aftaiblissent la sécrétion gastrique qui devient pauvre en acide, parfois alcaline, et pauvre aussi en pepsine. D'après certains au-
lours, l'acide chloi'hydrique manquerait iriTariablement dans le ca>» de cancer de l'estomac (Van de Yelde), mais cette opinion parait exagérée. Il manquerait encore dans le cas de dégénérescence amylûïde, mais non lors de la dilatation simple. L'acidité du suc gastrique, qui persiste dans le cas de cancer, serait due aux acides lactique ou butyrique.
11 est très difficile de se faire quelque idée de la quantité de suc gastrique sécrété par jour, chez l'individu sain, à alimentation normale. Les uns Févaluent à un demi-litre par juur ; d'autres à 3, 4 ou 6 litres. C'est assez dire combien nos connaissances laissent encore à désirer sur ce point.
Action du suc gastrique sur les aliments. — Il y a deux manières de se rendre compte de l'influence exercée par le >uc gastrique sur les aliments. L'une consiste à recueillir ceux-ci au moyen d'une tistule gastrique, à condition que l'accès de la salive dans l'estomac soit rendu impossible ; l'autre consiste à pratiquer des digestions artificielles. Cette dernière est la plus usitée : elle a été imaginée par Spallanzani. et consiste à faire agir in vitro, à la température de 38 ou 40 degrés environ, le suc gastrique natui^el, ou artificiel, sur un poids connu d'aliments simples. Le suc artifîciels'obtient, on le sait, en faisant macérer un estomac de porc par exemple dans de l'eau : la muqueuse abandonne à celle-ci sa pepsine, mais il est bon d'ajouter à cette solution un peu d'acide rhlorhydrique (de 1 à '2 p. 100 ; plutôt 2 s'il s'agit d'albumine cuite : si on emploie de l'acide sulfurique, on en mettra 2 p. 100 ; d'ailleurs il faut, au cours de la digestion, toujours rajouter un peu d'eau acidulée). Pour bien faire, on joint un dvaliseur, de telle façon que les produits digérés puissent ^'enlever : leur accumulation, on le sait, arrête le processus digestif. Pour l'étude de la digestion des albuminoïdes, on emploie généralement de petits cubes de blanc d'œuf cuit,. Iden préférable à la fibrine.
Quel que soit le procédé employé, d'ailleurs, on reconnaît
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sans peine que parmi les aliments, ce sont les albuminoïdcs qui subissent les modidcations les plus profondes. Le surgastrique les dissout, et les transforme en synlonine, puis en propeptones, et enfin en peptones.
Chimiquement, les peptones semblent être de Valbumine hydra- /ee, comme le soutiennent Schutzemberger et Henninger. En soumettant Talbumine à Faction de la chaleur humide (100° c). Hoppe-Seyler et Meissner ont produit de la peptone dont la deshydratation par la dessiccation ou par Tanhydride acétique retait une albumine ^ Les peptones sont très dilïusibles, car elles dialysent aisément, ce qui n'est pas le cas pour les albumnioïdes; injectées dans le sang elles ne reparaissent pas à l'état d'albumine dans l'urine. Enfin, elles sont très solubles et ne précipitent ni par les acides, ni par la chaleur, elles empêchent ou retardent la coagulation du sang (chez le cliien du moins); elles produisent un sommeil particulier, la narcose pepfoniqiie, après injection dans le sang. Ces peptones se présentent sous forme de masses blanchâtres analogues à de la caséine coagulée (à l'état sec ce sont des corps amorphes et transparents) qui fondent vers 80 ou 90 degrés, et se solidifient par refroidissement. Il convient de dire que l'accord n'est pas entièrement fait sur la nature chimique des peptones. Si pour Hoppe-Seyler et pour beaucoup d'autres les peptones sont des hydrates d'albuminoïdes, il est des physiologistes pour qui ce ne seraient Vpie des albuminoïdes désagrégés, dissociés ; leur composition chimique serait identique, à peu de chose près, à celles des albuminoïdes d'où ils dérivent. Il faut reconnaître cependant que les expériences de Hofmeister et de Henninger donnent beaucoup de vraisemblance à la première opinion, celle de Hoppe-Seyler. D'autre part, l'étude chimique des peptones n'est pas très aisée, par suite de l'existence de plusieurs sortes de ces produits. A côté de la peptone, Meissner a décrit une parapepfone et une méfapepfone, et il y a des dilierences entre les peptones elles-mêmes selon qu'elles dérivent de l'albumine, de la fibrine, de la caséine, etc. Ces distinctions sont établies sur des réactions chimiques. Il y a encore une dyspeptone, peptone insoluble et non assimilable. En somme, les physiologistes pensent aujourd'hui que les catégories de Meissner et celles de Kiihne et Cliittenden (hémipeptone, antipeptone, etc.) répondent à des périodes différentes dans la transformation des albuminoïdes, ou
* Goi'up-Bésanez et Schiff ont encore produit des peptones aitificielles en faisant agir l'ozone pendant 16 ou 20 jours sur l'alliumine de l'œuf.
correspondent à des mélanges de peptones avec d'autres substance « plutôt qu'elles ne correspondent à des formes définies. Lespeptone< elles-mêmes ne sont pas très stables, car Taction de la trypsine en amène la transformation en leucine et en tyrosine, etc.
Des peptones se produisent dans beaucoup de circonstances en dehors de la digestion : parla cuisson, sous pression, d'albumine ou de caséine, par le contact prolongé avec un acide (sauf les acidebutyrique et salicylique >, etc. Du reste on en trouve dans quelques liquides de l'organisme, à l'état j^atliologique, dans le pus, les crachats, Turine {peptonurie), on en trouve naturellement dans le sang des veines de l'intestin, dans les chylifères (ce sont les peptones. absorbées dans l'intestin', et les végétaux eux-mêmes en présentent ; cela ne peut nous surprendre puisqu'ils possèdent — peutêtre en très grand nombre, bien plus qu'on ne le soupçonne encore — des ferments analogues à la pepsine.
La peptonogénie ou transformation des albtimino'ides insolubles en matières solubles et absorbables, telle parait être la fonction essentielle du suc gastrique ^ Il est cependant des physiologistes pour lesquels cette fonction consisterait simplement en une dissociation générale des aliments quels qu'ils soient , sans autre action , et en particulier sans action chimique spéciale sur les album ino'ides : l'estomac préparerait les aliments à la digestion par les sucs pancréatiques et biliaires. Cette opinion n'a que peu de défenseurs actuellement, et Topinion générale est que l'estomac liquéfie et peptonifie les albumino'ides, les rendant assimilables. L'albumine coagulée se gonfle et devient transparente, puis elle forme une sorte de pulpe qui se dissout en un liquide clair. La fibrine se dissout aussi très vite. Il en va de même pour la gélatine, mais le fait qu'elle est dissoute ne suffit pas à la rendre assimilable : injectée dans le sang, elle passe dans l'urine sans s'incorporer aux tissus. Les os eux-mêmes se dissolvent, lentement d'ailleurs. La caséine, le gluten, la syntonine. la chair muscu-
' La transformation en peptones ne semble toutefois pas intlispensaMe : certaines albumines se résorberaient cK-jà sous forme de «jTilonine (Czeruy, Gluzinski, Ogata, etc.).
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laire, le sang, le lait, tout cela se dissout plus ou moins vite, plus ou moins complètement. Le suc gastrique est essentiellement l'agent de la digestion des albuminoïdes, car il n'agit pas sur Vamidon. Exerce-t-il une action sur les sucres? Cela est bien douteux, et on en peut dire autant de sa prétendue action sur les graisses. Son action essentielle porte donc sur les albuminoïdes qu'il transforme en albumose ou syntonine, et peptones ; ces peptones, entraînées dans le sang, y disparaissent très vite sans que l'on sache bien comment. S'utilisent-elles directement dans les tissus ou encore se transforment-elles immédiatement en albumine du sang? Toujours est-il qu'elles vont servir à la nutrition de l'organisme.
Il est assez difficile de faire exactement la part qui revient à la pepsine et à Tacide dans la production des peptones. Si les deux éléments sont combinés, on conçoit aisément que l'un et l'autre soient également importants. D'autre part, de l'acide sans pepsine ne peut sullire k la tâche, et de la pepsine neutre (sans acide) demeure inactive . En etïet, Schifï laisse de la tripe pendant plusieurs semaines à l'eau acidulée; elle se gonfle, mais ne s'altère pas. Il en met une partie dans du suc gastrique, elle se digère fort bien, l'autre est lavée, débarrassée d'acide, et mélangée de suc gastrique neutralisé : elle se x'utréfie, mais ne se digôre pas. La pepsine est sans doute un élément principal, mais elle ne peut agir sans la présence d'un acide, que ce soit l'acide clilorydrique ou un autre, et c'est là le fait à retenir.
On notera en passant que la pepsine agit le mieux quand elle est dissoute dans une certaine proportion d'eau : si l'eau est trop ou trop peu abondante, la digestion souflre — surtout s'il y a défaut d'eau. — En ajoutant de l'eau à une digestion artificielle interrompue (par excès de peptones), on voit celle-ci reprendre, et c'est un des faits à invoquer pour démontrer que la pepsine est un ferment qui ne se détruit pour ainsi dire pas pendant la digestion.
Etant donnée l'action spéciale du suc gastrique sur les albumino'ides, on est en droit de se demander comment il se fait que l'estomac n'est pas digéré par lui-même tout le premier. Cela a bien lieu après la mort, mais non durant la
vie, sauf dans les cas d'ulcère de restomac : dans cette cir- -constance , il y a arrêt local de la circulation (comme dans les expériences de Pavj^), arrêt de la vie et de la régénération épithéliale, et l'on comprend que le suc gastrique ait digéré l'estomac dans la région malade. On n'a pu encore expliquer d'une façon satisfaisante cette absence d'autodigestion à l'état de vie et de santé, étant donné que d'autres tissus, une oreille de lapin, une grenouille, par exemple, se digèrent à Vètat vivant^ quand on les met en présence du suc gastrique, naturel ou artificiel (Cl. Bernard, etc.), ce qui réduit à néant l'hypothèse de Hunter qui invoquait le « principe vital » comme s'opposant à cette digestion. Est-ce le mucus stomacal qui protège les parois ? Il est plus vraisemblable que le suc gastrique attaque bien un peu la muqueuse, mais que la régénération épithéliale continuelle suffit à établir une protection constante: ou bien Yalcalim'té du sang et des tissus les protège-t-elle contre V acide du suc gastrique? Une expérience de Pavy semblerait appuyer cette façon de voir : en augmentant la quantité d'acide dans l'estomac, on voit l'autodigestion se produire, la circulation demeurant intacte. Toujours est-il que l'autodigestion de l'estomac est fréquente après la mort, surtout si le cadavre est conservé à une température un peu élevée. Dans ce cas, en effet, il peut y avoir digestion des parties déclives de l'estomac — où la pesanteur a accumulé le suc gastrique — et même du foie, des intestins ou autres viscères voisins.
Ayant considéré jusqu'ici la digestion stomacale in vitro, il convient de dire quelques mots de la façon dont elle se passe in vivo. Les aliments arrivent insalivés dans l'estomac, avons-nous vu, les féculents étant en partie transformés en sucre. La salive et le sucre ne vont-ils pas troubler l'action du suc gastrique ou, réciproquement, celui-ci ne troublerat-il pas la saccharification des féculents? L'expérience montre que non : les phénomènes se poursuivent sans encombre. Et les microbes de l'estomac, venus par la bouche ou les ali-
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ments ? Ils ne gênent pas non plus le processus : certains d'entre eux y aident même d'une façon marquée *. Les albuminoïdes subissent les modifications dont nous avons parlé ; en outre, l'acide met en liberté les acides de dilTérents sels ingérés avec les aliments : il transforme les carbonates en chlorures, etc. ; il dissout d'autres sels, et certaines matières organiques (gomme), et du moment où le suc renferme les proportions nécessaires d'acide et de pepsine, la digestion des albuminoïdes se fait correctement : si l'acide était en excès, il y aurait dyspepsie ; il y aurait encore dyspepsie s'il était en défaut. Il y aurait aussi des troubles si, par exemple, la bile pouvait refluer dans l'estomac -.C'est ce qui arrive parfois. mais alors la bile en précipitant les peptones et neutralisant l'effet détermine l'arrêt de la digestion, et souvent des vomissements. Les vomissements fécaloïdes démontrent surabondamment la possibilité du reflux des matières intestinales dans l'estomac. La différence principale, in vivo, consiste en ce que la digestion peut se poursuivre d'une façon continue, en raison de l'absorption constante par les parois de l'estomac, ou celles de l'intestin (après évacuation des produits dissous dans cette partie) des peptones produites ainsi que des autres produits solubles : de la sorte, la pepsine peut continuer à agir sur les matières non encore attaquées. La présence des graisses, mises en liberté par la désagrégation et la liquéfaction des albuminoïdes, ne gène en rien la digestion ; on les retrouve intactes dans le chyme (ou bouillie stomacale) mélangées aux peptones, aux albumines non encore digérées, aux féculents plus ou moins entamés par la
' Abelous {Soc. Biol.. 1889) a étudié 16 espèces de microbes dans l'estomac humain : 3 peptonifient, et 13 coagulent le lait : 5 dissolvent complètement et -ï dissohent en partie lalliumine ; 4 dissolvent la fibrine ; 2 le gluten : 8 transforment le lactose: 3 intervertissent le sucre de canne; 6 transforment le glycose en alcool ; 5 saccharifient l'amidon : d'autres jouissent de 1 une ou l'autre — ou de plusieurs — de ces propriétés à un moindre degré.
' Ces troubles étaient fort nets chez un sujet qui fut examiné en juillet 1S92 au laboratoire de M. C. Richet.
salive, aux tissus restés intacts, comme le tissu élastique, les
tendons, etc.
Pendant la digestion naturelle, l'estomac demeure clos aux deux extrémités : seul le pylore s'ouvre de temps à autre pour livrer passage à du liquide stomacal. Les aliments faciles à digérer passent donc rapidement ; les aliments indigestes restent plus longtemps, parfois assez longtemps pour fatiguer l'organe. Gela dépend donc de la nature des aliments et de l'espèce considérée ^
On remarquera cependant que les observations directes sur le sujet Marcelin ont montré à G. Richet que les aliments passent en bloc, en une fois, tous ensemble, dans l'intestin. Ghez le chien, toutefois, on voit nettement que l'estomac s'ouvre de temps à autre pour laisser passer le liquide ; tant qu'un aliment reste dur, il ne peut franchir le pylore. Tels aliments restent un quart d'heure, tels autres deux, trois, quatre ou cinq heures dans l'estomac. La durée du séjour ne saurait toutefois donner d'indications sur la digestibUitè des aliments : tels étant digérés par l'estomac, et lels autres dans les intestins.
II convient de faire remaix^ner que l'action chimique du suc gastrique sur les aliments est iacililée par les mouvements dont Testomac est le siège, principalement durant la digestion.
Les mouvements normaux sont peu considérables, et la force n'en est pas grande, bien qu'elle ait été évaluée à 12,000, à 117,000 et à plus de 200,000 livres par différents auteurs d'après Haller qui attribuait à cet organe une action d'attrition alimentaire. Chez un chien à fistule gastrique oni^eut constater qu'ils sont très faibles. Ces mouvements ont pour rôle de mélanger les aliments, de ne point les laisser en un même contact incessant les uns avec les autres, ce qui rendrait Faction du suc gastrique très difficile; ils stimulent, sans doute, par Texcitation mécanique résultant du contact plus fort avec les éléments, la sécrétion gastrique. Ce sont des mouvements lents, se pi'opageant du cardia au pylore
^ Sal\ ioli a montré que l'exercice hâte le passage des aliments (digérés ou non) de lestoinac dans riulcstiu, par exagération des contractions musculaires de l'estomac.
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à intervalles assez réguliers, séparés i)ar un tcnii)s de repos. La production doit en être attribuée à la tuni(iue musculaire de l'organe. D'aiirès Kiiss et Duval, la cravate de Suisse, en se contractant durant la digestion, diviserait rcstoniac en une portion supérieure par où les liquides passeraient directement sans s'arrêter (chez un lionnne atteint de fistule de l'intestin grêle, Teau ingerce parut à l'orifice de la fistule une demi-minute après l'ingestion, et Coleman a vu, chez un cheval, l'eau ai»})araîtrc au ctecum au bout de six minutes), et une portion intérieure occui)ée i)ar les éléments solides en voie de digestion. Ceci est cependant assez problématique malgré les observations de Larcher et deLaborde,etonne voitguôreoù les fibres musculaires prendraient leur point d'apjiui fixe dans cette contraction. Les mouvements de l'estomac sont lents, doux, ainsi qu'on le peut i)résumerpar la nature des fibres musculaires qui agissent, et par la rareté des lésions gastriques dans les cas ou un corps dur et piquant a été ingéré. Ils sont probablement rythmiques, et le contact même des aliments doit en constituer le principal stimulant. Sur ce point, du reste, la physiologie comparée nous fournit des données intéressantes. Dans des expériences faites sur la contractilité du jabot chez les céphalopodes (de Varigny}, le jabot vide, in situ, ne se contracte guère, mais dès que l'on y introduit un corps étranger, de l'eau de mer par exenqile, il y a des contractions amples, nombreuses et assez bien rythmées.
Leur importance est d'ailleurs bien démontrée par les effets fâcheux de la dilalation de Vestomac, où il y a atonie marquée des fibres musculaires de cet organe. Les mouvements rythmiques de l'estomac seraient sous la dépendance d'un ganglion situé dans sa paroi; l'action du pylore et du cardia, est sans doute aussi sous la dépendance d'un mécanisme réflexe du même genre. En tout cas l'excitation du pneumogastrique (bout périphérique) provoque les mouvements stomacaux, et la section de ce nerf les paralyse ; l'excitation du sympathique et du plexus cœliaque provoque chez les batraciens un mouvement en bloc, très prononcé, de l'estomac.
La musculature de l'estomac joue parfois un rôle physiologique considérable. Chez les crustacés, cet organe est riche en muscles puissants destinés à l)royer les aliments; leur action est renforcée par la présence de plaques et pièces calcaires jouant le rôle de meules. Chez les oiseaux granivores, — car chez les carnivores ou frugivores cela n'est point nécessaire, — une partie de l'estomac, la portion pylorique, s'isole et acquiert une armature musculaire puissante. C'est le gésier. Cet organe remplace les dents, et, par ses contractions vigoureuses que vient rendre plus efficaces encore la présence de petits cailloux avalés avec les graines, il écrase, il broyé celles-ci, et permet aux sucs digestifs de bien imprégner la
niasse concassée. Chez les oiseaux granivores, le rôle musculaire de restomac est évidemment considérable : chez le dindon, le gésier pourrait développer une force denviron 40 kilogrammes. Du reste, il suffit de comparer l'épaisseur de la couche musculaire chez un dindon, un rapace quelconque, et un mammifère Carnivore pour voir que celle-ci est en raison directe de sa nécessité et du genre d'alimentation. Chez les mammifères, chez Thomme, la couche musculaire n"a qu'une action restreinte; elle ne sert qu'à bien mélanger la masse alimentaire avec les sucs digestifs, mais ce rôle est assez important pour que nous soyons assurés de l'existence des mouvements de l'estomae.
La rumination constitue une variété particulière de la motilité gastrique. C'est un phénomène souvent volontaire, qui n'a rien de morbide, et qui a pour but de permettre aux aliments insuffisamment mâchés de revenir à la bouche pour subir un broiement complet. La rumination, que les anciens ont cru pouvoir attribuer à beaucoup d'animaux (plusieurs insectes, crustacés, mollusques, poissons, etc.), n'existe en réalité que chez les herbivores polygastriques et quelquefois chez l'homme. Le mérycisme (c'est ainsi qu'on désigne la rumination chez l'homme) n'est pas fréquente, mais on en connaît d'assez nombreux exemples, et, chose singulière, la plupart des personnes présentant cette particularité y prennent du plaisir, trouvant aux aliments ainsi régurgités après digestion partielle un goût très agréable.
Le vomissement représente, semble-t-il, l'expression la plus vive des manifestations motrices de l'estomac. C'est un phénomène plutôt jiathologique que physiologique, mais dont la production a im intérêt considérable pour le physiologiste . Le vomissement comprend deux stades : stade de nausée et stade d'expulsion. Les théories émises sur la production du vomissement ont été très variées et très opposées : les uns l'expliquent par des contractions gastriques (les anciens, W'epfer, Perrault, Haller, etc.); les autres le considérant comme due à l'action de la presse abdominale (Bayle, 1681, Chirac, 1700, Schwartz vers 1750, Magendie, 1813). Ce dernier physiologi-te basait son opinion sur l'expérience suivante : Ayant réséqué l'estomac au-dessus du cardia et au niveau du pylore, il le remplace par une vessie inerte qu'il met en communication avec l'œsophage et l'intestin, et referme l'abdomen. Une injection d'émétique provoque des vomissements, lesquels n'ont pas lieu si l'estomac (véritable ou artificiel) est laissé au dehors de la cavité abdominale, comme l'avaient vu Schwartz et d'autres encore. D'où la conclusion que le seul agent actif dans le vomissement, c'est la pi'esse abdominale (diaphragme et muscles des parois abdominales). Mais on remarquera que l'expérience de Magendie ne
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donne le résultat sus-énoncé ([u'îi la condition de la résection du cardia avec le reste de l'estomac. Si le cardia reste en place, la presse abdominale ne peut produire de vomissements. En réalité, le vomissem<Mit exige deux conditions. 11 y l'aut imc dilatation du cardia, phénomène actif dû à la contraction des dilatateurs du sphincter; il y faut ensuite l'action delà presse abdominale. A l;i rigueur, les mouvements propres de l'estomac pourraient peut-être sullire à produire le vomissement, mais celui-ci est impossible tant que le cardia n'est pas dilaté, comme l'a montré Schifl". Cet expérimentateur, ayant écrasé les dilatateurs du cardia sur des chiens, a vu que cette opération les met dans l'impossibilité de vomir, malgré l'injection d'cmétique et des efforts de vomissement dus à l'influence réflexe du médicament nauséeux sur la presse abdominale et, d'autre part, il a pu constater avec exactitude l'existence de la dilatation du cardia avant le vomissement normal. En somme donc, cet acte comprend deux stades : le stade de dilatation du cardia que l'estomac seul peut produire ; le stade d'expulsion des aliments qui est principalement, sinon exclusivement, dû à l'action de la presse abdominale. Le vomissement fait défaut quand l'un de ces deux facteurs manque, et la cause de la grande difficulté que le cheval rencontre à vomir se trouve dans la résistance qu'offre le cardia à la dilatation fBertin, Flourens, Colin, etc.) et non dans l'action d'une valvule semi-lunaire qui n'existe pas. Chez cet animal, le cardia représente en eff'et un spliincter des plus puissants.
Le vomissement reconnaît tantôt une origine centrale, tantôt, et le plus souvent, une origine réflexe. Comme exemple de vomissements de la première catégorie, nous citerons ceux qui ont lieu npi'ès injection intra-veineuse d'émétique (Magendie ou d'ipéca, et qui doivent s'expliquer par l'action du médicament sur un centre nerveux bulbaire ; nous rappellerons encore ceux qui se produisent après injection abondante d'eau dans le système circulatoire. Là encore, il doit y avoir une excitation centrale en cause. Les émotions, la vue ou le souvenir de certains faits peuvent fort bien provoquer le vomissement : la vue d'une personne qui vomit agit dans ce sens {réflexe psychique). Il se produit comme réflexe, par irritation de l'estomac (dans l'indigestion, dans l'empoisonnement par certains vomitifs, le sulfate de cuivre, la moutarde, etc., et sous l'influence d'excitations de l'estomac, de l'intestin, hernie, péritonite, etc.), de l'oreille, de l'œil, etc. ; par excitation du glossopharyngien, par la distension croissante de l'utérus dans la grossesse. Les agents qui réduisent le pouvoir réflexe (KBr, chloroforme, chloral) diminuent aussi les vomissements.
Le mal de mer est-il d'origine centrale ou réflexe? Sur ce point,
raccord est loin d'être fait. On a parlé de déplacement des viscères abdominaux, de l'influence d'excitations visuelles, etc. Il faut accorder plus d'importance aux oscillations du liquide céphalorachidien et du liquide contenu dans les canaux seini-circulaires, et surtout aux troubles de la circulation biûbaire. L'efficacité — très variable d'ailleurs — des différents remèdes proposés contre ce genre de vomissements ne donne que des indications contradictoires. On sait qu'un bon moyen — bon relativement : il n'agit pas chez tout le monde — consiste en apxjlications de sacs d'eau glacée sur le trajet de la moelle ; chez d'autres l'alcool est utile, etc.
Le vomissement ne s'eû>ctue pas chez tous avec la même facilité. Il est des personnes qui ne peuvent pas vomir, et chez ces personnes, surtout si elles sont âgées, il faut éviter l'emploi des vomitifs : les efforts pouvant provoquer des hémorragies graves ou mortelles par les artères athéromateuses. Le vomissement est généralement plus facile chez les enfants que chez les adultes. Il est à remarquer que plusieurs vomitifs, l'ipécacuanha par exemple, sont composés de substances exerçant une action différente. L'une est nauséeuse et agit sur le glosso -pharyngien et les olfactifs par exemple, c'est leur substance odorante : elle peut pi^ovoquer le vomissement avant même d'être ingérée, et l'ingestion n'est pas nécessaire ; l'autre, Yéméfine, dans le cas présent, n'agit qu'après introduction dans l'organisme, par son influence sur l'estomac et le cerveau : elle n'a i:)as du tout besoin du concours de la substance nauséeuse.
Le réflexe du vomissement a donc des points de départ très variés : le centre se trouve évidemment dans le bulbe.
Pour en Unir avec la digestion stomacale, nous signalerons deux points encore : l'un, c'est la présence de différents gaz dans l'estomac. Les uns ont été absorbés avec les aliments ; d'autres résultent de la décomposition des aliments ou de certains sels (décomposition de carbonates par l'acide chlorhydrique), d'autres encore sont exhalés par les parois stomacales (CO^) en raison de leur respiration ; enfin il en est qui résultent de fermentations ; parmi ceux-ci, certains sont inllammables. Quelques sujets ont observé que leurs éructations prennent feu si une lumière est proche, parfois en produisant une petite explosion. Dans un cas où ces gaz furent analysés on trouva une forte proportion d'hydrogène
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(32 p. 100 contre 26 de CO^ et 33 d'azote). Normalement COct Az sont prédominants.
Le second point est la possibilité d'extirper l'estomac sans nuire à la santé générale. Cette opération hardie a été pratiquée par Czerny sur le chien, avec un plein succès : l'animal a vécu cinq ans, jusqu'au moment où Ludwig voulut voir, en 1882, où en étaient les choses : on sacrifia le chien (à qui Ton avait|réséqué l'estomac en affrontant le cardia au pylore), et on le trouva sans estomac, ou ne présentant du moins qu'une petite poche développée aux dépens d'un fragment de paroi gastrique, et n'ayant sans doute qu'une médiocre importance fonctionnelle. L'expérience serait à refaire pour montrer que réellement l'estomac n'est, chez le chien du moins, qu'un appareil de luxe.
On remarquera qu'au cours de la digestion stomacale, une partie des produits digérés doit déjà être absorbée par les parois de l'estomac. Bouley avait nie l'absorption stomacale en se fondant <ur le fait que le cheval n'est pas empoisonne par une dose considérable de strychnine ingérée })er os, si le pylore est Hc : mais Scliift" a montre qu'en réalité il y a absorption, mais absorption très lente, de sorte que par l'élimination urinaire, Taccumulation du poison serait impossible. En eli'et, si on enlève la ligature du pylore au Ijout d'un temps donné (assez long), il n'y a pas empoisonnement : la strychnine a été absoi'bée lentement et éliminée à mesure. 11 semble donc impossible de douter du rôle absorbant de l'estomac.
Et maintenant, poursuivons l'étude de la digestion, au delà de l'estomac.
Le chyme, avons-nous dit, est expulsé, en bloc selon les uns qui l'ont vu chez l'homme (G. Richet), en détail, et par poussées successives, au fur et à mesure de la liquéfaction, selon les autres qui ont observé le chien, à travers le pylore vers l'intestin. D'après les observations de Magendie, c'est durant l'expiration que le pylore se relâcherait, car il tend au contraire à se resserrer durant l'inspiration. En tout cas^ il faut admettre que ce contact avec un liquide détermine
par voie réflexe le relâchement du sphincter pyloriqiie, et le chyme se trouve déversé dans le duodénum, A chaque passage dans ce dernier, le chyme détermine une excrétion plus vive du suc pancréatique et de bile qui se mélangent avec lui pour continuer l'œuvre de la digestion. Considérons l'influence de ces deux produits en même temps que leur composition et leur mode de production.
Suc et digestion pancréatiques. — Le suc pancréatique, étudié avec un soin particulier par Cl. Bernard (1846), est d'une importance considérable pour la fonction digestive. Pendant longtemps l'étude en a été négligée : l'analogie de la structure du pancréas et des glandes salivaires avait fait considérer le suc pancréatique comme une salive (d'où le nom de glande salivaire abdominale attribué à cet organe), et on avait jugé inutile de plus approfondir la question.
Situé dans l'anse duodénale, près de la rate avec laquelle il a des rapportsphysiologiques encore obscurs, mais fort curieux, le pancréas envoie par deux canaux (le principal porte le nom de Wirsung, l'anatomiste qui le décrivit) s'abouchant dans l'intestin au voisinage immédiat du canal cholédoque, le produit de sa sécrétion.
C'est une glande en grappe, dont les lobes et lobules rappellent ceux des glandes salivaires, bien qu'ils soient moins pressés les uns contre les autres, possédant comme éléments sécréteurs des acini dont les cellules, en couche unique, sont fort granuleuses dans la partie non pariétale. Au conduit principal, dit de Wirsung (1622), et qui va aboutir à l'ampoule de Water (1720) où débouche également le canal cholédoque, se joint souvent un conduit accessoire (dit de Graaf, ou de Santorini) qui communique largement avec le premier, et aboutit également à l'ampoule de Water. Le conduit principal peut exister seul ; il peut être de moindre importance que le conduit accessoire ; à cet égard on observe une grande variabilité, et souvent il existe des petits pan-
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créas accessoires. Notons que chez le lapin, le conduit unique débouche dans rintestin, 20 centimètres encore plus bas que le canal cholédoque, et ce fait a été utile à Cl. Bernard dans l'étude de l'action du suc pancréatique sur les graisses. Chez le lapin encore et les poissons osseux le pancréas est plus diminué et moins cohérent que chez l'homme ou le chien et les poissons cartilagineux. Le rôle physiologique du pancréas peut s'étudier par trois méthodes : méthode des fistules ; procédé des infusions ; ablation ou destruction du pancréas .
Par les fistules on ne peut obtenir de résultats bien précis. Celles-ci sont d'abord très difficiles à pratiquer ; et le suc qui s'en écoule subit très rapidement une modification analogue à celle de la salive paralytique ; ce n'est plus du suc pancréatique vrai, mais un liquide peu actif dont l'étude donnerait une très incomplète et fausse idée de l'utilité et de l'activité de la glande qui l'a sécrété. Cependant, par les fistules temporaires qui ont une durée de quelques jours seulement, et qui disparaissent par cicatrisation de la plaie, et à condition d'opérer sur le suc sécrété au début de l'établissement de celle-ci, on peut étudier d'une façon suffisante les caractères physiques et chimiques du suc pancréatique. On peut obtenir des fistules permanentes, mais on ne sait encore si le suc fourni de la sorte est bien normal, et il semble différer sensiblement de celui que donnent les fistules temporaires. V ablation du pancréas est souvent suivie de mort ; la ligature des conduits semble préférable, ou bien encore la destruction de la glande par une inj<îCtion de graisse et de paraffine . Les infusions de pancréas se feront dans de l'huile ou de la glycérine (après broyage) ou l'acide borique à 5 p. 100 ; on choisira le pancréas d'un animal en pleine digestion. Ou encore on fera une infusion aqueuse qu'on traitera par différentes méthodes qui permettent d'extraire ou bien le ferment diastasique, ou bien la trypsine.
Le suc pancréatique est un liquide incolore, aqueux ,
un peu salé, alcalin^ renfermant plus de matières solides que la salive. Il coagule par la chaleur (non celui du lapin toutefois), et précipite par l'alcool et les acides, etc., mais le précipité alcoolique est soluble dans Teau ; le chlore le colore en roucfe. La quantité sécrétée par jour n'est pas connue d'une façon précise : on l'évalue approximativement entre 100 et 350 grammes par vingt-quatre heures.
Au point de vue de la composition chimique, le suc pancréatique présente comme particularité une abondance de matières organiques. Il renferme 9 p. 100 de substances organiques, et 1 p. 100 de substances minérales. Ces dernières sont des phosphates, du chlorure de sodium surtout, de la chaux, de la magnésie, de la soude: les premières consistent en ferments dont deux, la trypsine (ou pancréatine) et la diasfase ont été isolés, mais on ne connaît guère encore le ferment qui agit sur les graisses. Du reste, il faut ajouter que la pureté des ferments isolés est fort douteuse, il y a encore à perfectionner notablement le mode d'extraction de ceux-ci, et ce qu'on entend par pancréatine, dans le commerce, est un mélange variable de substances diverses et médiocrement pures.
La sécrétion du suc pancréatique est intermittente ; elle ne se fait que durant la digestion, et principalement deux heures après l'ingestion des aliments. Le suc du commencement est toujours plus actif que celui de la fin de la digestion. Il y a évidemment un mécanisme nerveux qui préside à celte sécrétion, mais il est totalement inconnu jusqu'ici.
Le pancréas reçoit de nombreux nerfs, et certains d'entre eux doivent être excito-sécréteurs : d'autre part il y a aussi des nerfs centripètes, stomacaux, qui réagissent sur ceux-ci par quelque centre réflexe encore inconnu, car l'arrivée des aliments dans l'estomac et dans le duodénum détermine une sécrétion pancréatique assez vive, mais en dehors de ces conjectures très vraisemblables, on ne possède aucune donnée certaine. L'excitation de la moelle allongée et du
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^'rand splanchniqiie détermine d'abord un écoulement de suc, mais celui-ci ne dure pas : la section de tous les nerfs détermine une sécrétion paralytique. Enfin l'atropine diminue ou ralentit la sécrétion, sans que cependant la pilocarpine la stimule. En somme, on ne sait rien sur les filets sécréteurs et vaso-moteurs dont l'existence est vraisemblable.
Le mode de formation de la trypsine n'est guère pluconnu que celui des antres ferments ; cependant Heidenhain a vu qu'il doit y avoir pour la trypsine une substance zymogène qui joue à son égard le rôle que joue la propepsine à l'égard de la pepsine, le rôle de substance mère .
Cette substance zymogène, qui serait une combinaison de trypsine avec un albuminoïde. constituerait les granulations de la zone non pariétale des cellules des acini (granulations ou microzymas de Béchamp), et ces granulations seraient fabriquées par la zone pariétale, après les repas (14 heures après surtout) pour être éliminées durant la sécrétion, et se dédoubler en trypsine et une autre substance sous une influence encore inconnue. Le dédoublement peut se faire expérimentalement in vitro par la chaleur, l'eau, l'oxygène, etc. ; mais rien n'indique encore comment il se fait sur le vivant, ou après la mort, car même dans l'animal mort, il se produit encore. Langendorfif a conclu de ses expériences que le zymogène (ou Irypsinogène) se forme non dans les acini. mais hors de la glande, auquel cas les cellules glandulaires ne seraient qu'un dépôt et non un lieu de production, un magasin et non une fabrique. Différents physiologistes, Schiff et Herzen en tète, ont pensé que la rate sert à fabriquer, avec les peptones, le zymogène qui va s'emmagasiner dans le pancréas. Cette opinion a pour elle le fait que le suc pancréatique d'animaux dératés est sans action sur les albuminoïdes. comme on peut le voir par des expériences variées. Que la substance zymogène se fabrique dans le pancréas ou non, il semblerait que sans une action encore inconnue de la rate le dédoublement de celle-ci n'a pas lieu.
Mais de nouvelles expériences seules pourront nous renseigner sur la valeur de cette théorie des pancréatogènes formulée par Schifî.
L'action du suc pancréatique sur les aliments est fort importante.
Action sur les albumino'ides. — L. Corvisart (1855) et Cl. Bernard après lui ont eu le mérite de mettre en évidence une action niée jusqu'à eux. on interprétée d'une façon toute différente. Il transforme les albvminoides en peptones d'une façon très énergique. On a pensé qu'il ne peut agir que dans un milieu alcalin ou neutre, qu'à condition que la bile ait déjà fait disparaître l'acidité du chyme, mais Corvisart a démontré que le suc pancréatique suffit, sans la présence de la bile, à la transformation des albumino'ides en peptones. Cette transformation va plus loin que ne va celle qu'opère le suc gastrique dans l'estomac. La digestion pancréatique ne s'en tient pas à la formation des peptones ; il se forme d'autres produits aux dépens de celles-ci; leucine, tyrosine, indol. acides gras, gaz divers, etc.. et ces produits sont considérés comme résultant d'une décomposition putride. Du reste, il faut bien reconnaître qu'il doit y avoir quelque vérité dans cette opinion, tant le pancréas lui-même est un organe rapidement et aisément décomposé. Corvisart et Schifî ont édifié une théorie des pancréatogènes identique à celle des pepsinogènes. Pour eux la trypsine ne préexiste pas dans le pancréas, mais se forme au moment de la sécrétion d'une substance zymogène, d'ailleurs hypothétique, par une oxygénation de celle-ci, et cette substance résulterait d'une transformation des pancréatogènes. Ce que Schifî a montré de plus curieux, à propos de la digestion pancréatique, c'est le rôle que posséderait la rate dans la formation de la trypsine. Selon lui, et Herzen confirme le fait, un animal dératé ne possède plus qu'un pancréas inutile, ou peu s'en faut : mais si un pancréas d'animal dératé, après avoir été
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recouiui iuactif, est broyé avec une rate d'un autre animal, 1(^ pancréas retrouve aussitôt ses propriétés digestives. Cette expérience variée de plusieurs façons, donne toujours à SchifV et à Herzen les mêmes résultats, et semble indiquer une relation fonctionnelle intime entre la rate et le pancréas. La nature de cette relation reste à élucider.
La digestion i)ancréatique des albuminoïJcs diffère sur plusieurs points de la digestion gastrique. Elle se produit également bien en niibeu neutre, alcalin, ou laiblenient acide, et les albundnoides sont ramollis sans qu'ils se gonflent, bien que les peptones produites semblent identiques à celles du suc gastrique. D'autre pari, ces i)eptones se décomposent, dans Tmtestin même, en les produits cités i)lus haut : tyrosine, leucine, acide asjiartique, glycocoUe. pliénol, indol (selon les aliments ingérés) : ime partie se décom- ])oscrait de la sorte (c'est Vhém'ipeptone de KiUnie), du moins ; une autre resterait inaltérée anlipeptone). On voit i^ar là que le suc i)ancréatique pousse la digestion plus loin que ne le fait le suc gasli'ique, et on remarquera que les peptones diminuent à mesure <prai)})araissent les produits sus-énoncés, ce qui sendjle bien indi- ([uer l'origine réelle de ces derniers. — Du reste, parmi ceux-ci. il eu est qui sont intermédiaires aux peptones et aux produits ultimes ; par exemple, la leucine et la tyrosine. Mais est-ce de la digestion, ou bien un phénomène de putréfaction que cette mise (Ml liberté du noyau aromaticpie des albuminoides ? Est-ce le ferment i)ancréatique qui agit, ou sont-ce les microbes du tube digestif? En tout cas, ces derniers ont un rôle considérable, à cmip sûr, dans la putréfaction <pii se produit.
Cette action sur les albuminoides est due à la trypsine de Kiihne qui, isolée par l'alcool agissant sur la solution glycérinée, se présente sous la forme d'une poudre amorphe plus ou moins blanche, soluble dans l'eau, insoluble dans l'alcool, qui, comme la pepsine, est un ferment soluble, et qui, i^omme elle, agit avec une intensité variable selon la nature (•himique et les conditions physiques du milieu.
Aciion sur les hydrocarbonés. — A cette action sur les albuminoides se joint une action marquée sur les féculents et hydrocarbonés. Cette dernière (Valentin,. 1844) est plus
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intense et plus rapide que celle de la salive tout en lui étant identique. L'amidon cru lui-même, que n'attaque pas la salive, est transformé par le suc pancréatique : celui-ci mérite donc bien le nom de salive abdominale qui lui a été depuis longtemps décerné, et c'est certainement un agent de beaucoup plus important que la salive dans la digestion des hydrates (le carbone, bien qu'il n'agisse pas sur le sucre de canne et l'inuline. Cette action est exercée non plus par la trypsine, mais par une diastase ou amylase très analogue à la ptyaline, mais plus active qu'elle.
Action sur les graisses. — Enfin, le suc pancréatique exerce une action sur les graisses. Il est l'agent principal de Vémulsion des graisses qu'il opère d'une façon complète et permanente, à la différence de la bile. Le point de départ de cette découverte a été le fait remarqué par Cl. Bernard, que les chylifères ne sont blancs (graisseux) chez un lapin sacrifié durant la digestion, que dans la portion située audessous du point où débouche le canal pancréatique. Le suc pancréatique décompose encore les graisses neutres en acides gras et en glycérine, et quand il manque, la digestion des graisses est profondément troublée. Cette action sur les graisses est due à un troisième ferment, la saponase, qu'on devine, mais qu'on n'a pas pu isoler jusqu'ici.
Il résulte de ceci que le suc pancréatique est un suc digestif complet : c'est le seul qui agisse sur les trois catégories d'aliments, et c'est celui qui agit avec le plus de puissance^. Son importance digestive est donc bien autrement importante qu'on ne l'avait cru avant les recherches de Cl. liernard, Valentin et Bouchardat. Ainsi le suc pancréatique est le seul suc digestif qui dédouble les graisses. On apprécie aisément ce phénomène en étudiant au papier de tournesol
■ Le suc pancréatii|ue rcuferraerait curorc une sorte de pepsine : la chyinosinc »|ui coagule le lait (Koberts) et un ferment ijhjcoUjtique qui détruirait le sucre (tans le saug (Lôpinc).
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la réaction d'une cmulsion de graisse dans du suc pancréatique. Ce liquide prend une réaction acide duc à la mise en liberté d'acides gras. Ce n'est pas à dire que le suc pancréatique soit le seul suc qui digère les graisses. La bile les digère bien un peu, mais le suc pancréatique est certainement l'agent le plus actif : en son absence (oblitération du canal de Wirsung), les selles sont graisseuses, seul il produit une émulsion durable, seul il produit un dédoublement des corps gras * .
Nous aurons à parler plus loin du sort des trijptones (peptones pancréatiques) et autres produits de la digestion pancréatique (leucine, tyrosine, etc.) : pour le moment il nous faut achever l'étude des sucs digestifs, et nous passerons à la bile.
Appareil et suc biliaires. — A l'état complet, l'appareil biliaire présente à considérer plusieurs parties qui sont : les conduits biliaires^ contenus dans l'épaisseur du foie, le canal
' D'après Hédon et Ville {Soc. Biol., 1892), cette opinion sei-ait exagérée : eu l'absence totale de bile et de suc pancréali([ue il se ferait encore un « dédoublement très important » des graisses. Résulte-t-il de l'action de microbes ou de celle du suc entérique ?
A propos du pancréas il convient de signaler les faits récemment mis eu lumière par MM. Lancei'eaux et Thiroloix. Ils ont vu que l'extirpation totale du pancréas chez le chien amène constamment un diabète sucré à évolution plus ou moins rapide [i8 à 120 jours). Toutefois, comme la destruction de la glande pancréatique sur place, par des injections de matière inerte, n'amène jamais ni glycosurie ni trouble important de dénutrition, tandis que la section du pancréas sain ou atrophié provoque une glycosurie passagère, M. Thiroloix en avait conclu que le traumatisme nerveux qui accompagne lablalion de la glande est la condition générique du diabète sucré.
Mais des nou\ elles expériences prouvent d'une façon positive qu'un certain diabète résulte de l'extirpation totale du pancréas, puisqu'il suftit d'une portion de cette glande ectopiée ou greffée pour éviter cette grave et terrible maladie , et d'autre part l'ablation des greffes produisant à tout coup le diabète sucré chez les chiens dépancréatés, il faut bien admettre que c'est, non par une influence nerveuse, mais par défaut d'une^^sécrétion interne, qu'est causée l'affection. C'est une nouvelle fonction de la glande pancréatique qui vient appuyer les recherdies de M. Brown-Séquard sur l'action des sucs glandulaires.
Quant à la nature de cette sécrétion, quant à savoir s'il s'agit d'un ferment, comme le pense M. Lépine, c'est ce qu'il reste à détermiaer exactement.
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hépatique où aboutissent tous ces conduits auxquels il prend la bile pour la mener par le canal cystique à la vésicule biliaire, d'où le canal cholédoque la conduit dans l'intestin. Mais le canal cholédoque ne donne pas directement dans la vésicule biliaire ; il débouche dans le canal cystique, de sorte que la bile ne passe pas nécessairement dans la vésicule : elle ne s'y rend que dans le cas où la sécrétion l'emporte sur l'excrétion.
Les éléments ultimes des conduits biliaires sont les capillaires qui entourent les cellules hépatiques. Ces capillaires rampent entre les cellules hépatiques qu'ils entourent d'un réseau serré : ils n'ont qu'un ou deux millièmes de millimètre de diamètre. C'est là l'origine des conduits biliaires, ce sont les capillaires qui se réunissent pour former autour des lobules les canaux interlobulaires, à épithélium cubique, lesquels se réunissent pour former ensuite des conduits à paroi assez épaisse, munis de glandes, et ces conduits, en se réunissant, finissent par former le canal hépatique. Les recherches de Chrzonczewsky, Fleischl. et surtout de Legros, font admettre par beaucoup d'histologistes l'existence d'une membrane propre pour les capillaires biliaires, membrane très mince, du reste. Divers faits confirment cette manière devoir : c'est ainsi que Wyss a pu montrer, dans des cas de rétention i)iliaire, de petits calculs rameux, formés de biliverdine, véritables moules internes des capillaires, et indiquant bien qu'ils ont dû se former dans un espace clos, délimité par des ] arois propres. Les capillaires biliaires n'entrent nulle part en relations avec les capillaires sanguins dont ils restent toujours séparés par du protoplasma.
D'après les intéressantes recherches de M, Sabourin, on doit concevoir les canalicules biliaires comme se terminant « en un tube épithélial contourné et anastomosé, dont les sinuosités et les anastomoses laissent entre elles des mailles ijui contiennent les capillaires sanguins du lobule ». La glande biliaire serait donc une glande à acini. « A la base de Tacinus,
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le tube se continue à plein canal avec Tune des dernières ramilications des voies biliaires, et cette continuité n'est marquée probablement que par le changement de forme et de nature des épithéliums ».
Mioura admet aussi que les capillaires biliaires ont une paroi propre, et qu'ils pénètrent entre les cellules hépatiques, sans y entrer, demeurant parfaitement distincts de celles-ci, auxquelles ils sont simplement accolés.
L'appareil biliaire est, chez les vertébrés, constitué comme chez l'homme d'une façon générale. Il y a cependant quelques particularités à signaler. C'est ainsi que la vésicule biliaire, et avec elle le canal cystique, font défaut chez le cheval, l'éléphant, le rhinocéros, les cétacés carnivores, Fautruche, le perroquet, le coucou, le pigeon, la pintade, la lamproie et quelques rares poissons. Ceci indique que la vésicule biliaire ne joue pas un rôle de bien grande importance : elle manque chez Tliomme sans qu'aucun trouble vienne manifester cette anomalie. Parfois il y a un conduit hépatique allant du foie à la vésicule, un autre allant du foie à l'intestin : une partie seulement de la bile se rend à la vésicule. Parfois il y a plusieurs canaux hépatiques.
Chez les invertébrés, l'appareil biliaire varie fort, et la vésicule et le canal cystique font défaut. Il n'y a plus que les capillaires et conduits hépatiques qui s'ouvrent tantôt dans l'intestin, tantôt dans l'estomac. Chez les invertébrés inférieurs, l'appareil biliaire, comme le foie, consiste en un amas plus ou moins diffus de glandes à cellules hépatiques logées dans les parois digestives.
Pour étudier la bile, il faut s'adresser non à celle que l'on trouve dans la vésicule biliaire après la mort, — elle est •altérée, — mais à celle que fournissent les fistules biliaires, artificielles ou naturelles, ou que l'on peut recueilhr chez les suppliciés aussitôt après la mort. On pose deux ligatures sur le canal cholédoque et on l'incise entre celles-ci ; on .détermine une adhérence de la vésicule avec les parois abdo-
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minales, et on incise le fond de la vésicule dans laquelle on place une canule pour en assurer l'écoulement au dehors. Ainsi obtenue, la bile se présente sous forme d'un liquide alcalin ou neutre, demi-transparent, vert jaunâtre, d'après la plupart des observateurs, brun jaunâtre chez les suppliciés. d"après MM. de Thierry et Jacobsen ; chez les animaux, sa couleur varie ; elle est d'un vert brun chez les solipèdes, vert il'émeraude chez la chèvre et le mouton, verte très pâle chez le lapin (Cohn), verte chez la grenouille, les oiseaux, jaune ambrée chez le cobaye.
Du reste, la couleur de la bile varie encore selon les matières qu'elle renferme normalement, selon l'état de santé, etc. Charcot l'a vue presque incolore dans des cas de lièvre typhoïde ; Ritter Ta vue tout à fait décolorée (dégénérescence graisseuse du foie). Il ne faut pas confondre ces cas de bile incolore (où la chimie révèle l'existence des principes jjiliaires non colorants) avec ceux d'hydropisie de la vésicule j)iliaire, où la bile se résorbe entièrement et est remplacée par un liquide muco-séreux, incolore, mais ne contenant pas de sels bihaires, sécrété par la vésicule même. Ce sont là •leux faits entièrement différents, et, dans ce dernier cas, on n'a pas affaire à de la bile véritable. La bile est très miscible à l'eau, très putrescible, elle ne se coagule pas parla chaleur ; sa saveur est amère avec arrière-goùt douceâtre ; son odeur, nauséeuse. Elle jouit de la propriété de dissoudre les globules sanguins, et teint fortement les tissus en jaune (ictère, jaunisse). Elle renferme peu d'éléments visibles; ce ii"est qu'après séjour dans la vésicule qu'elle se charge de débris épithéliaux, de sédiments, de granulations calcaires, lie gouttelettes huileuses, de cristaux divers, etc.
Sa densité est faible d'abord et s'accroit par le séjour dans la vésicule (de 1,005 à 1,025, à l.OiO et plus encore), grâce au mucus qui se joint à la bile et la rend visqueuse, filante, jiarfois poisseuse (Colin).
- Vakalinilé de la bile est due à de la soude, c'est la soude
BILt. ACIDES BIUAIRES 0*.)
«]ui permet la neutralisation du ciiyme acide qui sort de l'estomac. La composition de la bile est la suivante, en chiffres ronds :
Eau 85
Acides ^
Cholestérine 4
Matières colorantes -
Sels 1
On y trouve encore des matières azotées (urée, lécithine), des substances grasses et un ferment diastasique.
Les acides biliaires sont les acides glycocholique et taurooholique (encore nommés : cholique et choléique: Gmelin et Demarçay.) On peut les précipiter par l'acétate de plomb; c'est le glycocholate qui précipite le premier, avec de Tacélate neutre ; puis par de l'acétate basique, on obtient le taurocholate. Ces deux acides sont composés d'acide cholalique combiné avec du glycocoUe ou de la taurine. Ils existent à l'état de sels de sodium dans la bile, le glycocholate étant plus abondant chez l'homme, et le taurocholate, de beaucoup le plus abondant chez le chien. Chez les poissons, ces acides se trouvent à l'état de sels de potasse. L'origine du glycocolle et de la taurine doit être cherchée dans une oxydation d'albuminoïdes ; il en est peut-être de même pour l'acide cholalique. Ces corps se combineraient dans le foie, mais cela n'a pas été démontré. En tout cas, l'extirpation du foie n'amène pas d'accumulation d'acides biliaires dans le sang iMiiller, Moleschutt, etc.). Les acides biliaires passent dans l'intestin avec la bile, et s'y décomposent, au moins en partie. Que devient le restant ? S'arrête-t-il dans le sang et i-etourne-t-il au foie fSchifif) ? Y est-il détruit, comme le pense Huppert , avec d'assez bonnes raisons d'ailleurs ? Notons cependant que le fait fondamental sur lequel reposent les théories de Schiff et Huppert, Sarow, l'absorption de la bile par le sang, n'est pas encore bien établi. Cette
résorption semble très limitée, et il se pourrait bien que la décomposition dans l'intestin fût totale.
On décèle la présence des acides biliaires au moyen de la réaction de Pettenkoffer. En ajoutant à un liquide contenant ces acides un peu de sucre de canne et d'acide sulfurique, et en chaufTant. on obtient une coloration rouge cerise puis pourpre. Mais, pour que cette réaction ait sa valeur, il faut que le liquide ne contienne pas d'albuminoïdes. Haycraft a fait connaître une autre manière de s'assurer de la présence des acides biliaires. Il a constaté que du soufre en poudre jeté sur de l'eau ne s'enfonce pas. au lieu que si Teau contient des acides biliaires, il s'enfonce rapidement. Il n'y a que les savons qui aient cette propriété, outre les acides biliaires, d'abaisser la tension de surface. Le soufre s'enfonce dès qu'il y a plus de i pour oOOÛ ou 10 000 d'acides biliaires. Pour employer cette méthode, il faut commencer par exclure les savons. Les deux sels biliaires dévient la lumière polarisée à droite, mais, chez le chien, le taurocholate est lévoï^'re. Tous deux encore présentent une certaine toxicité et sont antiseptiques ; ils détruisent les globules du sang, et sont des poisons cardiaques. Mis en présence des produits de la digestion ils précipitent l'albumine, la gélatine, les propeptones, les alcaloïdes (mais non les peptones vraies, d'après A. Gautier). Ils sont remplacés chez le porc par l'acide hyocholalique, et chez l'oie par l'acide chénocholalique, qui, en somme, se rapprochent fort des acides de la bile humaine.
Les matières grasses de la bile jouent peut-être un rôle dans l'émulsion des graisses, mais il est moins important que celui du suc pancréatique.
La cholestérine. alcool soluble dans la bile, est peut-être un produit de désassimilation du système nerveux principalement, comme le serait aussi la lécithine. On ne sait où elle se forme : on en trouve dans le sang, la rate, les centres nerveux, etc., et chez les végétaux aussi. Elle est plus abondante
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quand les oxydations organiques sont ralenties. Elle joue un rôle important dans les productions des calculs biliaires.
Les matières colorantes principales sont la bilirubine et la biliverdinc. La composition chimique en est peu connue. Toutes paraissent se rattacher à la bilirubine et en constituer des produits d'oxydation dilïërcnts (cholétéline, hydrobilirubine ou urobiline, etc.). La bilirubine est peut-être dérivée elle-même du sang. L'hématoïdine des extravasations sanguines anciennes a la même composition que la bilirubine (VirchoAv) et tout ce qui détruit les globules sanguins détermine l'apparition de bilirubine dans l'urine. Cette transformation de la matière colorante sanguine en matière colorante biliaire se ferait dans le foie. Sert-il à la formation de nouveaux globules ? Les matières colorantes de la bile sont en partie décomposées dans lintestin, le reste passe dans l'urine. Ce sont donc des produits de désassimilation, selon toute vraisemblance. La réaction de Gmelin met ces matières en évidence. En versant un peu d'acide nitrique concentré et dans un liquide qui les renferme, on voit se produire des anneaux verts, bleus, violets, rouges et jaunes. La coloration verte manque si la bilirubine fait défaut ; les autres couleurs correspondent à des produits d'oxydation différents de la bilirubine. C'est la bilirubine qui, dans les cas d'ictère, colore les tissus en jaune.
La bile présente d'ailleurs quelques variations intéressantes. Elle apparait dans la vie fœtale dès une époque précoce. Bcaunis et Ritter ont constaté l'existence de sels biliaires dès que le foie est formé, au troisième jour chez les poulets. Une fois formée, la bile ne varie guère selon l'âge. Chez rhomme les principes solides sont plus abondants que chez la femme. L'alimentation exerce une influence considérable. La bile est plus abondante avec une alimentation mixte de viande et de graisse, chez les carnivores. L'inanition en diminue, les boissons au contraire en augmentent la quantité. La bile augmente en quantité et aussi en teneur
de matières solides vers la cinquième heure après l'ingestion des aliments (Iloppe-Seyler). Le taurocholate existe seul chez les carnivores ; chez les herbivores et chez l'homme on trouve les deux sels bihaires : le taurocholate et le glycocholate. Chez les poissons, le taurocholate domine.
Rôle de la bile dans la digestion. — Nous ne saurions entrer ici dans le détail de l'historique des opinions successivement émises sur le rôle de la bile dans la digestion : nous devrons nous borner à énumérer les points acquis. La bile est sans action sur les albuminoïdes qu'elle précipite, et n'est d'aucune utilité pour la digestion dont elle entraîne la pepsine : bien plus, elle arrête la digestion gastrique des albuminoïdes (R. Oddi pense cependant que l'on a exagéré l'influence nuisible de la bile sur la digestion gastrique, et en cela il adopte l'opinion déjà ancienne de Schiff : il déclare que la bile ne précipite pas les peptones « la digestion étant déjà avancée ». Reste à savoir ce qu'il entend par digestion avancée). Elle semble agir mais très faiblement sur la digestion des hydrocarbonés. Ton Wittich et Ilofmann lui reconnaissent une action saccharifiante sur l'amidon, mais Kûhne ne l'admet que pour la bile de cochon. Tous les autres physiologistes la nient. Dans un récent travail, Gianuzzi déclare que cette action saccharifiante existe pour toute bile, bien qu'elle varie selon les individus. Nous serons d'autant plus disposés à nous ranger à l'avis de von Wittich et des observateurs italiens, que la faculté de saccharifier l'amidon appartient à la plupart des tissus et liquides de l'économie. Mais le rôle de la bile dans la digestion des féculents demeure insignifiant.
C'est sur les graisses que la bile agit avec le plus de netteté, mais encore son action est-elle temporaire. Toutefois au contact du suc pancréatique qui met en liberté les acides gras, il se forme des savons solubles qui, mélangés aux acides, émulsionnent très bien les graisses.
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D'après Voit, la suppression de la bile lait qu'il n'est résorbé que 40 p. 100 de graisse au lieu de 99 p. 100. Ce fait a été confirmé par Rohmann. G. -II. Williams et Wislinghausen pensent que la présence de la bile favorise l'acte mécanique du passage des corps gras dans les pores ou canaux capillaires, surtout si elle est alcaline. La bile, pour bien digérer les matières grasses, a besoin d'être mélangée de suc pancréatique. Il en résulte que la bile a une influence directe moindre que ne l'ont supposé Voit et d'autres physiologistes, mais demeure nécessaire à la digestion des graisses.
L'étude des animaux chez lesquels on a pratiqué une fistule biliaire permettant l'écoulement hors de l'organisme^ et immédiat, de la bile, a montré que la bile exerce d'autres actions que celle dont il vient d'être parlé, et ce sont les plus importantes à coup sûr. C'est ainsi que la bile favorise le péristaltisme intestinal en excitant la contraction des fibres lisses ; en effet, en injectant une certaine quantité de bile l'on provoque de la diarrhée et des vomissements dus à cette contraction des fibres gastriques et intestinales. La bile exercerait encore une action antiseptique (si le milieu est acide, Gley). Les animaux, pourvus de fistule biliaire, non seulement maigrissent et dépérissent (ce qui est dû à la nondigestion des matières grasses, Bidder et Schmidt, 1852, et aussi à la perte de matières qui normalement sont résorbées dans l'intestin) mais leurs excréments présentent une odeur particulièrement repoussante, ce que Maly et beaucoup d'autres ont attribué à l'absence de la désinfection qui serait normalement opérée par la bile. L'accord n'est cependant pas fait sur ce point. Rohmann ne croit guère à cette action antiseptique ou antiputride, non plus que Voit et Stolnikoff, et de ses expériences il se refuse à conclure que la bile empêche la fermentation ; pour lui, elle la retarde un peu, et ce qui fait que la fermentation est plus intense en l'absence de la bile, c'est que celle-ci opérerait normalement la résorption des matières qui produisent cette fermentation.
Bufalini, lui aussi, s'élève contre l'attribulion d'un rôle antiputride à la bile. Mais chose singulière, si, d'après ses expériences, la bile est aisément putrescible, plusieurs de ses éléments jouissent d'un pouvoir antiseptique marqué (acides glycocholique, taurocholique, et cholalique, ce dernier surtout). Il serait donc légitime de conclure que la bile normale, complète, n'est point antiputride, mais qu'elle exerce une action antiseptique, une lois décomposée, par certains des produits de sa décomposition, laquelle s'effectue d'ailleurs à l'état normal dans l'intestin où l'on retrouve entre autres l'acid-e cholalique.
Peut-être sert-elle encore à amener après la digestion, la chute de Tépithélium intestinal qui serait devenu impropre à la digestion (Kùss) ; enfin, elle sert par son alcalinité à neutraliser le chyme rendu acide par le suc gastrique. Mais, à tout prendre, tout ceci ne fait pas du foie, au point de vue de la digestion intestinale, un organe bien important, et la bile est bien loin, comme importance physiologique, du suc pancréatique. Aussi est-il logique de penser que le foie, cet organe si volumineux entre ceux qui sont annexés au tube digestif, dont le poids équivaut aux deux centièmes du poids du corps, joue un rôle autrement important dans la chimie de la nutrition que ne l'indiquent les propriétés de la bile. Nous verrons plus loin, d'ailleurs, la grande importance du foie en tant qu'organe glycogénique ; mais nous ne savons encore s'il ne remplit point d'autres fonctions aussi.
Quoi qu'il en soit, pour en finir avec le foie biliaire, il nous reste quelques faits à noter en passant.
Nous avons vu que, depuis les recherches de Schwann, (1843), il est assez aisé de pratiquer des fistules biliaires, et on a cherché, par cette opération, à se rendre compte de l'utilité de la bile. On a vu, de la sorte, que les animaux dont la bile est évacuée au dehors sans passer par l'intestin continuent, naturellement, à digérer les albuminoïdes et les hydrates de carbone, de façon normale. Par contre, l'absorp-
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tion des graisses est notablement réduite (de plus de moitié au moins) ; les animaux sont pris d'une voracité inusitée, et leurs excréments sont gris ou blancs, en raison de l'abondance de la graisse qu'ils renferment, et qui d'ailleurs nuit à la digestion des autres aliments qu'elle enroule et soustrait à l'action du suc pancréatique. Aussi se produit-il un amaigrissement très marqué, et souvent mort par inanition. Ceci montre bien le rôle de la bile dans l'absorption (et non la digestion) des corps gras. La méthode des fistules fournit encore des renseignements utiles sur la sécrétion biliaire.
Sécrétion et production de la bile. — La bile est formée par le foie, cela est évident. Mais quel rôle le foie joue-t-il dans sa production ? Est-ce un simple filtre qui ne laisserait passer du sang que certains principes, ou bien est-ce un organe à activité spécifique, faisant subir à tels ou tels matériaux des transformations qui en font de la bile ?
La bile n'est pas préformée dans le sang, bien que les éléments de celle-ci s'y rencontrent. En effet, le sang contient l'eau, les chlorures, les phosphates delà bile, la cholestérine, mais non les sels biliaires, ni les matières colorantes (sauf cas pathologiques). Du reste, les sels biliaires ne sauraient exister dans le sang ; ils y subiraient des transformations et des altérations inévitables. On a vérifié le fait expérimentalement : l'extirpation du foie ne produit pas d'accumulation de sels ou matières colorantes biliaires, dans le sang (Mûller, Kunde et Moleschott). Le foie fabrique donc ces éléments aux dépens d'autres substances, fournies par le sang de la veine porte. Pour la matière colorante, elle semble provenir de l'action des sels biliaires sur les globules sanguins ; mais pour les sels biliaires, on ne sait comment ils se produisent.
Maintenant, une dernière question se pose. Quels sont les éléments qui produisent la bile : sont-ce les cellules hépatiques ou les glandes des vaisseaux biliaires ? Pour Robin et
Cl. Bernard c'étaient ces derniers. On admet aujourd'hui que. pour la bile comme pour le glycogène, c'est la cellule hépatique seule qui est active. Autrement, comment expliquer que l'on trouve la bile dans les capillaires biliaires dépourvus de glandes, quelle est la raison d'être de ces capillaires, et comment se forme la bile chez les invertébrés dépourvus de glandes biliaires?
La sécrétion biliaire est soumise à des influences nombreuses.
11 existe mi grand nombre de substances susceptibles d'augmenter l'excrétion biliaire (ou cholagogues,) et la connaissance de celles-ci est utile pour la thérapeutique. Les résultats obtenus par Rutherford et Vignal indiquent une augmentation marquée par l'enqiloi des substances que voici : aloès, i-hubarbe, évonymine, sanguinarme, ipécacuanlia, coloquinte, jalap, pliysostigmine, phytaloccine. phosphate d'ammoniaque, benzoates, salicylate de soude, colchique, phosphate de soude, sublimé corrosif. Elle est plus faible avec le sucre, la leptandrme, l'hydrastine, la juglandine, le chlorure de sodiimi, le bicarbonate de potasse, le jaborandi.
D'après les expériences de Lewaschew et Khkowitsch, expériences qui ont pointé sur l'action des alcalins en général, on obtienX d'abord une diminution, puis une augmentation de la sécrétion bihaire, mais l'augmentation poi'te sur la partie liquide de la bile, et non sur les principes solides. On obtient le même résultat avec des solutions sahnes artificielles, avec le bicarbonate de soude, le salicylate de soude, d'après des recherches récentes des mêmes auteurs, qui notent encore en passant que Fingestiou des eaux mmérales alcalhies doit se faire à chaud, si l'on veut obtenu* le maximum de leur effet, et non à froid.
Cette influence de la température a d'ailleurs été vue par d'autre* observateurs encore. Dans de récentes reclierches, Dockmann a établi que l'échauÛ'ement du corps provoque une hypersécrétion biliaire, alors que le refroidissement diminue la production de ce hquide ; il n'y a pas d'altération dans sa composition chimique.
L'mfluence de Y alimentation sur la sécrétion biliaire peut se résumer ainsi qu'il suit : sécrétion considérable après un repas composé de viande et de graisse ; sécrétion plus faible après alimentation végétale, très faible après alimentation avec corps gras seuls et pendant l'inanition. Au contraire, elle augmente sous l'influence de boissons copieuses, mais alors sa composition chimique est modifiée, en ce que sa teneur en matières solides n'augmente pas en proportion de l'eau. Les repas déterminent un maxi-
nui m de sécrétion de trois à cinq lieurcs après le moment où la nourriture a été ingérée (Ivo Novi, A7'c/t. l/aL, XVII, p. 333) ; peul-étre y a-t-il encore un second maximum, treize ou quiiv/o heures après ce même moment.
h'IrrUjalion sanguine exerce une influence évidente. Plus ello est abondante, et plus la sécrétion est forte, mais il est à noter rpie la simple augmentation de la pression sanguine hépatique ne stimule pas la sécrétiun ; la ligature de la veine cave au-dessus du diaphragme, qui jirocure le maximum de pression, arrête la sécrétion, d'après Heidcnhain. La ligature des veines porte et hépatique ral)olit également. Nous savons d'ailleurs que cette ligature provoque la mort rapidement, par nécrose du foie et par hémorragie al^doininale.
L'influence du système nerceu.r s'exerce principalement par des actions vasomotrices, et l'on n'a point encore découvert de nerfs nettement sécrétoires pour la cellule hépatique, comme pour les glandes salivaires. L'excitation du bout phériphérique du synipathicpie détermine un ralentissement de la sécrétion; celle du bout central une augmentation (Arthaud et Butte. Soc. B'tol., 1890).
La sécrétion de la bile est continue, tout en subissant des variations de quantité. La quantité de bile fournie par vingtquatre heures est assez faible, eu égard au volume du foie et à l'activité sécrétoire de certaines glandes, les glandes salivaires par exemple. Cette quantité est évaluée à environ 10 ou 14 grammes par kilogramme de poids pour l'homme, on, en gros, à 500 ou 1 000 grammes par vingt-quatre heures.
L'excrétion de la bile se produit par le fait de la poussée que la l)ik' en foi*mation imprime à la bile déjà formée, qui remplit les canalicules biliaires. D'autres agents encore favorisent l'expulsion de la bile. C'est ainsi que les inspirations profondes, en comprimant le foie, contribuent à le vider de bile. Une fois celle-ci arrivée dans les conduits musculeux, il se joint une autre influence , celle des contractions des fibres musculaires lisses de ces conduits ri, de la vésicule. Dans l'intervalle des digestions, la bile s'accumule, ilans la vésicule qui, à ce moment, ne présente point de contractions r\j dont le rôle, surtout utile pour les animaux à digestion intermittente, connue les carnassiers, consiste à la tenir en réserve pour le moment où elle deviendra nécessaire. Il n'a pas été fourni l'ucorc d'explication satisfaisante du fait de l'écoulement de la bile dans la vésicule^ et. non dans l'intestin, en dehors de la digestion.
D"après R. Oddi, qui s'est récemment occupé de la question, il y aurait à Tembouchure du canal cholédoque im sphincter spécial» H la contraction duquel, en dehors de la digestion, serait due l'accumidaiion de la bile dans la vésicule. En temps de digestion, ce sphincter se relâcherait, en même temps que se contracterait la vésicule, sauf dans les cas de spasme de ce siihmcter.
Le flux de la bile dans Tintestin, lors de la digestion, semble t^tre déterminé par une action réflexe dont l'origme est dans les nerfs de Torifice intestinal du canal cholédoque, et qui mettrait les libres musculaires de la vésicule en excitation.
En somme, nous Tavons vu plus haut, le rôle digestif de la bile est assez médiocre, si nous nous en tenons à l'étude de son action sur les aliments. Et pourtant les animaux ne résistent pas aux iistules biliaires : ils en meurent à moins qu'on ne réussisse à les nourrir très abondamment, à leur faire manger le double de leur ration normale de viande, comme i"a remarqué Blondlot. Qu'est-ce donc que la bile ? Comme suc digestif , c'est peu de chose. Est-ce une excrétion ? Mais pourquoi le déversement dans Tintestin, dès son origine même, au lieu d'une expulsion directe, par un orifice spécial ? Le foie aurait-il, dans le passé, représenté une glande plus digestive qu'il ne l'est actuellement : aurait-il, en raison de circonstances inconnues, perdu en partie son rôle digestif pour acquérir ou plutôt voir s'exagérer d'autres usages ? Rien ne permet de l'aftlrmer. Et pourtant la bile apparait surtout comme une excrétion, bien qu'en réalité sa composition chimique varie relativement peu. et ime excrétion importante, puisqu'elle se présente dès le troisième mois <le la vie embryonnaire, et que le méconium est très riche eu. pigments biliaires. Il est à noter qu'une partie des substances excrétées avec la bile se résorbe dans l'intestin, mais l'autre est expulsée avec les excréments, et représente un excrément elle-même : par exemple la taurine, le glycocoUe, et la plus grande partie de l'acide cholalique sont résorbés, alors que la cholestérine est évacuée comme la bihrubine eu partie, la biliverdine, l'hydrobilirubine, etc. Ces produits
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excrémeiititiols sont labiiqués par le fuie, comme nous l'avons vil, aux dépens du sang de la veine porte (et non de l'artère hépatique comme on peut le voir en faisant la ligature de chacun de ces vaisseaux, alternativement) : et aux dépens de ce même sang sont encore fabriqués les éléments qui sont résorbés dans le sang de Tintestin. De la sorte, il existe une circulation de certaines matières de l'intestin au foie, puis du foie à l'intestin. Quoi qu'il en soit, la bile joue un rùle important comme liquide excrémentitiel. et on remarquera que certaines des substances par elle excrétées puis résorbées dans l'intestin, vont s'éliminer ailleurs, par l'urine par exemple i taurine et glycocoUe après transformation). Ceci n'est pas fait pour diminuer le caractère excrémentitiel de ce liquide, bien qu'en somme le rôle réel en demeure encore assez énigmatique. Signalons en passant l'opinion de MM. Viault et Jolyet, qui font, selon une formule pittoresque, delà bile t l'urine du foie », l'ensemble des déchets résultants de l'activité de cet organe. D'ailleurs la bile sert certainement à éliminer nombre de substances accidentellement introduites dans l'organisme. On y a trouvé du plomb lors d'intoxication saturnine aiguë ou chronique. Peiper a vu passer dans la bile, de l'iodure de potassium, le salicylatede soude, l'acide phénique len petite quantité), le sulfo-cyanure de potassium (mais non le cyano -ferrure) lorsque ces médicaments ont été introduits par voie rectale. On rencontre aussi différents métaux : cuivre, plomb, nickel, zinc, argent, bismuth, arsenic, antimoine, du sucre (Cl. Bernard. Robin), du glycose, de l'urée (dans le choléra et l'albuminurie d'après Picard), de l'acide urique (après ligature des uretères), mais non la quinine, lecalomel, l'iode, nil' acide benzo'ique. L'albumine ne s'y trouverait jamais ; toutefois différents observateurs croient l'avoir rencontrée dans des cas pathologiques. La rhubarbe injectée en lavements apparaît assez vite ; de même pour le curare et l'essence de térébenthine.
Digestion intestinale. — 11 existe une digestion intestinale propre en dehors des opérations auxquelles sont soumis les aliments, de par la présence des sucs pancréatique et biliaire, et c'est d'elle qu'il convient de s'occuper maintenant.
L'intestin, de longueur très variable, plus développé chez les herbivores que chez les carnivores, représente un long, très long cylindre, que les aliment- parcourent lentement, achevant de se transformer en produits solubles, et dont la surface dépasse celle du tégument extérieur du corps. La structure de l'intestin indique clairement ses fonctions. Il est pourvu de glandes, et c'est un organe de sécrétion ; il est pourvu de muscles, ce qui suppose des fonctions motrices; enfin, il est pourvu d'une infinité de villosités, et nous ne sommes point surpris qu'il soit organe à'abso)-ption. C'est à ce triple point de vue que nous Talions envisager.
Fonctions sécrétoires. — Les ulandes intestinales sont de trois sortes dans l'intestin grêle : il y a des glandes en grappe (dites de Brunner) spéciales au duodénum, et que Brunner regardait à tort comme les éléments d'un pancréas qui serait en quelque sorte disséminé dans les parois de l'intestin (pancréas secondaire), des glandes en tube (dites de Lieberkùhn répandues dans toute la longueur de l'intestin grêle, surtout développées chez les carnassiers, simples en général, parfois divisées en 2, 3 ou 4 culs-de-sac, et qui, chez l'homme, sont au nombre de 40 ou 50 millions peutêtre Sappey) ; des glandes vésiculeuses enfin (dites de Péyeri follicules clos sans orifice à la surface libre de l'intestin, les unes isolées, les autres réunies en grand nombre de façon à former des agglomérations (35 ou 40 en moyenne) en forme de plaques généralement circulaires, à surface légèrement saillante (plaques de Péyer). Dans le gros intestin, il n'existe que les glandes de Brunner et celles de Péyer ; encore ces dernières sont-elles peu abondantes comparées aux premières.
Ces éléincnts glandulaires — sauf les glandes de Péyer dont la fonction est inconnue, — sécrètent un liquide qui porte le nom de suc entérique ou intestinal. C'est un liquide limpide, jaunâtre ou incolore, très alcalin, faisant effervescence avec les acides en raison du carbonate de soude qu'il renferme, coagulable parla chaleur, assez riche en albuminoïdes. Il est sécrété par les glandes de Lieberkùhn ; le produit des glandes de Brunner est assez mal connu, et les propriétés qu'on lui a attribuées sont sujettes à discussion.
Pour obtenir le suc entérique, on ne peut pas avoir recours à la méthode des fistules, à cause du mélange qui se ferait du suc entérique avec d'autres sucs digestifs : il a fallu imaginer un mode opératoire différent, et voici de quelle façon Thiry a résolu le problème. Il isole une anse intestinale sur l'animal vivant dont il ouvre l'abdomen, et sans détruire ses connexions mésentériques. il la sépare du reste de l'intestin. Il rapproche et réunit par une suture les deux segments inférieur et supérieur de l'intestin ; il ferme par une ligature l'une des extrémités de l'anse; l'autre, il la réunit aux bords de la plaie des parois abdominales. Cette anse représente donc un cul-de-sac intestinal que ne traverse aucun aliment, aucune sécrétion, qui a conservé toute sa vitalité et dont on peut aisément étudier le produit elles propriétés.
On peut encore poser sur l'intestin deux ligatures temporaires, et recueillir le suc produit (Colin) ; chez l'homme, Busch a pu observer un cas de listule intestinale intéressant : mais naturellement le suc ne pouvait être pur, sans compter qu'en raison de son siège (duodénum), la listule ne pouvait, en fait de suc entérique, fournir que du suc des glandes de Brunner. Enfin la méthode des infusions aqueuses de l'intestin peut être également employée pour l'étude du rôle digestif du suc entérique. Celui-ci renferme à part les éléments indiqués plus haut, des débris épithéliaux, une quantité énorme de microbes et un ferment^ — non isolé encore, — qui saccharifîe l'amidon.
Il est difficile de connaître la proportion de suc entérique sécrétée, à cause de l'absorption qui s'en fait dans l'intestin; mais on sait que la quantité en est assez grande. Ses propriétés varient d'ailleurs selon les circonstances où il est sécrété : normalement, c'est un suc alcalin (seul Leven le dit acide; mais cette affirmation demande à être confirmée), limpide, salé, qui coagule par la chaleur, mais qui renferme beaucoup moins de matières extractives quand il est sécrété par une anse énervée (A. Moreau), c'est-à-dire par une anse soustraite à l'influence du système nerveux par section des filets mésentériques.
L'action physiologique du suc entérique porte principalement, si ce n'est exclusivement, sur les matières amylacées qu'il saccharifœ. Si l'on mélange un peu d'empois d'amidon avec une infusion de l'intestin coupé en petits morceaux après avoir été lavé à grande eau, et si l'on fait agir ensuite le réactif de Barreswill. il y a réduction très active du cuivre, indiquant la formation de glycose. Le suc entérique possède encore la propriété de dédoubler le sucre cristallisé en glycose et lévulose, grâce à la présence d'un second ferment, le ferment inversif de Cl. Bernard. Agit-il sur les albuminoïdes? La question est très controversée, et les résultats sont très différents, ce qui s'explique en partie par les différences, et surtout par les défectuosités des conditions où ont opéré la plupart des expérimentateurs. De toute façon, s'il agit et s'il les dissout, en les transformant en peptones, c'est très faiblement. Pourtant Schifflui attribue une action puissante sur les albuminoïdes ; mais ses propriétés digestives peuvent être dues aux microbes qui font aussi beaucoup pour la digestion de la cellulose. On remarquera que l'addition d'antiseptiques diminue et supprime le pouvoir peptonisant du suc entérique {Masloff et Winz). L'action sur les graisses est plus douteuse encore. En somme, le rôle chimique du suc entérique paraît limité à la saccharification des hydrates de carbone ^ bien que Leven y voie un succédané du suc pancréatique, capable de
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ditrérer les albuminoïdes, de saccharilior ramidon, et mùme d'ômulsionner les graisses, et que de nombreux auteurs lui aient atlrii)ué l'une ou l'autre de ces actions.
C'est une chose singulière de voir à quel point l'organisme a été richement doué })Our la digestion des hydrates de carbone : le principal efl'ort de cette fonction semble porter sur cette catégorie d'aliments, même chez les animaux qui, comme les poissons, ne doivent en absorber qu'une très laible proportion. Les poissons se nourrissent de matières animales surtout, et pourtant leur suc entérique est un puissant saccharifiant. Le rôle mécanique du suc entérique est au moins aussi important que son rôle chimique. Il dilue le chyme, en fait une bouillie plus liquide encore, ce qui facilite l'absorption.
Dans certains cas, quand les mouvements de l'intestin sont rapides, il semblerait que le passage delà bouillie fût trop accélérée pour que Tabsoi'ption des parties liquides se fit, et c'est ainsi que certains auteurs expliquent la diarrhée. Une autre théorie Tattiùbue — comme aussi Teft'et des purgatifs — à une hypersécrétion de .suc entérique. Il paraît établi que certains de ces derniersdéterminent une sécrétion considérable, une transsudation exceptionnelle, tantôt directe, par osmose (Dutrochet, 1828), les jjurgatifs salins sulfate de soude ou de magnésie) absorbant Teau du sang, ou déterminant une irritation intestinale (Yulpian), tantôt indirecte, en passant dans le sang, et, lors de leur passage par les glandes de Lieberkiihn, excitant celles-ci, ou bien par action nerveuse réflexe sur ces glandes. D'après Hay, les purgatifs salins stimulent la sécrétion en même temps qu'ils ralentissent l'absorption : de là accumulation de liquide qui exciterait les contractions intestinales; ils agissent d'autant plus que l'organisme a plus absorbé de liquides auparavant. Il y a cependant des purgatifs qui agissent en exagérant le péristaltisme : ce serait le cas des huiles purgatives et de différentes substances végétales.
Par les nombreux microbes qu'il renferme, le suc intestinal reçoit certainement un adjuvant physiologique important. Ils contribuent à la digestion en sécrétant des sucs qui agissent sur les aliments. Il est certain qu'ils produisent un
SUC saccharifiant ramidon, et peut-être en fournissent-fls d'autres encore qui peuvent rendre de grands services à la digestion. Chez les herbivores, où ils se trouvent aussi en nombre énorme, ils contribuent à la digestion, et le Bacillus amylobacter contribue beaucoup à la digestion de la cellulose^ si abondante dans les aliments herbacés et sur laquelle les sucs digestifs ont si peu d'action.
La sécrétion du suc intestinal est très nettement sous la dépendance du système nerveux qui agit sur la quantité comme sur la qualité de celui-ci. Tout candidat et tout soldat connaît l'émotion de Fexamen, du concours, ou de la bataille ; tous deux connaissent, plus ou moins d'ailleurs, l'influence que ces émotions produisent sur leur intestin, comme sur leur vessie. L'émotion agit comme la section des nerfs de l'intestin. Le suc ainsi produit et dont l'abondance constitue le flux diarrhéique n'est pas un suc digestif, pas plus que la salive ou le suc pancréatique paralytiques, pas plus que le suc entérique de l'intestin énervé. C'est un liquide très aqueux, pauvre en ferment et en matières extrac tives.
On n'est point encore d'accord sur la question de savoir s'il y a dans ce cas sécrétion véritable, ou transsudation séreuse du plasma du sang hors des capillaires qui sont en état de dilatation marquée. L'énervation, ou section des nerfs qui se rendent à une partie quelconque de l'intestin, comme A. Moreau l'a le premier pratiquée, détermine en tout cas la production d'un liquide abondant mais très peu digestif (suc paralytique). Le pneumogastrique semble n'exercer aucune influence sur ces phénomènes, mais l'extirpation du ganglion solaire du plexus cœliaque agit comme l'énervation. C'est donc le sympathique qui agirait sur la sécrétion intestinale, mais son mode d'action est encore inconnu.
Fonctions motrices. — La progression des aliments depuis
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le pylore jusqu'à l'anus est due aux mouvements péristaltiques de lintestin. Ces mouvements {qu'on a encore désignés sous répithète de vermioulaires. parce que dans Tintestin m 5j7z/, les différentes parties de celui-ci se contractent comme le ferait une agglomération de vers', non continus, mais rythmés et espacés par des intervalles de repos, sont lents et graduels. Ils consistent en une série de resserrements annulaires, dus à la contraction des fibres circulaires qui se produit successivement de l'estomac vers l'anus. Les contractions pressent sur les aliments et chassent ceux-ci vers l'extrémité anale, exactement comme en serrant modérément un tube tlexilde rempli d'eau, ou d'une substance demi-liquide, l'on chasse celle-ci dans le sens où l'on déplace la pression. On observe aisément ces mouvements, en mettant simplement les intestins à découvert sur l'animal vivant : mais il ne faut pas oublier que le contact de l'air est un excitant puissant : le phénomène s'observera dans des conditions plus normales en plongeant les intestins dans de l'eau salée à 6 p. 1.000, tiède. Il y aurait aussi des mouvements antipéristaUiques qui se feraient en sens inverse de celui des précédents ; c'est-à-dire de l'anus vers l'estomac, grâce à l'alternance des deux ordres de mouvements, les aliments pourraient monter, descendre, se mélanger, se brasser complètement : mais l'existence de cet antipéristaltisme n'est nullement chose certaine encore.
Ce mouvement des intestins, plus rapide chez les herbivores que chez les carnivores, est un acte réflexe, qui se trouve dépendre surtout des excitations locales produites par le contact des aliments, et peut-être de la bile. On sait encore que certains médicaments exagèrent beaucoup l'intensité du péristaltisme normal : d'autres la diminuent : tels sont, pour le premier groupe, la muscarine, la nicotine id'où l'emploi, dangereux d'ailleurs, des lavements purgatifs au tabac), la caféine et divers purgatifs, et pour la deuxième, l'opium, la morphine, la belladone, l'atropine. L'exagération des
mouvements normaux s'accompagne de douleurs : douleurs de colique.
Le système nerveux exerce évidemment une influence considérable sur les mouvements de Tintestin. Tout d'abord, il y a dans les parois intestinales même un plexus nerveux important : le plexus d'Auerbach entre les deux couches musculaires, elle plexus de Meissner, qui entoure la couche sous-muqueuse. Les fibres et ganglions de ce plexus intestinal semblent former un centre réflexe avec des fibres centrifuges et centripètes :une anse intestinale séparée du corps exécute des mouvements très nets, pendant quelque temps, et ceux-ci sont, selon toute probabilité, sous la dépendance du plexus en question. En Fabsencc de toute excitation, Tintestin demeure immobile, ainsi que cela a lieu durant le sommeil. D'autre part, l'excitation du pneumogastrique détermine des mouvements péristaltiques. tandis que, comme PAugerTa montré, l'excitation du splanchnique produit rarrèt des mouvements : ce nerf exerce donc une inhibition: il renfermerait encore, d'après Nasse, des fibres vaso-constrictives (et sa section déterminerait unevaso-dilatation considérable, pouvant amener la mort par anémie de la moelle allongée), et enfin il renferme les filets sensitifs del'intestin. En somme, le pneumogastrique serait le nerf moteur, et le splanchnique, le nerf sensitif. le vaso-constricteur et. le nerf inhibiteur de Tintestin. Notons en passant que l'excitation de la moelle et du bulle semble aussi activer les mouvements intestinaux.
Ceux-ci dépendent encore dans une grande mesure de la circulation et de l'état du sang. L'interruption de celle-là, par ligature ou compression de l'aorte, par exemple, provoque des mouvements considérables (Schiffj, qui sont, en réalité, dus à l'accumulation d'acide carbonique dans le sang. C'est sans doute à ce début d'asphyxie locale que sont dues les évacuations involontaires qui précèdent_, accompagnent ou suivent de près la mort.
Le péristaltisme a pour rôle d'amener peu à peu les ali-
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mcnts dans le gros inlestin, d'où il leur est très difficile, mais non impossible, de refluer dans l'intestin grêle, à cause de la valvule iléo-cœcale. Mais ceci se fait lentement, les replis de l'intestin étant évidemment autant d'obstacles à une progression rapide. Les aliments sont agités, comprimés, brassés, mis en contact avec une surface absorbante considérable et très active ; aussi deviennent-ils de plus en plus pauvres en liquides et plus durs. Finalement ils arrivent dans la portion terminale du gros intestin, et s'accumulent dans le rectum et l'S iliaque, où les maintiennent les sphincters de l'anus.
Ils ne maintiennent les matières fécales, car nous ne pouvons plus les considérer comme des aliments, que pour un temps. A mesure que celles-ci s'accumulent, elJes pressent sur le sphincter, qui joue en quelque sorte le rôle d'un diaphragme, leur présence agit comme un incitant, et détermine .des contractions plus fortes et plus nombreuses de l'intestin. On peut résister quelque temps au besoin de la défécation. grâce au sphincter strié, soumis à la volonté, qui vient en aide au sphincter lisse, prêt à céder, et enfin, quand l'organisme cède au besoin, il aide à l'expulsion par des efforts, par des contractions des muscles abdominaux que facilite encore une inspiration profonde avec fermeture de la glotte, et compression des viscères par le diaphragme. Mais ces efforts ne sont pas toujours nécessaires : les contractions des fibres longitudinales de celui-ci, qui dilatent l'anus, et du rectum peuvent suffire, aidées de la contraction'du muscle releveur de l'anus qui fait en quelque sorte glisser les parois de l'anus sur la masse fécale en venant au-devant d'elle.
Ici encore, le système nerveux joue un rôle considérable. Les contractions du rectum et de l'anus — ces dernières parfois très douloureuses, si on a résisté longtemps au besoin — sont sous sa dépendance ; elles sont réflexes, les nerfs sensitifs du rectum venant agir sur le centre ano-spinal de Budge et Masius dans la moelle. lombaire. D'ailleurs les sen-
salions ayant leur origine dans le rectum ne sont pas les seules qui amènent les contractions de celui-ci : celles qui déterminent d'une façon ou d'une autre l'excitation de la moelle (asphyxie, etc.) ont leur contre-coup sur le rectum. Le sphincter anal semble présenter des alternatives de contraction et de relâchement : du moins on les observe quand un corps étranger est introduit dans l'anus. Mais existentelles à l'état normal? A défaut de celles-ci, toutefois, car on n'est point encore bien assuré de ce point, le sphincter présente une certaine tonicité permanente
Fonctions d'absorption . — C'est une notion banale assurément que celle des fonctions d'absorption de l'intestin, et surtout de Fintestin grêle.
Bien que certaines substances solubles commencent réellement à être absorbées dès leur introduction dans le tube digestif, c'est-à-dire dans la bouche et l'estomac, la proportion des matériaux ainsi incorporés dans l'organisme est très faible. C'est l'intestin qui représente en somme le lieu d'élection de l'absorption digestive et, d'après Launois et Lépine, celle-ci se fait surtout dans les parties supérieures de cet organe (1888). Pourtant l'estomac absorbe avec une certaine activité. Colin a vu que la strychnine tue un chien presque aussi rapidement quand elle ne peut sortir de l'estomac, que dans le cas où elle a la facilité de gagner l'intestin. Il en est de même pour le lapin ^ le porc, le chat. Mais il n'en va pas ainsi pour le cheval, comme l'ont montré Bouley et Colin. Chez cet animal, et chez les solipèdes en général, l'estomac absorbe très peu : l'expérience précédente montre que la strychnine ne les tue pas tant qu'elle reste dans l'estomac : dès qu'elle peut passer dans l'intestin, l'empoisonnement se produit. Ce fait s'explique par la différence de la conformation anatomique de l'estomac du cheval. L'absorption stomacale donc assez prononcée chez les carnivores, elle est très faible chez les
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solipèdes. Mais, même chez les carnivores, elle est iiisigiiilianle comparée à ce qu'elle est dans l'intestin, organe bien autrement adapté à l'absorption, et dont la superficie active est considérablement accrue par la présence des villosilés et valvules conniventcs.
Nous savons que l'absorption consiste en un phénomène de diffusion, phénomène purement physique que la circulalion favorise en général, mais ne détermine point, et qu'elle peut aussi contrecarrer dans certaines conditions, en vertu des lois mêmes qui président à la diffusion. Mettez deux liquides différents, susceptibles de se mélanger, en présence l'un de l'autre, mais en interposant entre eux une membrane animale ou végétale, et vous avez ce que Dutrochet appela Tendosmose et l'exosmose, ce que Graham a appelé osmose. Et cette osmose, c'est la diffusion des deux liquides l'un vers l'autre, à travers la membrane, de telle sorte qu'en fin de compte il y ait des deux côtés de celle-ci un même mélange des éléments d'abord séparés ; s'il y avait au début eau pure d'un côté, et de l'autre solution de sel concentrée, il y a à la fin deux solutions également salées. Mais nous savons que les différentes substances traversent très inégalement les membranes : les colloïdes passent en petite quantité ; les cristalloïdes , au contraire, en abondance ; et d'autre part nombre de circonstances favorisent ou entravent l'osmose, aussi bien sur le vivant, que dans les expériences de laboratoire. Ainsi, plus le milieu vers lequel diffuse une substance quelconque est chargé de cette substance, moins il se fait de diffusion. Si le sang est riche en eau ou en graisse, il absorbe fort peu d'eau ou de graisse, et l'état du sang exerce nécessairement une influence marquée sur l'absorption. Mais l'absorption n'est pas seulement soumise aux lois générales de diffusion dont elle est un cas particulier : un élément vient compliquer, ou plutôt altérer le processus : c'est la présence de l'épithélium intestinal qui facilite ou entrave la diffusion, en vertu de sa vie propre. Cet épithélium devient le théâtre
d'opérations très intéressantes dès qu'il se trouve en contact avec des matières absorbables, et dans ce cas seulement. Il se gonfle, s'érige, devient turgescent, par suite du passage (vraisemblable pour toutes les substances absorbables, certain pour les graisses seulement) de ces matières à travers ses parois : de là elles passent aisément dans le sang par simple diffusion. Est-ce à dire que le mécanisme de cette absorption soit chose bien claire ? Loin de là : il sufiit pour s'en rendre compte de voir combien l'on est peu d'accord sur le mécanisme de l'absorption de la graisse, bien que ce soit encore celui sur lequel on possède les données les plus positives. En effet, pour les uns, la graisse s'absorbe à l'état d'émulsion. Mais il n'est pas du tout prouvé que la graisse, si finement divisée qu'elle soit, puisse traverser les cellules épithéliales, quels que soient les moyens (hypothétiques d'ailleurs) que l'on imagine pour faciliter ou rendre possible le passage. Pour d'autres, elle s'absorbe à l'état de savons : les corps gras seraient décomposés en glycérine et en acides gras qui formeraient des savons avec les bases de la bile, ou encore les graisses seraient absorbées à l'état de savons et de glycérine que les villosités reconstitueraient en graisse. On voit qu'en somme le mode d'absorption de la graisse est loin d'être élucidé. Elle passe dans les cellules épithéliales, cela est certain, mais comment , sous quelle forme ? Gruenhagen, Heidenhain et d'autres pensent que les cellules des villosités s'emparent des substances qu'elles absorbent au moyen de sortes de pseudopodes comparables à ceux des amibes, alors que pour Zawarykin {Die Fettresorption^ 1884, Arch. f. d. Ges. Phys.) la graisse est absorbée par des leucocytes qui se logeraient dans les interstices séparant les cellules épithéliales les unes des autres, happeraient au passage les globules de graisse, et s'en iraient vers les vaisseaux lymphatiques, une fois leur provision faite. Renaut adopte des vues analogues avec cette différence toutefois que pour lui les leucocytes ne se borneraient pas à passer entre les cellules épithé-
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liales, mais les traverseraient de part en part, sans plus de larons. Quoi qu'il en soit, les leucocytes semblent jouer un rôle important, et avec ce que nous verrons à leur sujet au chapitre sang, il sera évident que la fonction de ces globules dans la vie de l'organisme est des plus considérables.
C'est par les villosités intestinales que se l'ait l'absorption du contenu de l'intestin.
Ces villosités, au nombre de plusieurs millions (4 d'après Krausej, situées sur les valvules conniventes et entre elles, consistent en saillies allongées, minces, de la muqueuse, de forme conique <-u cylindrique, recouvertes d'une couche unique d'épithélium • vlindrique, qu'on a cru à tort pourvu de pores absorbants ; sous cet épithélium il y a une membrane de soutien mince, puis vient le corp> même de la villosité, qui offre la même structure que la muqueuse de l'intestin. Au centre, nous trriuvons l'origine des < liylifcres sous forme d'un canal probablement muni de parois propres, et autour de lui se répand un riche réseau de capillaires venant d'une artère et aboutissant à une veine. Les vaisseaux sont donc plus superficiels que le chylifère. Les chylifères des différentes villosités s'unissent entre eux pour former des réseaux, d'où partent des vaisseaux bien caractérisés qui vont aboutir à une série de ganglions lymphatiques appelés ganglions mésentériques. C'est l'amas ganglionnaire le plus vaste du corps. Ces ganglions sont renfermés dans les feuillets du mésentère. Près de l'intestin, ils sont petits et rares ; dans chacune des rangées plus distantes de l'intestin, ils sont serrés et volumineux, et enfin, à la racine du mésentère, le long de l'artère mésentérique supérieure, ils sont plus volumineux encore et serrés ; chez quelques mammifères ils iorment une masse à laquelle on a d<inné le nom de panci'éas d'Aselli. En tout, l'homme a de 100 à 200 ganglions mésentériques ; ils communiquent entre eux ; le chyle pas-e des uns aux autres et semble y subir quelque transformation, car avant d'y avoir passé, il ne peut coaguler, tandis qu'après les avoir traversés, il devient coagulable (AViirtz, etc.).
De ces ganglions naissent alors des vaisseaux afférents, toujours des chyliteres, qui s'unissent en un ou deux troncs principaux. Les chylifères, nés des ganglions mésentériques, foi^ment la racine moyenne du canal fhoracique : ceux qui viennent des ganglions lombaires forment des racines latérales qui s'unissent plus haut à la racine moyenne ; le chyle pénètre donc dans le canal thora- «ique et par son intermédiaire va se jeter dans le tronc veineux brachiocéphalique gauche, pour pénétrer dans le torrent sanguin.
La fonction des cliylifères est de puiser dans l'intestin certains produit-; de la digestion qui forment le chyle et d'amener celui-ci, par l'intermédiaire du canal thoracique, à pénétrer dans le torrent circulatoire, qui se charge de le distribuer dans tout l'organisme l>our les besoins de la nutrition. Il est à noter que les cliylifères sont particuliers aux animaux supérieurs et manquent chez les invertébrés (Colin; ; on remarquera encore qu'en somme les chylifères n'accomplissent qu'une partie de la besogne, et que les veines des villosités intestinales les aident dans une proportion qu'il n'est pas aisé de déterminer.
Les veines des villosités jouent en effet un rôle très important dans l'absorption, comme l'a montré Magendie : avant lui, les chylifères étaient considérés comme les seuls organes d'absorption.
L'épithélium intestinal n'absorbe pas seulement les graisses: il absorbe encore l'eau et les sels qu'elle renferme, par simple diffusion, et telle quelle, les albumino'ides, à l'état de peptones, les hydrates de carbone, à l'état de glycose. Les syntonines et peptones sont absorbées déjà dans l'estomac et il est à noter que. pour quelques auteurs, la peptonisation ne serait pas indispensable, en tant que préliminaire de l'absorption : certains albuminoïdes pourraient ensuite être absorbés directement, sans peptonisation. Rappelons encore que l'absorption de la glycose commence dans la cavité buccale.
Ce n'est pas tout. En même temps que le tube digestif absorbe les matières alimentaires, il résorbe une certaine quantité de sucs digestifs, tels quels, sauf la bile, et peut-être le suc pancréatique. La bile subit des modifications considérables, et une partie seulement de ses éléments est résorbée : le reste est transformé, décomposé, expulsé. De même que pour les aliments, cette résorption se fait un peu dans toute l'étendue du tube digestif, mais principalement dans l'intestin grêle. Du reste, le gros intestin représente lui aussi une voie d'absorption assez active, comme le montre le succès de la pratique des lavements alimentaires (à la condition qu'ils soient pancréatisés afin qu'ils puissent être digérés).
Une fois que les matières absorbables ont traversé l'épithélium intestinal, quelles voies suivent-elles pour se répandre
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•lans rorganisme ? On a cru autrefois que les chyiifères ou lymphatiques de l'intestin représentent Tunique voie d'absorption : aujourd'hui l'on sait qu'il n'en est pas ainsi. Les chyiifères absorbent les graisses presque exclusivement, celles-ci n'ont pas d'autre voie. Sur un animal tué pendant la digestion, on voit le réseau des chyiifères devenir blanc par la graisse dont il se gorge. Des chyiifères la graisse va au sang par les voies que l'on sait. Les peptones sont très faiblement absorbés par les chyiifères : il en est de même pour la glycose. La principale voie d'absorption des matières alimentaires, en dehors des substances grasses, c'est le réseau capillaire sous-jacent avec villosités intestinales, et qui représente les origines de la veine porte (veines mésentériques). L'eau et les sels passent surtout par ces capillaires (Heidenhain a vu qu'il passe huit ou dix fois plus d'eau par les vaisseaux sanguins que par les chyiifères). Les peptones y passent également, mais s'y transforment très vite en albumine (peut-être sont-ils, comme le pense Hofmeister. absorbés par les globules blancs), car ni dans le sang, ni dans le chyle on ne trouve de peptones en quantité bien considérable. Le glycose enfin passe par les capillaires, pour aller au foie, et c'est par la même voie que s'introduisent maintes substances non alimentaires, indifférentes ou toxiques. Les graisses n'y passent point : nous venons de voir qu'elles sont entraînées dans les lymphatiques, dans les chyiifères.
Pour terminer, notons qu'après l'absorption par les cellules épithéliales et le passage des produits dans les vaisseaux, il y a une mue épithéliale^ une chute de ces cellules, qui sont remplacées par une couche nouvelle. Kiiss croit que ce renouvellement se fait après chaque digestion, et il pense que la bile sert surtout à accélérer ce balayage intestinaL La théorie est intéressante, mais exagérée, semble-t-il ; en tout cas, la desquamation épithéliale parait bien exister*.
' u Je suis porté, écrivait Cl. Bernard [De la Physiologie générale, 1872)^ à admettre d'après mes expériences qu'il y a à la surface de la membrane mu-
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Le chyle est l'ensemble des produits digestifs absorbés par les vaisseaux sanguins de l'intestin (des villositës en particulier) et par les cliylit'éres. L'étude du chyle ne peut être l'aile que sur le contenu des chylifères. On doit considérer ce liquide comme une des métamorphoses des aliments ; il arrive dans l'intestin, préformé, résultant des actions des sucs digestifs sur les matières alimentaires, et il est absorbé purement et simplement pour être transporté dans le sang auquel il va s'incorporer, dont il va faire partie intimement constituante, et à qui il va donner de nouvelles propriétés nutritives. On peut étudier le chyle de plusieurs manières : la meilleure est celle qui consiste à établir une fistule au canal chylifère chez le bœuf (Colin). Le chyle est un liquide lactescent, blanc chez l'homme et les carnivores ; opalin, jaunâtre ou verdàtre chez les herbivores : parfois rosé sans que l'on soit d'accord sur les causes du phénomène. Sa saveur est un peu salée ; son odeur est celle de l'animal qui la fournit ; sa densité varie de 1,012 à 1,022 ; sa réaction est alcaline.
Il consiste en un plasma analogue à celui de la lymphe, où nagent des leucocytes et des globules graisseux qui sont très abondants pendant la digestion des corps gras.
Sur 1 ,000 parties, il comprend 900 ou 980 parties d'eau ; le reste consiste en des sels minéraux, des matières extractives, de l'albumine, de la fibrine.
Il est coagulabie ; la coagulation du chyle, extrait de l'animal, commence par les parties inférieures (Colin) ; elle est plus pro- ■ noncée chez les herbivores ; le caillot est mou, gélatineux, et la coagulation est due à une petite quantité de fibrine qu'on peut obtenir par battage du chyle frais. Pour "VVlirtz et d'autres, le chyle ne deviendrait apte à se coaguler qu'après avoir traversé les premiers ganglions mésentériques, où il acquerrait de la fibrine. Sur le mort ou sur le vivant, après l'ouverture du canal thoracique, la coagulation ne se produit qu'avec une extrême lenteur. La circulation du chyle, sa propvilsion vers le canal thoracique, est due à des causes variées parmi lesquelles on peut citer la vis a tergo, la contraction des muscles lisses des villosités intestinales, où naît une partie des chylifères (on sait que les valvules des vaisseaux chylifères empêchent le reflux vers le lien d'origine),
qucuse intestinale une véritalile génération délémeuts épithéliauv qui attirent les liquides alimentaires, les élaborent, et les versent ensuite par une sorte d'endosmose dans les vaisseaux. La digestion ne serait donc pas une absorption alimentaire simple et directe... 11 y a un travail organique ou vital intermédiaire. Ce n'est pas une simple dissolution chimique comme l'avaient admis la généralité des physiologistes. >>
DEFECATION IJ.".
Its mouvements inspii*aioire< du thorax, la diastole cardiaque «i les mouvements musculaires. Cette propulsion se fait d'ailleurs avec beaucoup de lenteur. .
Il est bon de noter que si, à l'état normal, les chylifères paraissent transi)orter une grande partie de^ produits de la digestion, ils peuvent cesser de fonctionner sans tro]) grand dommage pour l'organisme. Les veines mésaraïques semblent suffire à la besogne quand les chylifères cessent de travailler. En effet, on comprend i[ue le rôle des chylifères soit secondaire quand on sait qu'ils transportent surtout les matières grasses, et que c'est aux veines mésaraïques qu'incombe le soin de transporter les albuminoides et les sucres, comme on s'en est assuré par l'expérience.
Défécation. — Grâce aux vaisseaux chylifères. l'organisme absorbe une notable proportion des substances solubles fournies par la digestion des aliments. Toutefois il n'absorbe par toutes celles-ci. et elles restent dans l'intestin, poussées vers le rectum. Avec elles, se trouve tout un résidu <le substances insolubles dont la défécation débarrassera l'organisme. Ce résidu, c'est la matière fécale dont il nous faut dire quelques mots ici. ayant parlé plus haut des phénomènes mécaniques de la défécation.
Son abondance varie fort selon le mode d'alimentation : il y en a peu avec le régime Carnivore , par contre, avec le régime végétal, il y en a beaucoup, les substances végétales étant riches en cellulose et autres produits peu digestibles ou indigestes. Et pareillement la durée du séjour des aliments varie selon leur disestibililé : aussi les herbivores mettent-ils plus de temps à digérer que les carnivores.
La digestion du Carnivore se fait en vingt-quatre heures en tout, tandis que l'herbivore demande trois ou quatre jours (cheval) et jusqu'à huit jours (chèvre et mouton'i.
Ce n'est guère que dans le gros intestin que les aliments prennent le caractère fécal : là, en effet, chez l'homme et les carnivores imais non chez les herbivores) l'intestin cesse de transformer les aliments, et il cesse aussi de les absorber. Devenus excréments, les aliments constituent une matière pâ-
teuse, épaisse, de coloration brune (blanche si la bile n'a pas accès à l'intestin), de densité inférieure à celle de l'eau, généralement acide, pesant de 60 à 500 grammes par vingt-quatre heures. On y trouve de tout un peu. Tout d'abord, et naturellement, les éléments indigestibles : cellulose, tissu élastique, chlorophylle, sels insolubles ; des éléments digestibles qui n'ont point été modifiés ; passablement de sels ; des substances grasses variées, des principes biliaires.
Beaucoup de ces substances sont dues à l'activité des microbes de l'intestin et aux fermentations qu'ils produisent : ces organismes y pullulent de façon effrayante, Vignal en évaluant le nombre à 20 millions par décigramme de matière fécale ! Les uns agissent sur Tamidon et la cellulose ; d'autres sur les sucres ; d'autres sur les graisses dont ils font de la glycérine et un acide gras, sur les albuminoïdes, etc. Parmi les produits de cette putréfaction véritable dont l'intestin est le théâtre, nous citerons Vindol qui est en partie expulsé avec les excréments, en partie résorbé pour aller apparaître, oxydé, dans l'urine et s'éliminer sous forme d'indican ; le scatol voisin de Tindol, et dérivant comme lui de la putréfaction des albuminoïdes, comme lui aussi éliminé par les fèces et par l'urine. Ces deux substances préparées à l'état de pureté sont inodores ; mais extraites des excréments, elles renferment le principe qui donne à ceux-ci l'odeur que Ton sait. Marcet a extrait des excréments des herbivores principalement un corps qu'il appelle excrétine et qui est voisin de la cholestérine. Les produits de décomposition dQ la bile sont l'hydrobilirubine, l'acide glycocholique, l'acide cholalique, la cholestérine, etc. Enfin, d'après Bouchard, les excréments renferment encore des pto}naïnes dues aux fermentations intestinales, et qui donnent à ceux-ci leur toxicité. Leur présence est habituellement sans inconvénient, leur résorption étant lente, et leur élimination pouvant sans doute se faire par l'urine. Il convient de signaler aussi une quantité considérable de débris
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•l'iùtliéliaux provenant de la desquamation de la minjueuse intestinale : à supposer que l'organisme ne reeùt que des aliments en totalité absorbables, il rejetterait donc toujours une certaine quantité d'excréments formés par les débris épithéliaux, les produits de décomposition de la bile, etc., qui constituent le rnéconium de l'enfant nouveau-né.
En même temps que les microbes de l'intestin déterminent les fermentations qui aboutissent à la formation de substances variées, ils provoquent — surtout les anaérobies — un dégagement abondant de gaz. Aussi ces gaz font-ils défaut chez l'embryon. Ils consistent principalement en azote, acide carbonique, hydrogène, hydrogène sulfuré : l'uxygène fait absolument défaut. Les uns ont pu être ingérés avec les aliments ; d'autres sont exhalés par la muqueuse (CO*) ; d'autres enfin sont le résultat de> fermentations ; ils ont leur utilité en maintenant ouvert le tube intestinal, et en donnant de l'élasticité et du volume à l'abdomen, ce qui est d'un grand service dans l'eliort.
Nous avons vu que la digestion consiste à rendre les aliments assimilables. Grâce à elle, des substances qui n'étaient ni assimilables ni absorbables, se transforment de telle sorte qu'elles passent dans l'organisme et s'y incorporent. Dans la bouche, la salive commence à effectuer la saccharification de l'amidon qui se transforme en glycose ; cette saccharification continue d'ailleurs à s'opérer dans l'estomac, où, sous l'influence du suc gastrique, les albuminoïdes se transforment en peptones, c'est-à-dire en albumine soluble ; puis le suc pancréatique, à son tour, fabrique des peptones et de la glycose, et, en outre, émulsionne les graisses dont il décompose une partie — ce qui en fait le seul suc digestif complet de l'organisme — et ces mêmes actions sont exercées encore, mais à un degré plus faible, par la bile et le suc intestinal. Pratiquement, la digestion est terminée dès l'arrivée des aliments, dans le. gros intestin, et on ne trouve dans ce dernier que des matières indigestibles, ou indigérées, et des substances dont l'organisme ne peut rien tirer d'utile. A l'acte digestif succède l'absorption. Elle lui succède, logiquement et nécessairement, pour les substances qui ne sont point directement assimilables ; mais l'eau, les sels qu'elle renferme et d'autres substances (chlorure de sodium par exemple) s'absorbent directement sans subir de modilications préalables, d'autres s'absorbent directement aussi, mais subissent
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dans l'organisme des modifications ultérieures. Cette absorption se fait, à un très faillie degré, dans la bouche, le pharynx et l'œsophage ; à un plus haut degré dans l'estomac ; mais elle se fait principalement dans l'intestin grêle. Somme toute, les graisses passent presque exclusivement par les chylifères qui les vont déverser dans le sang; les peptones, les sels, l'eau, le glycose sont absorbés par les capillaires, et surtout par les capillaires intestinaux. Enfin l'organisme absorbe en nature différentes substances plus ou moins alimentaires aussi, comme l'eau, les sels inorganiques, l'oxygène les aliments d'épargne.
Il nous faut maintenant suivre ces substances dans leur trajet à travers l'organisme, et voir comment elles servent à la nutrition, c'est-à-dire à l'entretien de la machine animale, comment elles sont assimilées, quel rôle elles jouent, et quelle est leur destinée ultime. Nous considérerons donc les processus anakoliques ou constructifs, et les processus cataboliques ou destructifs, dont l'organisme est le siège, et dont les matières alimentaires font les frais ; puis nous considérerons les relations qui existent entre ces deux processus.
Processus anaboliques (assimilation ou synthèse). — Pour plus de clarté, nous diviserons ceux-ci en trois parties, et nous étudierons successivement le mode d'utilisation des graisses, des albuminoïdes et des sucres.
Adipogénie. — Les chylifères, nous le savons, fournissent à l'organisme une quantité considérable de graisses, et nous retrouvons celles-ci dans toutes les parties des corps, sauf l'urine ; elles nous sont fournies par la viande, par les végétaux, etc., et ce sont des substances formées d'une combinaison de glycérine avec un acide gras (palmitique, stéarique, oléique, etc.). Versées dans le sang, par l'intermédiaire du canal thoracique, les graisses y demeurent peu de temps reconnaissables : elles disparaissent bientôt. On pourrait être
tenté de croire qu'elles sont immédiatement brûlées par l'organisme ; mais ce serait une erreur. En effet, les combustions interstitielles ne sont pas accrues ; l'absorption d'oxygène (pour brûler) et l'exhalaison d'acide carbonique (résultat de la combustion) ne changent pas sensiblement quand une grande quantité de graisse est ajoutée aux aliments. Alors que deviennent les globules de graisses apportés par les chylifères ? Ils se déposent tout simplement dans les tissus ; dans le foie, par exemple, qui est très riche en graisse, dans le tissu conjonctif où il forme la couche plus ou moins épaisse de graisse qui recouvre les muscles, dans la moelle des os, etc. ; il se forme de la sorte des réserves de graisse, surtout si la ration normale renferme assez d'albuminoïdes et de féculents pour suffire aux combustions, et si elle est telle que l'organisme, tout en conservant son activité habituelle, ne perde point de son poids, et ces réserves vont s'accumulant toujours plus. Le rôle de celles-ci est un rôle calorificateur, et elles accomplissent leur mission de deux façons bien différentes. Elles agissent physiquement ^ en qualité de corps mauvais conducteur de la chaleur, et qui s'oppose au rayonnement de la chaleur de l'organisme ; et £'est ainsi qu'agit la couche de graisse si fréquente chez les habitants des pays froids, chez les hommes (Lapons, Esquimaux, etc.), qui sont généralement gras, et chez les animaux (couche épaisse de graisse des Cétacés et mammifères marins ou terrestres des régions polaires, vivant presque toujours dans de l'eau voisine du point de congélation, et conservant néanmoins une température lixe de 38 ou 40 degrés). Elles agissent encore chimiquement, en brûlant au contact de l'oxygène, en dégageant de la chaleur, comme nous le verrons plus loin : elles sont donc calorigènes, et conservatrices de chaleur. Ajoutons que la graisse sert encore d'organe de protection ou de fixation pour les tissus.
Nous pourrions nous arrêter là, et clore ce chapitre, si des faits qui ne sont pas très anciens n'avaient suscité quelque
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•liscussion au sujet de l'origine de la graisse de l'organisme. Tes faits sont les suivants :
1*^ Boussingault et Persoz remarquent qu'une oie nourrie de maïs seul produit plus de graisse qu'elle n'en a reçu (et il
en est de m» ine pour d'autres animaux} ;
2^ Chaque animal présente une composition chimique qui lui est spéciale, en ce qui concerne la graisse, et cette compoposition ne varie guère quand même on donne à lanimal des îrraisses de composition très variable, très différente <le celles qui se trouvent dans ses tissus (^LébédetT a pourtant montré que cette affirmation est trop sdbsolue, et que, selon la nature des graisses de l'alimentation, celle des srraisses du <^orps peut varier assez considérablement i :
3'^ Les abeilles, nourries de miel, ont pourtant de la graisse puisqu'elles en sécrètent, sous forme de cire;
4^ Une consommation plus considérable de féculents et de sucres détermine un engraissement notable (nègres des plantations de canne engraissant à l'époque de la récoltej.
Ces faits ont naturellement donné à penser que la graisse du corps ne dérive pas exclusivement de celle que renferment les aliments, mais que l'organisme peut en fabriquer aux dépens de substances ou d'aliments dépourvus de corps gras.
Les faits qui plaident en faveur de cette manière de voir sont abondants, en dehors de ceux qui précèdent, et on accorde aujourd'hui que les graisses peuvent être fabriquées aux dépens des hydrocarbonés et des albuminoïdes.
Des hydrocarbonés ; car la vache fournit plus de beurre (graisse) qu'elle ne reçoit de corps gras par le foin qui lui est servi; caria levure, dans un milieu absolument dépour\-u de graisse et formé d'eau, de sucre, etc.. y fabrique des corps ^ras (Pasteurj ; car chez les graines riches en amidon, mais dépourvues de graisse, il se forme aussi des corps gras ; car l'oie sur 100 parties de graisse de ses tissus, n'en a reçu que 20 au plus du dehors, etc. A ceci, pourtant, il a été fait des
objections, et Voit ne croit pas à cette transformation directe des hydrocarbonés en graisse : il croit à une influence indirecte : les hydrocarbonés, en s'oxydant, rendraient inutile l'oxydation de la graisse fournie parles albuminoïdes, qui, dès lors, se déposerait en réserve, ou se sécréterait sous forme de graisse (beurre). De la sorte, les hydrocarbonés ne favoriseraient qu'indirectement l'adipogénie, et ils ne pourraient ce faire que si l'alimentation contient assez ou plutôt trop d'albuminoïdes, en même temps qu'un excès de féculents. La théorie de Voit mérite d'être signalée, mais elle suscite des objections très sérieuses, basées sur des faits précis, et en fait, il nous paraît indiscutable que. même en accordant aux albuminoïdes une production de graisse énorme, il y a des cas où, à coup sûr, les féculents doivent jouer un rôle direct considérable. Par exemple, Soxhlet, en nourrissant un porc de quantités connues d"aliments qualitativement et quantitativement dosés avec grande précision, a montré que la plus grande partie de la graisse (80 p. 100) devait certainement provenir des hydrocarbonés, étant données les quantités fournies par les aliments, directement, et celles qui ont pu au maximum être fournies par les transformations d'albuminoïdes. Ajoutons que de toute façon, et à supposer l'opinion de Voit erronée, nous ignorons le mécanisme de la transformation des hydrocarbonés en graisse : nous ne savons qu'une chose, c'est que les premiers étant plus ricfhes en 0 que les derniers, il faut qu'il y ait élimination d'une certaine quantité de ce gaz chez les premiers.
La graisse se formerait encore aux dépens des albuminoïdes. On a cité à l'appui de cette hypothèse de nombreux faits, on a invoqué de nombreuses analogies. Ici l'on montre les tissus azotés se transformant en gras de cadavre (certains cimetières, conditions diverses), ou du moins étant totalement remplacés par lui. Là, c'est la dégénérescence graisseuse de différents organes ou tissus sur le vivant ; plus loin, c'est la production de graisse par des organismes inférieurs
ANABOLISME. ADIPOGÉNIU; 133
(champignons, iNaegeli) aux dépens d'un milieu qui ne contient que des sels et des matières albuminoïdes. Les arguments les plus probants ont été fournis parPettenkofer et Voit qui ont, sur ce point, confirmé les vues de Boussingault, bien (ju'on puisse discuter sur l'interprétation des faits. En nourrissant un chien de viande privée de graisse, et en dosant l'azote et le carbone éliminés, ils constatent qu'il y a fixation dans l'organisme d'une certaine quantité de carbone, et celui-ci ne peut avoir été fixé que sous forme de graisse. Il semble cependant que les albuminoïdes ne forment qu'une petite partie de la graisse de l'organisme (10 p. 100 et souvent moins, bien que certains auteurs parlent de 50 p. 100). En somme, on doit admettre que la graisse de l'organisme est produite, en proportions variables et encore inconnues, aux dépens des corps gras, des féculents et des albuminoïdes absorbés. La nature intime de ces processus est plus obscure encore. Que les cellules de l'organisme jouent un rôle considérable, cela est certain. Il n'y a pas simple dépôt de substances graisseuses : il y a élaboration (parfois très active, par exemple, dans certains empoisonnements : phosphore, arsenic) de celles-ci, grâce à laquelle elles revêtent, dans chaque espèce, les caractères physiques et chimiques qui lui sont propres» quand même la matière première varierait considérablement, et une fois cette élaboration faite, elles sont, ou bien comburées, ou bien mises en réserve, comme il a été dit plus haut, pour servir, tôt ou tard, tantôt aux combustions, tantôt à remplacer les globules de graisse qui ont disparu dans le sang, la synovie, etc. Durant la lactation, il s'emmagasine beaucoup de graisse dans la mamelle : les cellules de cet organe en fabriquent une quantité notable qui est expulsée, et forme un élément important de la sécrétion lactée. Mais nous reviendrons sur ce point en parlant des processus cataboliques.
Dans l'organisme, la graisse se rencontre dans tous les tissus, avons-nous dit, sauf l'urine (à moins de chylurie pathologique;.
Elle est tantôt renfermée dans les cellules dites adii:ieuses, tantôt libre, circulant dans les liquides sous forme de fines gouttelettes. Elle représente en moyenne le cinquième du poids du corps, et est particulièrement abondante dans le tissu adipeux, et surtout la moelle des os ; mais, dans certains cas, elle peut représenter la moitié du poids total de l'organisme.
Ajoutons qu'une partie de la graisse du corps peut être formée, semble-t-il, grâce à la recombinaison, dans celui-ci, de la glycérine et des acides gras en lesquels les corps gras de l'alimentation ont été décomposés dans lïntestin (Munk).
Albuminogênie. — Tous les tissus, tous les organes sans exception, renferment des albuminoïdes, en quantité d'ailleurs variable ; ici très faible 0.09 p. 100 dans le liquide cérébro-spinal, là abondante, 19,5 p. 100 dans le sang, 16,15 dans les muscles, 34,50 dans les os, etc. Qu'ils s'y trouvent en dissolution ou à l'état semi-liquide ou solide, ils viennent tous de l'alimentation, comme nous l'avons vu ; ils viennent des aliments et sont introduits dans l'organisme sous forme de peptones principalement, ou, si Ton préfère, d'albumine soluble, lesquelles sont absorbées par les capillaires des villosités intestinales, et pénètrent par là dans le sang pour être immédiatement portées à travers tout l'organisme aux tissus, en subissant une modification très rapide, pour être en partie incorporés à ceux-ci, et en partie demeurer dans le sang à l'état d'albumine circulante.
Nous savons que ces peptones ont une origine très variée, car elles proviennent de la transformation de substances albuminoïdes présentant entre elles des différences appréciables. Ces substances sont l'albumine musculaire, des globulines, de la myosine, de la fibrine, de la syntonine, de la caséine, de la gélatine, etc. ; la digestion les transforme toutes en peptones, et celles-ci servent à remplacer dans l'organisme les différents albuminoïdes qui concourent à le former.
Au point de vue chimique, ces substances sont toutes com-
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posées (l'un radical cyanhydriqne (C Az II) auquel seraient rattachés des groupes dilïerents, et surtout des radicaux aldéhydiques (A. Gautier et Pfliiger) ; leur composition est d'ailleurs fort complexe, et l'on n'est point d'accord sur la formule à leur attribuer.
Tandis que les plantes jouissent de la propriété d'opérer la synthèse des albuminoïdes au moyen des éléments minéraux par elles puisés dans le sol, et de former ceux-ci en groupant le carbone, l'hydrogène, l'azote et l'oxygène fournis par l'eau, le sol, et l'air, les animaux, si même ils sont capables de transformer les albuminoïdes fournis par les aliments en les différentes albumines qui les constituent, — l'organisme du nouveau-né forme différentes albuminoïdes aux dépens de la caséine et de l'albumine du lait qui forme sa seule nourriture, — ont besoin que les albuminoïdes en question leur soient fournis ; ils ne peuvent les créer de toutes pièces comme les végétaux. Les animaux et l'homme prennent donc leur albumine aux autres animaux ou aux végétaux, à ces derniers, donc, directement pour les herbivores,' indirectement pour les carnivores. Nous avons vu, en parlant des aliments, que ceux-ci renferment des proportions très variables d'albumine, et même chez les substances végétales celle-ci est parfois très abondante. Cette albumine se transforme, comme nous l'avons encore vu, en peptones, et nous avons signalé les principaux caractères de celles-ci.
Chose curieuse, ces peptones, indispensables à l'entretien de la vie, sont des poisons violents. Injectées dans le sang (Schmidt- Millheim et Hofmeister) , elles déterminent une vaso-dilatation considérable, avec une chute marquée de la pression sanguine ; les urines diminuent ou cessent, et la mort survient. Pourquoi donc les peptones ne tuent-elles pas au moment de la digestion, quand elles pénètrent en si grande quantité dans le sang ? La question est embarrassante : il faut admettre que ces peptones, dont on ne retrouve d'ailleurs, même en pleine absorption digestive, que des traces dans le sang, se transforment très rapidement en une albumine inoffensive, ou bien en traversant les parois
intestinales, ou en passant par le foie, où les conduit le torrent sanguin, ou encore dans le sang même, par un processus inconnu.
A leur tour, ces peptones, introduites dans le sang, se modifient, et on ne trouve dans celui-ci que différents albuminoïdes comme la serine, la fibrine, la caséine, la globuline, etc. Donc les albumines très variées des aliments ne peuvent pénétrer dans l'organisme que sous une forme modifiée, celle de peptones, et à peine introduites elles reprennent par une nouvelle modification leur caractère primitif. Est-ce à dire que la caséine des aliments redevienne caséine du corps, la fibrine des aliments, fibrine, et ainsi de suite ? Non. D'ailleurs nous n'en savons rien en réalité ; mais les probabilités sont qu'il se forme aux dépens des peptones, une seule et même albumine aux dépens de laquelle les tissus de l'organisme forment ici de la fibrine, là de la myosine, etc., chacun selon ses aptitudes physiologiques spéciales, comme aux dépens d'éléments minéraux identiques, les différentes plantes produisent des substances très différentes, par exemple des alcaloïdes absolument dissemblables. En tout cas, cette transformation des peptones en une ou plusieurs albumines aux dépens desquelles les cellules diverses fabriqueraient ou plutôt composeraient les albumines variées dont l'organisme est possesseur, se ferait très vite, et celles-ci se fixeraient, pour un temps, dans les différents organes et tissus pour réparer les pertes dont ils ont été le siège. Toutefois, elles ne s'y fixeraient pas toutes. Voit pense que cette fixation n'a lieu que pour une partie de celles-ci, ou de l'albumine unique fournie par la transformation des peptones ; une autre partie resterait dans le sang et formerait l'a/ôumme circulante qui se consommerait au fur et à mesure des besoins. Bidder et Schmidt ont formulé une théorie analogue quand ils ont supposé que l'organisme n'utilise réellement qu'une certaine proportion d'albumine qui répare les pertes des tissus (évaluées régulièrement
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à i p. 100 (le rall)nmine totale du corps), le reste étant détruit sans grand prolil et représentant une consommation de luxe ^ ce reste serait l'albumine circulante de Voit. Dans l'inanition cette albumine de luxe taisant vite défaut, et étant bientôt consommée, une partie de l'albumine fixée dans les organes rentrerait dans la circulation où elleserait utilisée par d'autres organes qui ne diminuent pas de poids comme les autres ; par exemple, le cerveau et le cœur se nourriraient de l'albumine des muscles qui en perdent jusqu'à oO p. 100, alors que les premiers conservent leur poids; les organes et produits génitaux du saumon qui remonte le Rhin pour frayer se développent au détriment des muscles, qui diminuent dans des proportions telles que l'animal perd toute valeur commerciale, etc. 11 paraît certain que l'organisme absorbe en général plus d'albuminoïdes qu'il ne lui en faut réellement, à en juger par la fixité de l'excrétion d'urée (excrétion qui est la mesure de la désassimilation des albuminoïdes, comme nous le verrons) par rapport au poids du corps durant l'inanition une fois passés les premiers jours, une fois l'albumine circulante ou de luxe consommée ; et on peut conclure de ceci qu'il se fait un gaspillage très inutile et sans doute nuisible des albuminoïdes dans l'alimentation, du moment où l'excrétion de l'urée dépasse le chiffre observé durant l'inanition. Mais nous empiétons ici sur la question delà désassimilation et du catabolisme, et nous résumerons ce qui précède en disant que les albuminoïdes pénètrent dans l'organisme sous forme de peptones (et peut-être de syntonine) pour se retransformer en albumine qui va réparer des pertes des tissus, en partie, et en partie circuler dans le sang pour réparer les pertes à mesure qu'elles se produisent. Mais, répétons-le, nous ignorons la nature et le caractère intime de ces processus ; nous les imaginons plus que nous ne les expliquons.
Glycogènîe. — La saccharification de l'amidon qui s'opère
SOUS Tinfluence de la salive et du suc pancréatique, et la transformation du sucre de canne en glycose par le suc intestinal sont les conditions préliminaires de la pénétration du glycose dans l'organisme. Ces modifications opérées, le glycose est absorbé dans l'intestin par les villosités, et le sucre pénètre dans le torrent sanguin. C'est Claude Bernard qui a mis en lumière l'existence et l'importance de la glycogénie, et on peut dire que sa vie tout entière a été consacrée à l'étude de cette question.
En deux mots, nous pourrons dire que ce glycose est apporté au foie qui en fabrique du glycogène, lequel, quand il en est besoin, est retransformé en glycose par le même organe. Force nous sera d'entrer ici dans quelques détails pour retracer l'histoire de cette fonction importante de nutrition. Il y a trois faits fondamentaux dans l'histoire de la glycogénèse.
Premier fait. Il y a plus de sucre dans les veines sus-hépatiques que dans la veine porte (1849).
D'où vient ce glycose (déjà vu par Magendie) ? Des aliments, répond-on. Non : le glycose existe dans le sang sortant du foie, alors qu'il n'en existe ni dans le sang de la veine porte, ni dans les aliments : tuez un chien en pleine digestion après un repas d'albuminoïdes ; le sang de la veine porte allant au foie ne renferme pas du tout de sucre ; celui des (veines sus-hépatiques et de la veine porte en renferme beaucoup ; le glycose s'est donc formé dans le foie. Ce fait, Cl. Bernard le vérifie sur un grand nombre d'animaux, et Moleschott montre qu'après extirpation du foie chez la grenouille le sucre disparait définitivement. Les objections surgissent aussitôt. L'un invoque l'extrême délicatesse des réac^ tions accusant la présence du sucre dans le sang. Un autre, — c'est L. Figuier, — montre que des peptones fournissent la même réaction que le sucre. Cl. Bernard reprend la question du dosage et s'assure de l'excellence de sa méthode.
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Avec Barreswill, il imafrine un procède de dosage qui est ti'ès précis et très sur, et il se sert, pour cela, d'une liqueur spéciale, connue sous le nom de liqueur de Barreswill. Pour confectionner celle-ci, on opère en mélangeant : sulfate de cuivre 40 gr,, dissous dans 160 gr. d'eau ; sel de Seignette 160 gr. ; lessive de soude caustique (à 1,12 de densité), 600 c. c. ; on ajoute de l'eau, de façon à former un volume de 1154.4 c c. Pour le dosage, on part du principe que le titrage de cette liqueur est ainsi établi que 10 c. c. sont réduits par 5 centigr. de glycose.
Un autre procédé consiste à ajouter de la levure de bière à un volume donné du liquide à examiner, et l'on détermine la proportion d'acide carbonique produite par la fermentation du glycose. C'est un procédé élégant, mais peu précis.
Les nouvelles expériences de Cl. Bernard montrent que les faits annoncés sont exacts, et répondent victorieusement aux critiques de fait : du reste, elles sont confirmées bientôt par Pavv, Lehmann, Pogçriale, etc. L. Figuier fait encore une objection, d'ordre sentimental cette fois. Comment admettre, dit-il, cette dérogation aux lois de la nature. Ne voyonsnous pas toujours le sucre produit par les végétaux et détruit par les animaux? Les animaux seraient maintenant des producteurs de sucre ? On conçoit que cette objection n'ait pas attiré l'attention de Cl. Bernard : les analogies et comparaisons sont de bonnes choses, mais il n'en faut pas abuser, surtout quand les faits leur sont contraires.
Autre objection. — Il y a du glycose dans les veines sus-hépatiques. D'accord, disent Colin et Sanson, mais cela ne peut-il provenir de ce que le foie accumulerait le sucre alimentaire, comme il accumule les poisons (métaux, nicotine, etc.), sans qu'il y ait lieu de le considérer comme un organe producteur de glycose ? A ceci il suffit de répondre qu'après six et huit mois de régime'purement albuminoïde, le foie du chien continue à déverser du glycose dans les veines sus-hépatiques, et que la quantité de glycose par lui abandonnée au sang durant ce temps représente un volume supérieur à celui du foie lui-même. Il en est de même pour la chouette nourrie
dès le jour de sa naissance de viande pure. Son foie contient du sucre, et d'ailleurs l'excès de féculents ou de sucres ne détermine pas d'accumulation appréciable de sucre dans le foie qui continue à n'en renfermer que la même proportion. En outre, chez le fœtus, à partir du premier_mois, il y a du glycose dans le sang sortant du foie ; de quels aliments viendrait-il donc ? Ce n'est pas à dire que le sucre du sang ne reconnaisse en partie pour origine le sucre alimentaire : il est certain que le sucre est plus abondant après la digestion qu'auparavant, mais il est non moins évident que le glycose reconnaît une origine hépatique, dans les cas où son introduction de l'extérieur est impossible.
Soit, dit-on mais le prétendu, glycose du sang n'est-il pas de l'inosite ? Les réactions chimiques prouvent que non.
On fait alors une objection plus sérieuse. La glycogénèse n'est qu'une fonction d'altération cadavérique, dit Pavy, ou du moins d'altération vitale due à l'opération nécessaire pour la recherche du foie ou du sang. Ci. Bernard répond en perfectionnant sa méthode, en causant le moins de trouble possible. Mais ses expériences, provoquées par l'objection même de Pavy, lui font voir un fait nouveau, fondamental.
Deuxième fait. Ce fait, le deuxième des trois que nous exposons ici, c'est que le foie, au lieu de produire directement le glycose.^ comme le croyait d'abord Cl. Bernard, contient une matière intermédiaire d'où dérive le sucre du sang. En lavant le foie jusqu'à ce que l'eau qui le traverse passe absolument pure et incolore, Cl. Bernard constate que le sucre fait entièrement défaut. Mais ce foie mourant, lavé à fond, examiné une heure plus tard, contient du sucre.
Mais si le foie produit du glycose, et si celui-ci ne préexiste pas dans le foie, — l'expérience du foie lavé montre que le glycose ne préexiste pas — c'est donc que le foie renferme une substance qui, sous l'influence de certains agents contenus dans son tissu, se transforme en sucre.
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Ceci expliquerait le fait que le dosage du sucre contenu dans le foie après la mort démontre l'existence d'une proportion toujoui*s croissante de ce produit, à mesure qu'on l'éloigné de l'instant de la mort. Cette substance, c'est le glycogène {zoamyline de Rouget : imdine de Schiff). Cl. Bernard a vu le glycogène sous la forme suivante. En faisant une décoction de foie lavé, il constata, dans le liquide, la présence de flocons légers, particuliers : il les recueillit, et vit que ces flocons étaient composés d'une substance analogue à l'amidon se colorant en brun par l'iode et se transformant en glycose sous certaines influences. Cette substance est le glycogène ; l'agent qui le transforme en glycose est un ferment (1877), agissant comme les autres ferments solubles de l'organisme, comme la ptyaline, le suc pancréatique, la salive, ferment qui se trouve dans le foie même. Ce ferment est tué par l'ébullition. et pour bien observer le glycogène, il est bon de faire la décoction dans de l'eau bouillante pour empêcher que le ferment n'opère la transformation du glycogène en glycose ; on pile les morceaux de foie, on fait bouillir encore, on élimine les albuminoïdes en les précipitant par l'iodhydragyrate de potassium ; on filtre, et on précipite le glycogène par l'alcool. L'origine de ce ferment est inconnue. Est-ce de la ptyaline i diastase salivaire) résorbée par l'intestin? Est-ce un produit fabriqué par le foie? Est-ce un dérivé des globules rouvres ? (Les globules en se détruisant deviennent aptes, parait-il, à opérer la transformation du glycogène en glycose.) Est-ce un produit de décomposition, comme le pense Schiff? On ne sait.
Revenons à la matière glycogène. Où la rencontre-t-on dans l'organisme, que devient-elle ?
a. Le glycogène se rencontre un peu partout chez l'embryon : Cl. Bernard et Rouget l'ont trouvé dans le placenta, le vitellus. les muscles, les poumons, la peau, etc. Apres la naissance, on en rencontre dans le foie, les muscles, et la plupart des tissus, et cela ne peut surprendre. Le glycogène
est donc beaucoup plus abondant dans l'organisme, et moins localisé que ne l'avait pensé Cl. Bernard. Mais c'est toujours dans le foie qu'il est le plus abondant. Pourtant d'après Aldehoff, il diminue moins dans les muscles que dans le foie durant l'inanition.
Le foie en renferme de l.-j à 4,.5 p. 100, selon les espèces. Du reste, la quantité varie : elle diminue avec l'inanition, riiibernation. le refroidissement.' le travail musculaire, et, sous l'influence du curare, de la strychnine et ditférents corps organiques ou inorganiques ; elle augmente avec ralimeutation, et surtout avec les aliments sucrés ou féculents, et avec les injections de sucre dans le sang, à condition que ces injections aient été faites dans une branche de la veine porte : autrement, si elles traversent une grande quantité de sang avant de parvenir au foie, elles n'augmentent pas la proportion de glycogène dans cet organe,
On le trouve chez tous les animaux, plus abondant après l'alimentation (jusqu'à 13 et 17 p. 100} surtout quand elle est riche en féculents et sucres, plus rare durant la fièvre, l'inanition et la maladie. Après la mort, il disparait rapidement, transformé en ç^lvcose.
b. D'où vient-il ? Ici, beaucoup d'obscurités. Il est certain que le ghxogène peut avoir une origine alimentaire. Le glycose des aliments serait susceptible de se transformer en glycogène dans le foie, par déshydratation (glycose, C^H*-0^ H-0 — H-0 =1 glycogène). Et de fait le glycogène est plus abondant après les repas, et d'autre part le glycose injecté dans la veine porte est transformé en glycogène par le foie, puisqu'il ne se retrouve pas dans l'urine, comme cela se passe quand l'injection se fait dans toute autre veine ne dépendant pas du système porte (Cl. Bernard). Mais y a-t-il transformation directe du glvcose alimentaire en glvcosrène? Cela parait assez vraisemblable, ou du moins les hypothèses contraires semblent insutfisamment fondées. Supposer que les hydrocarbonés augmentent la proportion de glycogène, non parce qu'ils se transforment en ce dernier corps, mais parce qu'ils sont avides d'oxygène et s'en emparent en le
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ilétoiirnant ilu i:lycogène qui, cessant de se transformer. ?"accunuile dans le foie, c'est faire une hypothèse assez conil>liquée et qui ne se justifie guère encore. Pourtant nous admettrions volontiers que le glycose alimentaire peut retentir sur la iilycogénie autrement que de la façon directe, puisque, comme le note Heidenhain, la quantité de sucre produite par les diabétiques qui reçoivent des féculents ou -ucres est de beaucoup supérieure à celle qui est introduite avec ceux-ci. Quoi qu'il en soit, et quel que soit le mécanisme, les hydrocarbonés sont à coup sûr une source de _'lycogène.
Il est douteux qu'il en soit de même pour les graisses, bien que Seegen ait fait certaines expériences semblant prouver {ue la graisse peut former du sucre. Cela ne peut avoir lieu qu'avec absorption d'oxygène, et il est à noter que le sang des veines sus-hépatiques est très pauvre en oxygène, bien plus que le sang veineux ordinaire. D'autre part, nous savons que chez les plantes les graisses se transforment fort bien en amidon et sucre ; sur ce point d'ailleurs les expériences -ont très discordantes ; mais le foie fabrique certainement ■lu glycogène aux dépens des albuminoïdes. C'est du moins le résultat des expériences de Cl. Bernard, Xaunyn, von Mering, Wolffberg. Seegen, qui ont étudié Finfluence de l'ingestion et de l'injection de peptones sur la proportion de sucre dans le sang.
Il est certain aussi que le foie produit du glycogène en dehors de l'alimentation. Mais aux dépens de quelles substances? Est-ce aux dépens des globules rouges du sang, >\i, pour être plus précis, de l'hémoglobine, comme le veut Meissner. Cela parait peu probable. Serait-ce aux dépens "le glycocolle. comme le pensent Ileynsius et Kiihne tglycocolle = Urée — Glycose) ? L'ingestion de glycocolle augmente la production de glycogène et d'urée, et les analogies chimiques sont grandes entre le glycocolle et les albuminoïdes.
La glycogéiiie ne s'opère pas seulement dans le foie : elle se jjrësente aussi dans d'autres organes et tissus :
1° Dans les muscles, où on en irouve de 200 à 300 grammes en tout cliez ladulte moyen (muscles lisses aussi bien que striés) ; les muscles très actifs ou tétanisés en renferment moins que les muscles inactifs ou reposés, ou énervés ; ce glycogène disparaît après la mort ; il existe en quantité variable, selon Talimentation, etc. : il ne vient pas du foie, car il existe chez l'embryon dans les muscles à une époque où le foie nen renferme pas encore.
2" Chez l'embryon (^tissus divers;, où il disparait des tissu? (sauf les muscles), à mesure que le foie en fabrique une plus grande quantité, et surtout dans les premières heures qui suivent la naissance : il est particulièrement abondant dans Tallantoïde et le placenta, où il constitue des plaques de forme irrégulière. D'ailleurs, on trouve le glycogène chez tous les animaux, vertébrés ou invertébrés, que Ton a examinés à ce point de vue, et ce fait, joint à ceux qui précèdent, donnerait à penser que la glycogénie est une fonction appartenant à tous les tissus, ou peu s'en faut, mais particulièrement localisée dans le foie, une fois la formation de ceux-ci à peu près achevée.
c. Que devient le glycogène et où se transforme-t-il? On a tout lieu de supposer avec Cl. Bernard que le glycogène, qui provient en partie d'une déshydratation du glycose, se transforme en glycose sous l influence de la diastase hépatique. Les agents qui entravent l'action des diastases empêchent cette transformation, qui se ferait dans le foie : le sang du système porte d'un chien nourri d'albuminoïdes ne contient pas de glycose, alors que le sang des veines sushépatiques en renferme iCl. Bernard i. En somme donc, le foie fabriquerait du glycogène aux dépens des glycoses et peptones de l'alimentation, et par le moyen d'un ferment retransformerait ce glycogène en glycose.
Le glycogène ne se détruit pas seulement dans le foie, comme l'a dit Cl. Bernard : il se transforme aussi dans les muscles, en glycose encore d'ailleurs. Notons toutefois que, pour Seegen, le glycogène se transformerait non en glycose mais en graisse, laquelle pourrait se transformer en glycose.
Et maintenant que devient le glycose'?
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Il va dans le sang, où Mac Grégor en constata la présence en 1837; et il y a glycémie. On l'y tronve en petite quantité (0,090 pour 1000, d'après Cl. Bernard, chez Thomme). Si l'animal en expérience est au régime cxclusivementalbuminoïd a, on le retrouve dans les veines sus-hépatiques, dans tout le système artériel ; mais dans les veines il est très peu abondant; il manque tout à fait dans le système porte. Si l'animal reçoit du glycose dans ses aliments, le sang de la veine porte est riche en glycose, parfois plus riche même que les veines sus-hépatiques : pour les autres vaisseaux, les phénomènes sont les mêmes que dans le cas précédent. Le sucre semble donc disparaître dans les capillaires, dans les tissus, et dans le foie. Il y aurait une certaine destruction du glycose dans le sang déjà, car il diminue dans le sang artériel à mesure qu'on considère celui-ci en un point plus éloigné du cœur. C'est dans les tissus toutefois que se fait la principale destruction, surtout dans les muscles, le tissu nerveux, le tissu glandulaire : Chauveau et Kaufmann ont vu qu'il se détruit plus vite dans les muscles et glandes en activité que durant le repos. Comme le sang reçoit par vingt-quatre heures de 600 à 700 grammes de glycose, chez l'homme moyen, et comme on ne retrouve presque pas de ce sucre dans les urines ou d'autres excrétions, on est forcé de conclure que ce sucre est consommé par l'organisme : il sert en partie à constituer les tissus. Mais il est surtout employé à l'entretien : il fournit de la chaleur et du travail en s'oxydant, et son rùle physiologique est des plus importants.
Du sang, le glycose peut passer dans l'urine, mais non à l'état normal a-t-on affirmé. (Voir le chapitre Urine pour les réactions caractéristiques.) Dès que la teneur du sang en glycose dépasse une certaine proportion (3 p. 1000), celui-ci apparaîtra dans l'urine. On conçoit donc que, selon l'intensité normale de la glycogénèse, l'on puisse, à la suite des repas, constater l'un de ces trois cas :
Peu de sucre dans le sang ; pas du tout dans l'urine ;
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Passablement dans le sdingiglycémie)'^ un peu dans Turine ;
Beaucoup dans le sang : beaucoup dans l'urine.
Il y a une oscillation physiologiijue dans la teneur du sang en glycose, et dans les cas où il y a glycémie normale prononcée, la glycosurie ^ survient aisément sous l'influence d'une alimentation fournissant des hydrates de carbone (hyperglycémie alimentaire). Le sucre du sang est renfermé dans le sérum.
En dehors du cas où le sucre passe dans l'urine, il disparait entièrement dans les tissus, brûlé sans doute dans les capillaires ; il ne se dépose et s'accumule dans différents tissus, en attendant d'être utilisé, que du glycogène, non du glycose. Celui-ci est fort oxydable, mais il ne s'oxyde réellement que dans les tissus, non dans les poumons, comme l'a cru Pavy. C'est le tissu musculaire qui est le siège principal de cette oxydation, car le glycose disparait plus vite dans des muscles actifs que dans des muscles au repos (Chauveau) et le diabète curarique a été expliqué par l'impossibilité où se trouvent les muscles d'oxyder le glycose du sang.
Troisième fait. Ce fait, c'est que certaines lésions du système nerveux produisent la glycosurie, due à une hyperproduction de sucre. Cl. Bernard a montré ce fait, par sa célèbre expérience de la piqûre du plancher du quatrième ventricule.
1 Quand la glycosurie, qui résulte de l'exagération de la glycémie, de\ient permanente, on dit rjuil y a JJiabète sucré ou diabète vrai, distinct du Diabète insipide, où il y a pohurie. mais qui n'a aucun rapport avec le diabète vrai. La glycosurie est le plus souvent un phénomène passager : quand elle persiste et s'accompagne dun ensemble bien connu de symptùmes (polydipsie. polyurie polyphagie, troubles de la nutrition, etc.), il y a diabète vrai ; bien qu'il ne reçoive que des aliments azotés, lorganisme fabrique et excrète du sucre eu abondance. Cl. Bernard explique le diabète par une production exagérée de sucre, due à une exagération du travail de désassimilation, et selon toute probaliilité placé sous la dépendance du système nerveux. Mais y a-t-il exagération de production de sucre, ou bien (Lépine, Minkowski) diminution de la ylycolyse ou destruction du sucre qui serait, elle, due à un ferment (/hjrolytique lequel, capable de détruire ^5 p. 100 chez l'homme sain, ne détruirait plus que 1,6 p. 100 chez le diabétique"? 'M. Arthus considère, il est vrai, la glycolyse connue un phénomène cadavérique.)
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(lotte piqûre produit do la f^dycosurie et d(ila polyiuie lenipolaircs. Cependant la glycosurie ne se produit pas si le l'oie a été extirpé (WinogradolTj, si le foie est dépourvu de glycogèue. et si l'ingestion de sucre a lieu après la piqûre (Dock) ; la section préalable des splanchniques empêcherait l'action do la piqûre de se produire II est très malaisé d'interpréter les résultats de l'expérience de Cl. Bernard. Non seulement le mécanisme de la glycosurie échappe, mais on ne voit guère par quelles voies s'opère l'influence du système nerveux sur le foie. Cl. Bernard a cru expliquer la glycosurie par une congestion, une vaso-dilatation du foie ; mais celle-ci se rencontre sans qu'il y ait glycosurie. On a encore invoqué un réflexe du poumon sur le foie par les pneumogastriques, réflexe que l'excitation par piqûre près des origines du pneumogastrique, augmenterait. Mais la section des pneumogastriques n'empêche pas la glycosurie. Que les excitations périphériques aient une influence sur la glycogénèse, cela n'est point douteux : on produit sous leur influence un diabète temporaire, dû à une vaso-dilatation du foie, mais non la glycosurie expérimentale. La voie par laquelle Fencéphale agit sur la glycogénèse semble être plutôt le sympathique (Schiff, Moos, etc.) et non le pneumogastrique. La section des sympathiques du foie empêche la production de la glycosurie.
La nature de l'influence exercée par la piqûre du quatrième ventricule sur la production du sucre a été fort discutée. Il faut pour la glycosurie expérimentale, une congestion du foie, et l'on a discuté la question de savoir si celle-ci est directe on indirecte. Laffont, qui a récemment étudié la question, croit à une vaso-dilatation directe, active, et non à une hypérémie passive due à une lésion de l'innervation vaso-constrictive. Cette dernière cause existe dans certains cas ; il peut y avoir des congestions hépatiques ayant pour origine une lésion, une paralysie des vaso-constricteurs, mais le plus souvent la lésion porte sur les vaso-dilatateurs, c'est-à-dire qu'il y a
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excitation des vaso-dilatateurs hépatiques. La piqûre du quatrième ventricule produit une vaso-dilatation directe : celle-ci est réflexe quand elle résulte d'une excitation médullaire ou d'une excitation de nerfs sensitifs. Les dilatateurs passent par les deux ou trois premières paires dorsales, d"où ils rejoignent le sympathique et les splanchniques. La glycosurie par Influence nerveuse peut donc reconnaître deux causes : uae action réflexe, et alors les nerfs sensitifs agissent indirectement par la moelle sur les centres dilatateurs du quatrième ventricule ; et une action directe, expérimentale ou traumatique, sur ces centres, on sur les nerfs qui en transmettent les impulsions. En tout cas pour qu'il y ait glycosurie, il laut qu'il y ait glycémie, et cette dernière reconnaît pour cause une vaso-dilatation du foie. Notons qu'à l'exemple de la presque totalité des lésions de l'appareil nerveux, le surcroît d'activité produit dans le quatrième ventricule par la pi jure est bientôt suivi d'une paralysie due à la lésion même, jjaralysie telle que ni les excitations directes, ni les excitation-^ réflexes ne j)euvent faire reparaître la vasodilatation.
Il convie;; i de remarquer que la théorie classique de Cl. Bernard, .jui vient d'être exposée, a récemment été attaquée par de? expérimentateurs de grand mérite. Seegen et Kratschmer c >iicluent en effet de leurs expériences qu'il n'y a pas destru* ion de glycogène parallèle à la formation de glycose (sauf chez le lapin). Toutefois, ce n'est point assez pour faire abandonner la doctrine de CL Bernard.
En somme le glycose introduit dans l'organisme se transforme dans k l'oie en glycogène (isomère de l'amidon), et ce glycogène se ilépose en partie dans le sang, en partie dans les tissus. Pour être utilisé, il est retransformé en glycose par un ferment hépatique spécial. Ce glycogène ne provient pas seulement du sucre des aliments : il provient aussi des transformations des albumino'ïdes (peptones) et des graisses, peut-être. On se demande pourquoi s'opère cette transforma-
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lioii ilu glycose en glycogène et ensuite la transformation invers»-'. L'accumulation de glycogène serait-elle exempte ■rinconvénients qu'olTrirait l'accumulation de glycose? Cela
-t vraisemblable. Quoi qu'il en soit, le rôle du glycose dans l'organisme est très imjiorlant.
D'une part, il sert à constituer les forces, et surtout à fournir du travail et de la chaleur par sa combustion : à lui --•ni il produit les trois quarts de la chaleur dégagée dans lOrganisme, et on ne peut, avec Rouget et d'autres encore, le regarder comme un produit de désassimilation ; c'est au contraire un aliment essentiel. D'un autre côté, il permet d'épargner l'albumine qui. n'ayant pas à être comburée pour les besoins de l'organisme, n'est pas soustraite aux tissus qu'elle concourt à former, et, si elle est en excès, peut se déposer en réserve sous forme de graisse, selon toute probabilité. Il con-
Mut donc doublement à l'adipogénie et à l'entretien de la vie.
Eau et matières minérales. — Ces substances, nous l'avons vu, sont absorbées en nature, et n'ont point besoin, semblet-il, de subir une élaboration digestive pour pouvoir pénétrer dans l'organisme; une réserve parait nécessaire, car, en réalité, il n'a point été fait de recherches approfondies permettant de trancher la question. Elle ne s'applique point à l'eau, toutefois, cette substance pénètre directement, et sans modifications, dans l'organisme : elle est absorbée par les veines de l'intestin, elle circule par tout le corps d'où elle est éliminée, plus ou moins chargée de produits de désassimilation solubles, par le rein, par la peau, par les poumons, par la muqueuse nasale, etc. Elle est le véhicule indispensable, '•est par elle que se font les transports de matériaux à l'intérieur du corps, les échanges, etc. Il s'en fait une déperdition incessante et dans l'inanition absolue, dans les cas où il y a privation de liquides aussi bien que de solides, cette déperdi- !ion hâte notablement l'échéance fatale (expérience de I. aborde).
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Certains sels subissent probablement des modifications pins ou moins importantes au cours de la digestion, et à l'intérieur de Torganisme. Xous savons par exemple qu'une poule pondeuse, privée de calcaire de façon à peu près absolue, continue néanmoins à pondre des œufs pourvus de leurs coquilles, à condition qu'une certaine quantité de sulfate de chaux soit ajoutée à sa ration alimentaire, comme Font montré Irvine et Woodhead K Or, la coquille des œufs ainsi produits étant composée de carbonate et non de sulfate de chaux, il faut bien que le sulfate se soit transformé en carbonate dans l'organisme, et peut-être y a-t-il d'abord transformation en phosphate, puis enfin en carbonate? Quoi qu'il en soit de ce point délicat et encore peu connu, il était nécessaire de signaler la possibilité de certaines métamorphoses.
11 est certain que les sels inorganiques de l'alimentation sont nécessaires à l'organisme, pour remplacer ceux qui s'éliminent sans cesse sous une forme ou une autre. Michael Poster 2 a nourri des animaux avec des aliments artificiellement privés — ou a peu près privés — de leurs sels, et a constaté un dépérissement rapide, si rapide même que ses animaux mouraient plus tôt qu'ils ne l'eussent fait s'ils avaient été soumis à l'inanition pure et simple. C'est qu'en effet, non seulement il ne les nourrissait guère, mais par sucroit, il les empoisonnait. Les albuminoïdes contiennent du soufre (de 0, 0 à 1, 5 p. 100) qui forme de l'acide sulfurique, lequel, s'il ne peut être neutralisé par les sels basiques, s'attaque aux bases des éléments cellulaires et des tissus, et détruit ceux-ci (Bunge). Et ce qui le démontre, c'est qu'en ajoutant à l'alimentation privée de sels, la quantité de sels nécessaire pour cette neutralisation, la survie est beaucoup plus considérable, et celle-ci n'existe que si les sels ajoutés permettent cette
' Voir le résumé de ces expériences par H. de Varigny, Bev. Scientifique, -20 février 1892, p. 251.
' Voir son excellent Text-Book of Pltysiolotjy.
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neutralisation. Néanmoins les animaux meurent, et leur mort semi)le être due à l'absence d'éléments minéraux. Ces éléments sont très variés ; laissant de côté le carbone, l'oxygène, l'hydrouène et l'azote qui sont fournis par l'eau et les aliments organiques, ce sont : le soufre, qui forme partie de l'albumine, et qui se montre aussi sous forme de sulfates ; le phosphore qui se rencontre surtout à l'état de phosphates (de chaux, soude, potasse et magnésie) et qui contribue à former certaines substances organiques comme la lecthine, la nucléine, etc. ; il se trouve dans tous les tissus vivants, et c'est une indication suffisante de son importance; le chlore, introduit sous forme de chlorure de sodium surtout, qui fournit l'acide chlorhydrique du suc gastrique, et qui se trouve dans tous les tissus sous forme de chlorure de potassium ou de sodium; le fluor (traces dans les os, dents, sang, etc.), dont le rôle échappe ainsi que celui du silicium; le sodium abondant à l'état de chlorure (200 grammes pour un corps d'adulte moyen) dans le sang, et les autres liquides, et qui est introduit sous cette forme avec les aliments ; il joue un rôle considérable dans la diffusion et la nutrition ; le potassium, abondant à l'état de chlorure, dans les parties solides du corps — alors que le chlorure de sodium domine dans les parties liquides — indispensable à l'alimentation comme l'a montré Kemmerich en privant un chien de sels de potasse, mais peut-être plus stimulant que nutritif, en tous cas aisément toxique ; le calcium, dans de nombreuses combinaisons dont les principales sont le phosphate (dans tous les liquides de tous les tissus : 80 p. 100 dans les os et dents) et le carbonate, qui provient des aliments et de l'eau surtout sous forme de carbonate et se transforme sans doute en phosphate dans le tube digestif, pour aller former le squelette, d'où la nécessité de beaucoup de calcium dans les aliments de l'enfant. « La chaux, dit Bunge, est la seule substance inorganique qui doive nous préoccuper dans le choix des aliments de l'enfant. » Mais il considère comme absolument
irrationnelle l'habilude d'administrer cet élément sous forme inorganique, il le faut donner incorporé naturellement aux aliments, et un litre de lait renferme plus de chaux (1 gr. 7) qu'un litre d"eau de chaux artificielle (1 gr. 3). Citons encore le magnésium qui se trouve sous forme de phosphate surtout, dans la plupart des tissus; le fer enfin, indispensable àl'hémoglobine, et sur le mode de pénétration duquel on n'est guère fixé. Cet élément ne se résorbe guère. en effet, et Bunge pense qu'en réalité il ne pénètre dans l'organisme que sous forme de combinaisons encore obscures avec des substances organiques. Citons aussi — pour mémoire — le manganèse, le brome, l'iode, l'aluminium, le cuivre, peu abondants d'ailleurs, et dont le rôle physiologique échappe.
Nous avons dit plus haut que l'oxygène est fourni par les aliments, mais chacun sait que cela n'est vrai que d'une partie de ce gaz ; c'est la respiration qui en fournit le plus, et la majeure partie de cet aliment^ véritable aliment au même titre que les hydrates de carbone par exemple, aliment d'entretien ou de combustion, est fournie non par le tube digestif, mais par le poumon. Et tandis que la plupart des substances minérales traversent l'organisme sans s'y modifier considérablement, ou bien en modifiant, sans servir à la production d'énergie, mais en servant un peu à la réparation des tissus, et surtout au remplacement de substances éliminées, l'oxygène, lui, se modifie dans sa presque totalité; il va former des combinaisons nombreuses, avec dégagement d'énergie, de chaleur plus ou moins marquée, il va permettre l'oxydation des aliments dans les tissus, comme nous le verrons plus loin.
Il nous reste à considérer maintenant le rôle, dans Tanabolisme, des substances connues sous le nom d'aliments d'épargne : thé, café, alcool, coca, etc., peut-être le bouillon même, d'après Bunge.
Ces substances ont un rôle nutritif qui semble nul. EUes nous plaisent par lenr odeur ou leur saveur, ou par leur
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rnmet, parla scn>alion mixte d'udurat et de gustation qu'ellenous procurent; elles nous stimulent encore. Voici l'alcool, par exemple : son iroût, et son odeur nous attirent. D'autre part, il est comburé dans l'organisme, et on en conclura "pi'il épargnera la combustion d'aliments véritables, d'où une économie sur ceux-ci. un avantage réel dans le cas où ■ vs derniers manquent. Mais l'alcool ne peut remplacer les aliments dans la réparation des tissus, et d'autre part, s'il i'<t brûlé, a-t-il produit un dégai:ement de chaleur, il accroît la perte de calorique par la vaso-dilalalion : la température baisse en définitive et l'épargne est donc peu de chose, et, en
'•mme. prendre de l'alcool pour accroître ses forces, c'est augmenter le tirage d'un foyer sans ajouter de charbon. Le thé et le café sont des excitants cérébraux, simplement ; le cacao est excitant aussi, mais il renferme encore quelques principes nutritifs. La coca est un excitant de la nutrition
«l'après Rabuteau' : elle augmente les déperditions, en même temps qu'elle les masque ; elle produit en elYet une -orted'anesthésie (Gazeau). En somme, les prétendus aliments d'épargne excitent le système nerveux et accroissent la désassimilation, et traversent l'organisme sans se modifier. Ils ont d'ailleurs une composition chimique qui les rapproche l»ien plus des matières de désassimilation que des aliments, et ce sont bien plutôt de? moyens dt- dépense organique que d'épargne.
Processus cataboliques. — Parvenues dans l'intimité des tissus, qu'elles aient ou non subi des modifications pour devenir assimilables, les substances alimentaires organiques
ai inorganiques font partie de ces tissus pour un temps. "U servent à leur entretien. Quelle que soit leur fonction, il vient un moment où celle-ci est remplie, où ces substances, par cela même transformées en des combinaisons nouvelles» ont cessé de pouvoir être utiles à l'organisme, et où leur
liminalion est devenue nécessaire. Il nous faut considérer
quelles sont ces combinaisons nouvelles, quels sont ces produits de désassimilation résultant de la vie même des tissus et de leur mode d'utilisation des substances alimentaires, et de quelle façon ils s'éliminent, étant devenus non seulement inutiles, mais même dangereux, comme Tair qui a passé par un foyer est non seulement devenu impropre à entretenir celui-ci, mais l'éteindrait sans faute si Ton s'avisait de l'y faire passer de nouveau.
Produils de désassimilation des hydrocarbonés. — Les hydrocarbonés présents dans l'organisme sont assez nombreux. Voici d'abord le glycogène. Une partie s'en transforme en glycose, et nous verrons plus loin quel est le sort de celui-ci. Mais le glycogène qui ne se transforme pas, que devient-il? Sous quelle forme est-il éliminé, après utilisation ? Il s'oxyde, il se combine avec l'oxygène, en formant tantôt de Vacide lactique seul, ainsi que cela s'observe dans les muscles soumis à un travail excessif, ou tétanisés, mais l'acide lactique se produit aussi au cours de la destruction des albuminoïdes: tantôt de l'alcool et de l'acide carbonique, l'alcool se transformant à son tour en d'autres produits ; tantôt enfin, en acides carbonique, acétique, et formique, etc.. et en eau. Le glycose, quelle que soit son origine, et nous avons vu qu'elle est multiple, se détruit dans tous les tissus, et surtout durant l'activité de ceux-ci, comme l'ont montré les expériences de Chauveau et Kaufmann sur le muscle masséter du cheval et sur les glandes. Comme le glycogène, il est oxydé ; il fournit de l'acide lactique, de l'acide carbonique, peut-être de l'alcool et de l'acide oxalique, ainsi que les acides acétique, formique. butyrique, etc. Mais, à la vérité, il n'y a peut-être pas toujours oxydation ; il peut y avoir aussi fermentation. Toutefois ce point est encore obscur. Cl. Bernard croyait surtout à la destruction par fermentation. Linosite, sucre assez abondant dans le tissu musculaire (dans le cœur surtout), se transforme en acide
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carbonique et eau, probablement en donnant d'aboril de Tacide lactique. Il n'y a pas à s'occuper spécialement de la dextrine, elle se transforme en glycose, et il en va de même du sucre de canne, et sans doute aussi du lactose ou sucre de lait, qui n'est du reste qu'une combinaison de glycose et de galactose, et du maltose.
En résumé, les sucres, dont il existe d'ailleurs une grande variété, dans les plantes principalement, se brûlent dans l'intimilé des tissus, se combinent à l'oxygène, et forment de Vacide carbonique, qui est exhalé par les poumons (et la peau) et de Veau, qui est expulsée par les mêmes voies. Ce sont là les termes ultimes du processus : la transformation peut être moins directe ; il peut se former de l'acide lactique ou plutôt des acides lactiques qui se décomposent directement en eau et acide carbonique, ou forment d'abord des acides divers (butyrique, acétique, etc.), en s'oxydant. Ces acides lactiques peuvent aussi se détruire par fermentation ; de toute façon ils concourent à la production de la chaleur animale.
Produits de désassimilation des matières grasses. — Ces substances peuvent bien s'éliminer en nature, dans une certaine proportion, par la matière sébacée, le lait, les épithéliums, etc., mais la plus grande partie s'élimine sous forme d'acide carbonique et d'eau, par les poumons et la peau : c'est-à-dire qu'ici aussi, il y a des transformations importantes. Comme la désassimilation et l'élimination des corps gras est proportionnelle à la consommation d'oxygène, on conclut que les graisses s'oxydent, se combinent avec l'oxygène, comme les hydrocarbonés. On sait d'ailleurs que les corps gras sont calorigènes par excellence : 100 grammes de graisse produisent autant de chaleur que 211 grammes d'albuminoïdes et que 240 grammes de fécule ; de là l'emploi abondant des corps gras dans l'alimentation sous les climats froids. Mais comment s'opère la désassimilation? On ne sait
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trop. Il semble que ces corps se dédoublent en acides gras et en glycérine — sous lïnfluencc de quelque ferment — qui, en s'oxydant ensuite, fournissent de l'acide carbonique et de l'eau.
Produits de désassimilation des albuminoides . — Acide carbonique et eau, tels sont les termes ultimes de la désassimilation des graisses et des sucres, qui sont des agents de calorification, des substances de combustion. Avec les albuminoides, la nature de ces termes est changée : ou plutôt leur nombre est accru : à V acide carbonique et Veau se joignent les uréides, ou en définitive, Vurée. Il y a toute une série de formes intermédiaires. Certaines d'entre elles sont si voisines des premiers que l'on n'ose encore les considérer comme des substances de désassimilation : tel est le cas pour la lècilhine et le proîagon qui se trouvent surtout dans le tissu nerveux, et qui servent peut-être à le nourrir, ou mieux à le protéger (A. Gautier). Mais l'hésitation n'est pas permise pour les autres corps, tels que Vallanto'ine, Valloxane, la xanthine qui se trouve dans presque tous les organes et liquides du corps; la sarcine qui accompagne généralement la xanthine ; le glycocolle^ qui contribue à la formation de Tacide glycocholique ; l'acide hippurique, abondant chez les herbivores et rare chez les carnivores, dont l'origine et la formation sont encore peu claires, bien qu'il provienne incontestablement des aliments végétaux ; la leucine, qui se rencontre surtout dans le tissu des glandes, et qui s'élimine non pas directement, mai? après transformation en produits divers (acides gras, ammoniaque, urée ?) ; la iyrosine qui accompagne la leucine et s'élimine principalement sous forme de phénol après avoir passé par une série complexe de transformations chimiques; le phénol; V indol (.[ui est éliminé sous forme d'indol et d'indican ; la crèaline qu'on trouve surtout dans les muscles, les nerfs, le sang (pas dans les glandes) et qui s'élimine par l'urine sous forme de créatinine
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Cil laquelle elle se transforme très facilement (lors de la conliaclion musculaire? dans le rein? etc.). La discussion des classifications proposées à l'égard de ces substances sort des cadres de cet ouvrage, mais nous tenons à signaler la classification établie par A. Gautier qui distingue :
a. Les lU'éides (alloxanes, alloxanline, murexide, acide oxaiurique, allantoïne, urée, acide nrique, urates), qui donnent toutes de l'urée, ou les éléments de Furée, au nombre de leurs dérivés.
h. Les leucomahies , qui renferment l'azote sous forme d'amidogène (AzH") ou d'imidogène (AzH).
c. Les acides amidés. qui donnent des sels ammoniacaux : parmi ces acides, nous signalerons le glycocolle, la leucine , la sarcosine, la cystine, l'acide hippurique, la tyrosine, etc., dont il a été dit un mot. Mais nous n'avons guère parlé des leucomaïnes, ou bases animales qui proviennent, elles aussi, du dédoublement des albuminoïdes, et s'éliminent, normalement, par les urines. M. A. Gautier les divise en deux catégories : leucomaïnes xanthiqiies, y oisines de la série urique, comprenant la sarcine, la xanthine et ses nombreux alliés (hydroxantliine, pseudoxanthine, paraxanthine, etc.), la guanine et son dérivé la guanidine, la carnine, la caféine et la théobromine ; leucomaïnes créatiniques dont la créatine est le type, et à laquelle il faut ajouter la créatinine et quelques corps voisins ; et enfin quelques bases animales qui ne rentrent pas dans les deux familles précédentes, comme la choline, la nervine, la lécithine, la protamine, la spermine, les venins (de la salamandre, du crapaud, du triton, du cobra, divers alcaloïdes de l'urine normale ou pathologique) ; enfin les ptomaïnes produites par la putréfaction des tissus : cadavérine, méthylamine, etc.
De ces nombreuses matières, l'urée est la plus importante; beaucoup d'entre elles finissent en effet par former ce composé qui, avec l'acide carbonique et l'eau, représente le terme ultime de la désassimilation de la plupart des albumino'ides,
et qui renferme la presque totalité de l'azote provenant de ceux-ci. C'est dire qu'on ne peut plus admettre la transformation directe des albuminoïdes en urée, comme on Ta fait : l'urée se forme en grande partie aux dépens des substances sus-énoncées qui représentent déjà des phases de désintégration. L'urée se forme probablement dans le foie : c'est dans le foie que la créatine, la sarcine, etc., formée dans les tissus, se transforment en urée ; le sang qui en sort en renferme deux fois plus que le sang qui y entre (de Cyon) : peutêtre la rate sert-elle aussi à former de l'urée ; et ce qui tend à faire attribuer au foie un rôle important dans la production de l'urée, c'est le fait que dans le cas d'atrophie aiguë de cet organe, l'urée disparait ou diminue dans les urines, tandis que la leucine, la tyrosine, etc., s'y trouvent en quantité exagérée. Comme l'urée, l'acide urique est un des termes ultimes de la désassimilation des albuminoïdes. Il existe presque seul dans l'urine des oiseaux et reptiles, et dérive probablement de la guanine, de la sarcine, etc. ; à la difîérence de l'urée, il semble se former dans tous les tissus et non dans le foie. Une partie au moins de l'acide urique semble pouvoir se transformer en urée. Chez les herbivores l'acide urique est remplacé par Y acide hippurique formé d'acide benzoïque (fourni par les aliments végétaux; et de glycocolle.
Les processus cataboliques dont les produits viennent d"ètre énuinérés sont de nature variée : il convient de les passer en revue.
Oxydations. — On a cru pendant un temps que les oxydations consiituaient le processus chimique essentiel, unique, de la vie, et que la respiration et la digestion n'avaient d'autre but que de jjermettre à l'oxygène d'aller comburer les aliments qui, une fois oxydés, s'éliminaient au dehors. Assurément les oxydations jouent un rôle important, mais il y a d'autres processus. Ces oxydations mêmes, il n'est pas toujours aisé de se représenter leur production. L'oxygène ne peut, à la température du corps, se fixer sur nombre de sub.stances, et ceci a fait j^enser que ce gaz doit subir quelque
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modilication pour arriver à les oxyder, et se présenter ou bien à rétat naissant i^Hoiipe-Seyler), ou bien sous forme d'ozone (Gorup- Bésanez). L'oxydation doit s'en faire lentement, par degrés, et non avec la vivacité des combustions, et c'est dans les tissus et non dans les poumons, connue on l'a cru, qu'elle s'opère.
Réductions. — Elles s'accompagnent, le plus souvent, d'oxydations qui leur sont nécessaires ; mais on ne sait encore que peu de chose sur cet ordre de processus.
Hydratations. — Lliydratation des albuminoïdes est sans doute la cause de la itroduclion de nombreux produits de désassimilation qui sont ensuite oxydés : par exemjile, l'urée, la leucine. la tyrosine, etc. Aussi A. Gautier pense-t-ii que beaucoup d'albuminoïdes sont détruits par hydratation, qui en fait des graisses et des hydrates de carbone, lesquels sont ensuite oxydés, et le tout se fait avec production de chaleur.
Déshydratation et synthèse. — C'est par déshydratation que les peptones se transformeraient en albumine dans les chylifères : et dans les actions de ce genre il y a synthèse véritable ; mais ici il y a absorption et non dégagement de chaleur.
Ajoutons que les fermentations ionent certainement un rôle considérable dans la production de différentes substances de désassimilation.
Métabolisme général et bilan de la nutrition. — L'organisme a besoin d'aliments et se les assimile par la digestion, se les incorpore ; ils vont servir à la réparation des tissus et à l'entretien de la chaleur et de la vie, et par cela même, à des degrés divers, et avec une rapidité variable, les substances dérivées de ces aliments se désagrègent, se décomposent en une série de produits — Teaii, l'acide carbonique, l'urée, et quelques autres substances, principalement — qui sont éliminés par les poumons, les reins, la peau et les excréments, parce qu'ils n'ont plus de valeur alimentaire et ne peuvent que nuire à l'organisme qu'ils empoisonneraient.
Il Y a donc là, entrée et sortie, recette et dépense.
Recette sous forme d'aliments et d'oxygène ; dépenses sous forme de frais de réparation et d'entretien des tissus,
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et aussi sous forme de travail produit. Ce dernier point est essentiel. Dans un budget bien organisé, il est nécessaire que ces deux termes soient équivalents. Mais, en physiologie, le cas est différent. Au début de la vie — durant la croissance — il faut qu'il y ait excès de recettes, pour permettre le développement ; par la suite, il suffit qu'il y ait équilibre. Mais pour obtenir cet équilibre, il est indispensable de connaître le chiffre exact de la dépense nécessaire, inévitable, et cette dépense varie selon les conditions. Nous reviendrons plus loin sur ce point. Dautre part, pour fixer le bilan des recettes à opérer — qui est basé sur le chiffre des dépenses que Ton veut faire — il faut savoir quels sont les aliments les plus aptes à fournir ces recettes. Tous ne possèdent pas une valeur égale, et pour bien faire, il est indispensable de donner à l'organisme une quantité suffisante d'aliments de qualité différente.
Si la quantité est insuffisante, l'organisme perd sans cesse ; il se consume, il se brûle, et l'inanition survient: le coi'ps perd de son poids, et la mort survient plus ou moins vite, selon les espèces, et peut-être aussi selon l'état du système neneux et du moral, car la nutrition semble être soumise en partie à une régulation nerveuse, et il y a des cas d'autosuggestion (Debove, Bernheim) où l'abstinence est loin de produire les effets matériels tangibles que détermine l'abstinence involontaire ou forcée et accidentelle.
D'autre part, si la quantité est exagérée, il y a gaspillage (consommation de luxe), il y a encore emmagasinement de réserves adipeuses exagérées, d'où obésité et vices de nutrition avec leurs conséquences.
Et maintenant si nous considérons la qualité, nous savons qu'aucun régime exclusif ne peut suffire à entretenir la vie (sauf celui de la viande dégraissée pour les carnivores : et encore y suffirait -elle bien longtemps ?...) ; il faut un mélange d'albumino'ides, de graisse et de sucre /^pour Ihomme), parce que ses tissus et fentretien de la vie
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coiisoiiinietil de ii-s trois catégories d'aliments, coiuiue nous l'avons vu.
Mais quelle quantité faut-il de ces différentes sortes d'aliments ? Cela dépend de la somme de travail à fournir, avonsnous dit, des conditions d'âge et de croissance, etc. Il faut de quoi réparer les pertes dues à l'usure normale des tissus qui se produit à chaque moment, dans l'immobilité la plus complète, et dans l'inactivité mentale et physique la plus parfaite ; il faut un excédent, s'il y a croissance ; il faut même un excédent proportionné à la quantité de travail à fournir.
A la vérité, on peut bien discuter un peu sur la valeur absolue des chiffres qui ont été donnés comme mesure de la ration alimentaire : ils peuvent varier légèrement, selon les races, les climats, etc. ; mais pour l'Européen des climats tempérés, ou peut admettre que la ration alimentaire doit renfermer de 100 à loO grammes d'albuminoïdes secs, oO ou 60 grammes de graisses, et 400 grammes environ d'hydrates de carbone.
A. Gautier, faisant la moyenne des chiffres indiqués pour la ration alimentaire de l'homme au repos par des physiologistes de plusieurs pays européens trouve :
108 albuminoïdes ; 49 graisses et 403 hydrates de carbone.
D'autre part, calculant la ration alimentaire des Parisiens par jour et par tête, d'après les entrées aux octrois. A. Gautier arrive aux chiffres que voici :
llo albuminoïdes ; 48 graisses ; 333 hydrates de carbone, à supposer que tous les aliments fussent également répartis parmi la population.
Acceptons pour le moment les chiffres 108, 49 et 403 pour l'homme au repos. Que faut-il en cas de travail? Par une moyenne du même genre que celle qui vient d'être rappelée, M. A. Gautier arrive aux chiffres :
150 all)iiminoïiles : 00 graisses ; o63 hydrates de carbone.
L'observation pure montre donc que Thomme qui travaille a besoin d'une ration supérieure de moitié environ à celle de riiomme qui ne travaille pas.
Traduisant les poids d'aliments en leur équivalent thermique, en le nombre de calories produit par la combustion de ceux-ci — on sait en effet combien de calories dégage la combustion d'un gramme de telle ou telle substance (voir surtout les travaux de Berthelot : 4 et une fraction pour les albuminoïdes, et un peu moins pour les hydrates de carbone, alors qu'un gramme de graisse produit plus de 9 calories par son oxydation) — on voit que le total de calories produites par vingt-quatre heures par l'homme au repos nourri comme il a été dit est de :
108 X 4.6 = 497 calorie? par les albuminoïdes. 49 X 9.3 = 455 — graisses.
403x4,1 ^1.652 — hydi-ates de carbone.
Ce total, pour l'homme qui travaille, est de 3,556 calories, comme on s'en assure aisément en faisant les calculs avec les chiffres loO, 60 et 563.
Cela parait énorme, mais il faut tenir compte des déperditions de chaleur qui sont considérables :
1,700 calories environ pour le rayonnement du corps ; 370 — — la perspiration ;
190 — — rëvaporation pulmonaire ;
80 — — léchautïement de Tair insiîiré ;
45 — — léchauliement des aliments et
2,385 boissons.
Et alors il ne reste que 215 calories environ (ou leur équivalent) pour le travail de l'organisme qui, même dans le repos, continue toujours à s'effectuer : l'énergie répondant à 100 ou 120 de ces calories est absorbée par le cœur qui
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eflectue quelques 3o,000 kilogrammètres, le reste est absorbé par les pelits mouvements des membres, les mouvements respiratoires, etc., etc.
Chez l'homme qui travaille, on conclura donc que les 956 calories supplémentaires dont il dispose, en raison de sa ration plus abondante (3556 — 2600) se transforment en travail?... Il n'en est rien. Elles pourraient en théorie fournir 400.000 kilogrammètres : elles n'en fournissent que 60 ou 70,000. le sixième ou le cinquième. Cela prouve que ces calories, ou leur équivalent pour mieux dire, se transforment en chaleur plus qu'en travail, et A. Gautier montre qu'en somme pour 100 d'énergie latente dans les aliments, 74 passe à l'état de chaleur, et 26 seulement à l'état de travail, tandis que chez l'homme au repos nous avons :
91, o chaleui" 8,5 travail.
Nous ne pouvons insister plus longtemps ici sur cette intéressante question des sources de dépenses de l'énergie, mais nous ne saurions, en terminant ce chapitre, trop insister sur la nécessité physiologique absolue de la ration alimentaire mixte.
Aux chiffres que nous avons donnés plus haut, joignonsen quelques autres plus complets, résumant la ration alimentaire que les auteurs ont reconnu nécessaires et suffisantes pour eux-mêmes :
Vierordt. Zanke. Moleschott. C. Richet.
Albuminoïdes. ... 120 100 130 140
Graisses 90 100 84 80
Hydrates de carbone. 330 240 404 350
Eau 2,800 2,600 2,800 3,000
Sels 32 25 30 15-20
Et maintenant, pour obtenir la quantité de ces différents aliments — en supposant qu'on adopte la ration proposée
par Vierordt, — voici un tableau qui indique la quantité qu'il faut ingérer de quelques substances alimentaires pour avoir la ration :
POUR 120 GRAMMES d'albuminoïdos.
Fromage . , Lentilles .
Haricots , Pois . . .
Fèves . .
Viande de bœuf Œut de poule , Pain de froment
Mais
Riz
Pain de seigle .
Pommes de terre
GRAMMES
On voit par ce tableau qu"il serait parfaitement absurde de demander le quantum d"albuminoïdes à la pomme de terre, ou celui des principes non azotés à la viande. Par contre, des pois, des fèves seuls suffiraient à nourrir l'organisme ; mais nous savons que tous les principes qu'ils renferment ne sont pas également digestibles, et une association d'aliments animaux et végétaux est de beaucoup préférable.
Par exemple on peut, pour se procurer les 18 ou 20 grammes d'azote et les 300 grammes environ de carbone nécessaires, prendre :
Azote. Carbone.
Viande 300 gr. contenant 10 44
Pain 600 gr. — 6,48 177,50
Beurre et graisse, 60 gr. — 0,35 58,08
Haricots 50 gr. — 2.00 21,50
Sel 16 gr. — — —
Eau 3,000 gr. — — —
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Et pourtant c'est là une ration d'entretien exagérée : des millions d'hommes — et qui travaillent — vivent de beaucoup moins : de 12 grammes d'azote et de 265 grammes de carbone, par exemple : Klemperer et Kumagawa ont récemment insisté sur ce fait. En réalité, l'homme mange beaucoup plus que cela ne lui est nécessaire, et cela est surtout vrai des classes chez qui le travail physique est le moindre '.
Nous rappellerons simplement que la dcnutrition ou désassimilation est accrue par la lièvre — d'où excrétion plus abondante d'uréo et amaigrissement — et qu'elle est altérée dans robésitc, la lithiase biliaire, la glycémie, la goutte, d'où accumulation dans l'organisme de produits de désassimilation qui ne s'oxydent et s'éliminent qu'avec lenteur.
• Voir entre autres : Tolstoï : Xotre alimentation (Bec. Scientifique. 20 août 18021. L'article n'est pas strictement physiijlogique, mais il renferme beaucoup de vérité.
L'étude de circulation est l'étude des mouvements du sang et de la lymphe dans l'organisme, et il est logique, avant d'exposer la nature et le but de ces mouvements, d'exposer la nature, les fonctions, et la composition des liquides qui les exécutent. Ce chapitre sera donc consacré au sang et à la lymphe.
SANG
Les tissus vivants respirent : il leur faut donc de l'air pur; et ayant respiré, ils ont produit de l'acide carbonique qui leur est nuisible ; il faut qu'ils s'en débarrassent. Les tissus vivants se nourrissent : il leur faut des aliments pour reconstituer leur propre substance, et pour leur permettre de fonctionner, et ayant consommé ces aliments, ils ont produit des substances de désassimilation qui sont toxiques, ou à tout le moins inutilisables désormais, et dont il leur faut se débarrasser. La cellule isolée qui vit dans l'eau par exemple exécute aisément ces nombreuses fonctions ; le va-et-vient des matières nutritive et respiratoire et des matières de désassimilation se fait par l'absorption et la diffusion, de façon directe. Mais chez les organismes polycellulaires, et surtout chez ceux dont les cellules sont non seulement nombreuses, mais considéra-
ROLE GENIÎRAL DU SANG
blemonl dilïcrenciées et spécialisées, et constituent un corps fie quelque volume, ce mode d'échanges direct n'est plus possible. Les cellules périphériques peuvent à la rigueur vivre de la sorte, mais que feront les cellules centrales, séparées du milieu ambiant ? Elles mourront, et l'organisme périra, s'il n'existe quelque manière de tourner la difficulté. Il en est une, et elle consiste en l'existence d'une intermédiaire entre les tissus et le milieu. Cet intermédiaire est double : c'est le sang et la lymphe. Le sang et la lymphe sont, au point de vue physiologique, essentiellement les intermédiaires entre les tissus et le milieu ambiant, empruntant à ce dernier l'air et les aliments (modifiés, rendus assimilables si c'est nécessaire, parles sucs digestifs), pour les porter à tous les tissus indistinctement ; reprenant à ces mêmes tissus l'acide carbonique produit par la respiration, et toutes les matières de désassimilation nutritive pour les reporter au dehors, ou mieux aux organes chargés de les expulser, comme le rein et le poumon. A la différence des autres tissus de l'organisme, le sang et la lymphe nous intéressent donc bien plus parce qu'ils véhiculent et transportent, que par leur vie propre, par ce qu'ils contiennent que par ce qu'ils sont.
Remarquons bien en passant que le sang sert doublement d'intermédiaire : il transporte les gaz, et une partie des matières alimentaires : la lymphe, elle, qui est du sang moins les globules rouges, transporte surtout les matières alimentaires : tous deux mettent donc le milieu extérieur à la portée de toutes les cellules de l'organisme, et on comprend que Cl. Bernard leur ait donné le nom de milieu intérieur si souvent employé. C'est bien en effet un milieu intérieur, en communication constante avec le milieu extérieur, ou cosmique, par le tube digestif, les poumons, le rein, etc.
Chez l'homme et les animaux supérieurs, tous les vertébrés notamment, le sang est un liquide rouge, légèrement
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visqueux, à la lumière réfléchie : vu par transparence, il est verdàtre et opaque. Couleur, opacité et viscosité sont dues au fait que ce liquide tient en suspension une énorme quantité de petits corps discoïdes de couleur rouge : dépouillé de ces globules, le sang est incolore, transparent et de densité faible. La densité du sang total varie non seulement selon les espèces et les sexes ; chez le même individu elle varie surtout selon l'alimentation et l'excrétion urinaire. Elle est de 1,055 en moyenne chez Ihomme. moindre chez la femme et l'enfant : le sang veineux est plus dense que le sang artériel.
Son odeur est à peu près celle de la sueur de l'espèce à laquelle il est emprunté ; elle est due à des acidts gras et à des principes encore mal connus. Sa saveur est légèrement saline. Sa réaction est toujours alcaline, et cette alcalinité est duc
Propoi'- a^y phosphate et au bicarbonate de soude ''le?
/ qu il renferme (Rabuteau». Elle augmente
avec l'alimentation alcaline; mais l'ali-
,., , , . mentation la plus acide ne peut rendre le
a et i. soudes ia. ue- ' *
niogiobine et b, autres saug acidc. L'alcaliuité du sang correspond solides). — c, liquide, à celle d'une solution de soude à 2 ou 4 pour 1 000.
Sa température est variable selon les espl-ces ; elle oscille entre 36 et 40'^ . Sur le même individu elle varie encore selon les points de l'organisme : le sang du cœur droit est plus chaud que celui du cœur gauche ; le sang des parties centrales du tronc est plus chaud que celui des membres et de la peau. Chez les animaux héléroihermes, à température variable (animaux dits à sang froid, à température inconstante, comme les mammifères hibernants, les amphibiens, reptiles, poissons et tous les invertébrés^ sa
Fig. 4.
lions des solide?
et liquides san<r.
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température est légèrement supérieure à celle du corps au même moment, au lieu que, chez les animaux homéolherraes animaux à sang chaud, comme Thomme, les mammifères et les oiseaux), elle ne varie pas d'un degré pour une même espèce du pôle à Téquateur, Entîn la quantité totale du sang peut être évaluée à cinq ou six litres pour l'adulte : un peu l)lus du treizième du poids du corps. Cette quantité est fort variable comme l'a vu Cl. Bernard : il peut y avoir des différences du simple au double selon qu'il y a inanition ou pleine digestion. De là les différences dans les doses toxiques, de la strychnine par exemple. A jeun il en faut moins qu'en digestion, parce que dans le premier cas il y a moins de liquide dans le sang et les tissus ^C\. Bernard). Mais il faut bien noter que dans ces variations, toute la différence porte dans la partie liquide liquor) et non sur le cruor solide, sur les globules.
Il y a plusieurs procédés pour évaluer la quamiié de sang d'uii animal. La saifjnée à blanc (Herbst, Heidenhaim ; mais il reste toujours du sang : le tiers ou même la moitié I La méthode des mélanges de Yalentin : on saigne l'animal légèrement, et on recherche la quantité de principes fixes Cpour 100), et on injecte une quantité connue d'eau distillée ; on fait mie deuxième saignée, et un recherche encore la quantité de principes fixes ; elle est naturellement moindre, et la difiërence permet de calculer la quantité de sang par une opération très simple. Méthode calorimétrique de W'elcker. On fait une saignée, et on garde le sang; puis on saigne et tue l'animal, on fait passer de l'eau distillée par le système circulatoire jusqu'à ce qu'elle en sorte incolore; on hache les tissus avec de l'eau distillée poiu* en tirer tout le sang et ce mélange de sang, avec mie quantité connue d'eau distillée a une certaine coloration. On reprend le sang de la premièi-e saignée et on y ajoute ce qu'il faut d'eau pour que la couleur soit la même que celle du mélange. Avec trois quantités connues (sang et eau distillée dans un cas ; eau distillée dans l'autre), il est facile de calculer la quati-ième quantité inconnue, celle de la proportion de >ang mélangée à l'eau distillée qui a servi à laver les tissus, et qui contient le sang restant après la première saignée. Procédé spectroscopique de Preyer. Il consiste à doser l'hémoglobine du sang pur extrait par saignée, puis on remplace peu à peu tout le
sang de l'animal par de l'eau salée en injectant celle-ci jusqu'à ce (ju'elle sorte incolore du corps ; on dose riiémoglobine de ce sang mélangé avec une quantité connue d'eau. La projjortion du poids du sang à celui du corps est chez l'homme de 1 à 13, avons-nous dit; chez d'autres espèces il varie : jV-t, chez la souris et le cliien; 4q chez le cobaye et le lapin ; l^ chez le chat ; Jo à iV chez les oiseaux; ^^ à ,'^ chez la grenouille; ,\-,^ chez les poissons • Landois). Ranke estime que 1/4 du sang total est contenu dans les poumons, cœur, artères et veines ; 1/4 dans le foie ; ly4 dans les muscles ; J/4 dans le reste des organes.
Tels sont les principaux caractères du sang des animaux supérieurs. Chez les organismes inférieurs, le sang est beaucoup moins constant et fixe. En général, il ne renferme que (les leucocytes ; sa couleur varie beaucoup ; la proportion des sels est aussi très variable, comme celle des matières albumino'ides. Au surplus, il a été encore peu étudié, et sa physiologie est à faire en grande partie '.
Le sang, nous l'avons dit, doit plusieurs de ses caractères à des globules qu'il tient en suspension. Ces globules sont de deux sortes principales : les globules blancs ou leucocytes, les globules rouges ou hématies. Le sang renferme encore des glohulins ou hématohlastes qui sont peut-être des hématies jeunes, — on en compte de 220 à 3o0 mille par millimètre cube de sang — et d'autres corps nommés plaques deBizzozero qui doivent peut-être s'interpréter de même façon, corpuscules de \orris. leucocytes de Semmer, microcytes, etc. Nous considérerons successivement les globules 'partie solide) et le plasma (partie liquide du sang).
' On consultera avec profit les recherches de Frédôricij et la récente thcsc il<. doctorat es sciences de M. f. Heim sur le Sang des rrustaci's [ISQij.
COMI'OSITIO.X DL' S.\NG. LEUCOCYTES
(.0.UP0SITION DU SANi; I)E DIVERS .\MUALX RAPI'ORTÉK
A 1000 GRAMMES (A. Gautiei*) *
'i lob u les h II m ides . . .
Contenant :
Kau
Hémoglobine et
globuline? . .
Sels minéraux .
l'Iasma : . . .
Contenant :
Eau
Fibrine ....
Albimiine et matière^ exiractives
Sels minéraux .
CHIEN
(Sanveineux :
Holbeckl
PORC ' Ban<re)
BOELF (Bunge)
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Globules blancs ou leucocytes. — Les leucocytes^ découverts eu 1770 iHewson^, sont des corps de forme très variable et sans couleur. Ils sont plus volumineux que les hématies : leur diamètre ne dépasse toutefois pas 75 dix-millièmes de millimètre. Leur nombre varie beaucoup : ils sont abondants durant la digestion, rares durant l'inanition ; aussi est-il difllcile d'indiquer un chilïi^e moyen : mettons qu'il y en ait 1 pour oOO globules rouges environ, soit 15 000 par millimètre cube de san?.
' Chez l'adulte, car chez le fœtu< les rapports sont in\or?cs en ce sens «[u'il y a plus de globules que de plasma : : ~il : 2TS.
Ils présentent deux caractères très intéressants. Leur motilité d'abord. Ce sont des amibes, en quelque sorte. En effet, ils se reproduisent, ils se nourrissent, ils excrètent, ils respirent, ils sont irritables et contractiles, ils se meuvent et se déplacent au moyen de pseudopodes, d'expansions de
Fig. 5. — Cellules lympathiques ciiiigraiit à travers un capillaire du mésentère de la grenouille.
ît' paroi du vaisseau. — «acouche adhcsivedePoiseuille. — ?•;• hématies. — // leucocytes cheminant le long de la paroi vasculaire. — ce leucocytes à un preniiei' stade de migration à tra\ers cette paroi. — /"/'leucocytes qui ont Iravcrsé la paroi.
leur substance, et changent de forme à tout moment, exactement comme une amibe. Ils ont une vie propre et très tenace, très indépendante de celle de Torganisme ; ce sont de petits individus, des parasites en quelque sorte. Lieberkiihn a gardé en vie 80 jours durant les leucocytes du sang de la salamandre. Ils présentent des phénomènes tétaniques en présence de la chaleur; Télectricité aussi les tétanise et les tue, le curaj'e les paralyse, et ils sont, comme tous les organismes unicellulaires, très sensibles à beaucoup de poisons. Leur second caractère est leur ubiquité. Où ne peuvent-ils aller, en effet, puisqu'ils possèdent la locomotion ? Ils ne restent point dans le sang seul, ils traversent les pores des membranes organiques, ils sortent des vaisseaux, et on les trouve partout
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• laiis les mailles du tissu connectif, et ce sout eux qui foinient la majeure partie du pus, par diapcdt'se, par migration hors des parois des vaisseaux. (Addison. puis Waller et Cohnheim, 18 iO et 1868.) Sur le méseutèie de la grenouille on voit les leucocytes s'arrêter le lonir des parois des veinules, et traverser celle<-ci irraduellement : le phénomène est plus
Fig. 6. — Quatre leucocytes de la grenouille renfermant des bactéridies mortes 'colorées en noir).
lacile à voir avec des leucocytes ayant absorbé des grains de bleu d"aniline. Les leucocytes passent-ils à travers des tissures qui existeraient entre les cellules endothéliales, ou passent-ils en se frayant de force un chemin entre ces cellules, ou à travers elles ? On ne sait encore : toujours semble-t-il que la diapédèse consiste en les quatre phases suivantes. Les leucocytes adhèrent aux parois vasculaires; ils envoyent des
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processus à travers celles-ci; la substance qui les compose s'écoule de la masse principale dans le pseudopode qui, de la sorte, devient bientôt la masse principale, elle s'écoule graduellement de telle sorte que le leucocyte a la forme d'un sablier ; enfin, tout le leucocyte ayant traversé la paroi se détache de celle-ci et va plus loin. Le déplacement du leucocyte serait favorisé, dans la traversée des parois vasculaires, par la pression sanguine. Nous avons vu que pareille migration se ferait entre les cellules épithéliales de l'intestin. De récents travaux ont donné à cette diapédèse des leucocytes, et, d'une façon générale, à leurmotilité et à leur ubiquité, une signification très intéressante. Les leucocytes et un certain nombre de cellules analogues du tissu conjonctif, de la rate, etc., sont, d'après la théorie de la phagocytose de Cari Roser (1881) et de M. Metchnikoff, les défenseurs naturels de l'organisme contre certaines agressions, celle des microbes en particulier. A l'ensemble de ces cellules, dont font partie les leucocytes, M. Metchnikoff donne le nom de phagocytes. Ces phagocytes ne combattent pas dans tous les cas : dans le choléra des poules, des gallinacés, ils demeurent inertes, mais si l'on inocule la bactérie du choléra des poules au cobaye, il en guérit le plus souvent, grâce à ses phagocytes qui tout simplement dévorent les bactéries. C'est en englobant les microrganismes étrangers, en les détruisant (dans le foie d'après Werigo, Annales de V Institut Pasteur. 1892), que les phagocytes, d'après la théorie en question, contribuent à protéger l'organisme, et dans la bataille entre ce dernier et la maladie virulente, c'est le leucocyte — entre autres — qui prendrait les armes. Cette manière de voir donne une importance toute spéciale à certains organes riches en cellules amiboïdes, mais dont on ne connaît guère les fonctions, comme la rate, les glandes lymphatiques, les amygdales, les plaques de Peyer, etc., et elle fournit un appui considérable à la diapédèse dont M. Metchnikoff considère l'existence comme parfaitement
PHAGOCYTOSE i75
établie : la diapédèse est une des formes de la lutte contre l'ennemi ; les leucocytes accourent pour l'englober et le détruire, même s'il n'est ni vivant ni destructible par eux, comme des airains de carmin injectés sous la peau, et s'il est vivant, on le voit bientôt mourir et se désagréger à l'intérieur d'un phagocyte ; on peut, en particulier, parfaitement bien voir nombre de microbes morts ou mourants au centre des leucocytes. S'il en est ainsi, les leucocytes deviennent, avec les cellules analogues de lorganisme, des facteurs très
Fig. 7. — Une amilie vivant au milieu de bacille."?, dont elle a englobé im certain nombre.
importants dans la pathologie infectieuse , et la diapédèse revêt une signification toute nouvelle^
Les leucocytes sont, a-t-il été dit, des cellules ; ils ont de un à quatre noyaux, et rien ne les distingue de ceux du pus ou de la lymphe. Ils paraissent formés d'une substance analogue à la mucine, nommée hyaline, et de deux globulines, avec un peu d'albumine, auxquelles se joignent de petites quantités de lécithine, de glycogène, de cérébrine, de cholestérine, et de matières minérales ; le noyau est formé d'une substance albuminoïde, la nucléiue. A Tintérieur des leucocytes, ou distingue un mouvement moléculaire marqué ; on le considère parfois comme de nature purement physique, mais il semble plutôt être une manifestation vitale. La tempéra-
' Voir entre autres tra^aux : Metchaikoff. Leçons sur la Pathologie compu' j'ée de l'Inflammation, 1892 (Masson). Voir aussi : Sims Woodhead. A discussion on Phagocytosis and Immunity [Brit. Med. Journal, février 1892).
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Uire de oO*^ C. tue les leucocytes, comme l'électricité ; le curare les paralyse ; dans un milieu privé d'oxygène, ils asphyxient et meurent. Ils sont très sensibles aux variations^ d'acidité et d'alcalinité ; les acides et alcalins dilués en excitent, puis en paralysent la motilité, le chlorure de sodium à 1 p. 100 les excite et tétanise, et leur fait en quelque sorte l'effet d'un vomitif; ils expulsent les parcelles alimentaires qu'ils peuvent renfermer. La quinine, la cinchonidine, etc., à dose faible (l p. 1 500', paralysent la locomotion, ils ne peuvent plus se déplacer ni traverser les parois des capillaires. La strychnine les tue rapidement : de 2 à 5 centigrammes tuent tous les leucocytes de 100 centigrammes de sang iMaurel)'.
Leur nombre varie beaucoup, avons-nous dit : il y en a beaucoup plus dans la veine splénique que dans l'artère splénique (1 p. 60 globules rouges au lieu de 1 pour 2,260), et d'une façon générale les veines en contiennent plus que les artères. Il y en a plus après les repas et durant la grossesse que durant le jeûne. Il ne semble pas que le nombre en soit accru chez les individus lymphatiques, mais dans la leucocythémie, pendant la suppuration, et pendant certaines affections d'organes lymphatiques — comme la rate — le nombre des globules blancs s'accroît énormément dans le sang qui semble mélangé de lait ou de pus, et ceci peut être dû à ce qu'ils sont produits en plus grand nombre ou à ce qu'ils ne se transforment ou détruisent point. Il semble que les leucocytes proviennent pour la plus grande partie de la lymphe ; du reste, on admet l'existence de plusieurs lieux de formation. Les principaux sont la rate, la moelle des os et les glandes lymphatiques, car le sang et la lymphe qui en sortent sont plus riches en globules que ceux qui y entrent, et il semblerait que les leucocytes se
' Voir, sur la physiologie dos leucocytes, la suite de travauv fort intéressant-* de E. Maurol {Recherches Expérimentales su?' les leucocytes, Paris, 180iJ. Doid), relatifs à l'action de la température, des poisons, etc.
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l'orment un peu partout où il y a du tis:?u conncclif, aux dépens de répithélium de? lymphatiques et des séreuses, aux dépens du tissu connectif lui-même. etc. Nous ne savons guère la durée de leur vie, non plus que leur destinée. Ils semblent bien servir à produire les globules rouges — et nous reviendrons plus loin sur ce point — ; ils semblent aussi, en se divisant, produire de nouveaux globules blancs; on ne peut leur refuser un rôle important dans la destruction de certains éléments étrangers à l'organisme comme les microbes ; ajoutons que M. A. Gautier croit que la lièvre est due à un ferment très actif qu'ils sécréteraient dans des conditions que nous ne connaissons point encore ; enfin, il paraît certain que les leucocytes en se détruisant donnent naissance à une substance d'où dérive la fibrine qui joue un rôle si important dans la coagulation du sang, dont nous parlerons plus loin.
Globules rouges. — Les hématies ou globules rouges, vus en 1658 par Swammerdam dans le sang de grenouille, et en
Fig. 8. — Globules du sang humain frais. A. rouleaux de globules rouges. — B. globule rouge vu de profll C, globule rouge vu de face. — D, leucocvte.
1673 dans le sang humain par Leeuwenhoek, sont de petites lentilles biconcaves dont le diamètre varie chez l'homme de
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65 à 86 dix millièmes de millimètre. Magendie en niait encore l'existence au commencement du siècle.
Leur forme varie selon les espèces : ils sont circulaires chez l'homme et la plupart des mammifères, et elliptiques chez les amphibiens. poissons, oiseaux, reptiles, et, parmi les mammifères, chez les camélidés. Leurs dimensions varient
MILLIMÈTRE DES HÉMATIES DE QUELQUES VERTÉBRÉS
Globules elliptiques (petit et grand diamètre.
Grenouille. 170 255
Crapaud. . 135 240
Pigeon . . 65 147
Lama ... 40 80
plus encore, allant de 0™™.0041 chez la chèvre (gl. circulaires), à 0°^"',0i3o X 0,0240 chez le crapaud (gl. elliptiques) et chez la grenouille. Il semble que les animaux lents aient les hématies plus volumineuses que les espèces agiles. Entre ces deux valeurs extrêmes on trouve tous les intermédiaires, et il est utile de coniiaitre les dimensions des globules rouges des principales espèces animales quand il s'agit, en médecine légale, de déterminer la nature réelle de taches de sang, à condition qu'elles soient récentes, toutefois, car si elles sont anciennes, on ne peut guère avoir la prétention de reconnaître les globules qui se déforment et se détruisent bien vite. Le nombre des hématies varie également : chez riiomme. il s'en trouve en moyenne quatre millions et demi ou cinq millions par millimètre cube de sang, et s'il y a 4.0 litres de sang, celui-ci en renferme 2o0 000 milliards, et la superficie totale de ces globules équivaudrait à 2,816 mètres carrés, d'après Welcker. Le volume d'une hématieserait de 7 dix-millionièmes de millimètre cube ; son poids
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de huit cent-millièmes de milligramme. Ces chiffres sont des moyennes, et selon l'âge, le sexe, etc., le nombre des gloi)ules rouges peut être sensiblement inférieur ou supérieur. Le sang du fœtus en renferme moins que celui du nouvcau-né avant respiré, et moins aussi que celui de la mère. D'une façon générale, les hématies sont plus abondantes <:hez les individus vigoureux, chez les habitants de la campagne, après les repas (de 15 à 18 p. 100), chez les carnivores, chez les vertébrés supérieurs; chez le même individu, le sang des muscles, des glandes, de la rate en renferme plus que le sang des autres parties du corps, et dans certains états pathologiques, comme l'anémie, la leucémie, la chlorose, les hématies diminuent beaucoup (de moitié). Pourtant elles ne sauraient diminuer au-dessous du chiffre de 500 000 par millimètre cube, sans issue fatale (Sorensen).
La numération des hématies se fait de différentes façons. Vierordt mélange une quantité connue de sang avec une quantité connue d"eau sucrée, et prélève une petite i)ai*tie de ce mélange qu'il étale sur une plaque de verre avec un peu de gomme en solution : il laisse séclier et compte ensuite: un calcul facile domie le chiÛre cherche. Malassez fait un mélange de proportions connues de sang et dune solution de sulfate de soude à 5 ou 6 p. 100, au moyen d'une pipette spéciale (mélangeur Potain), et introduit ce mélange dans un tube fin en verre, de calibre connu (capillaire artificiel); on conqjte sur un micromètre quadrillé. En somme, les méthodes les jtlus récentes ne possèdent point sur celle de Vierordt de supériorité bien marquée, et ceux mêmes qui se sont le plus occupés de 3a question déclarent qu'on se trompe très facilement d'un demiluillion de globules par millimètre cube^ Dans ces conditions, ou • 'vitera de comparer entre eux les cliifl'res fournis — fût-ce par la même méthode — par des observateurs ditférents, et on n'accordera quelque confiance qu'aux valeurs données par le même observateur employant toujours le même procédé, l'erreur ayant plus de chances d'être constante et de même sens.
La densité des globules rouges est de 1,105 ; ils sont 2T10US et remarquablement élastiques ; ils changent de forme ''juand le calibre des capillaires l'exige, et s'étirent pour
reprendre ensuite leur forme quand les dimensions de ceuxci le permettent. Ils semblent contractiles. La contractilité existe assurément chez les jeunes globules, mais moins prononcée chez les hématies adultes : pourtant, dans certaines maladies, elle serait tout à fait comparable à ce qu'elle est chez les hématies de formation récente.
Quiconque a examiné au microscope du sang tiré des vaisseaux a remarqué la façon singulière dont les globules rouges s'agglomèrent en rouleaux ou en piles, en se superposant les uns aux autres en grand nombre, comme une pile d'assiettes ou un rouleau de pièces de monnaie. Cette particularité ne s'observe jamais sur le sang in situ. et les causes en sont mal connues. Il y a une attraction évidente d'hématie à hématie, et sur ce point Norris a fait des expériences ingénieuses montrant que des disques en liège suffisamment alourdis par de petits clous pour flotter entre deux eaux restent indépendants et isolés comme les hématies in silit, au lieu que les mêmes disques, allégés de façon à émerger partiellement de l'eau, s'attirent et se disposent en rouleaux grâce à la capillarité. La capillarité serait donc la cause de la formation des rouleaux, et ceci expliquerait pourquoi les rouleaux ne se forment que dans des préparations en surface. D'autres explications ont été proposées; on a parlé d'une altération de l'enveloppe des hématies, d'une exsudation librineuse ou visqueuse déterminant une adhérence réciproque ; mais il ne semble pas que l'hypothèse de l'attraction soit exclue : il faut toujours une raison pour le rapprochement des hématies qui sont évidemment altérées. Les altérations sont considérables dans un autre cas dont il nous faut dire un mot. dans le cas où le sans extrait des vaisseaux est abandonné à lui-même. On voit alors les hématies prendre un aspect ridé ou crénelé : elles se rident et se déforment de telle sorte que chacune d'elles rappelle plus ou moins une petite mûre. Cette crénation est probablement due à des changements de compo-
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-itioii provenant de courants osmotiques. Klebs l'attribue à une contraction active des hématies. En présence d'un certain nombre d'agents, les hématies se modifient beaucoup. La chaleur (vers 50*^ ou 52*^ C.) détermine des changements de forme ; les hématies s'étranglent, se fragmentent en parcelles qui restent souvent unies en forme de chapelet, et meurent bientôt. Par contre, le froid conserve les hématies intactes et vivantes : des hématies placées dans un vase entouré d'eau glacée restent vivantes quatre ou cinq jours ; mais passé cette limite, elles meurent : introduites dans le sang, elles se fragmentent. L'électricité statique produit la crénation, et parfois l'hématie revêt l'aspect d'une boule couverte de piquants. Si l'électrisation continue, les altérations sont plus profondes encore : les hématies prennent une forme sphérique par disparition des saillies pointues ou arrondies, et se fondent les unes avec les autres comme des gouttes d'huile; en même temps elles se décolorent, leur hémoglobine passant dans le sérum et abandonnant les globules. Les courants induits agissant à peu près de même ; et le courant constant détermine l'électrolyse : Tarchanofï a vu se produire sous son influence un curieux mouvement des granulations vitellincs d'un pôle à l'autre sur les hématies des têtards. L'eau rend les globules plus sphériques, mais à trente pour un, elle les décolore en dissolvant l'hémoglobine; cette décoloration est du reste opérée par un grand nombre d'autres agents. Les alcalis et les acides déterminent des changements de forme des hématies, puis leur décoloration, puis leur dissolution. L'agitation avec le mercure détermine la destruction complète des hématies, à moins que l'on ait ajouté un peu d'acide pyrogallique (20 p. 100), ou de nitrate d'argent (3 p. 100). Si l'on traite les hématies par un peu de mercure pour défibriner du sang de grenouille mélangé d'un peu de solution de sel commun et si l'on examine ensuite le sang, on voit souvent s'échapper des hématies une masse protoplasmique que Gaule a appelée
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« irih'mchen » ou petit ver, et qui se dissout bientôt. C'est probablement un cytozoaire, un parasite, le Drepatiidium ranarum de Ray Lankester. La bile et les sels biliaires détruisent et dissolvent rapidement les hématies. L'urée fait de même, du moins chez les ovipares : encore cela n'est-il pas bien certain. L'acide urique semble inactif, mais la créaline et le carbonate d'ammonium seraient des dissolvants. Enfin le sérum détruit les globules du moment où ceux-ci viennent du sang d'une espèce animale différente ; ils s'y décolorent, puis se fondent sans laisser d'autres traces que des filaments inutiles, comme on peut le voir en injectant à un animal quelconque le sang d'un animal d espèce différente. Ceci indique suffisamment que la transfusion du sang entre espèces différentes ne peut avoir d'utilité.
On rapprocliei'a de cette action f/fobu/icide du scruin étranger, l'action bactéricide de ce même sérum pour certains rnicro-organismes,
ïanchs que certaines espèces sont particulièrement, et même à l'état de nature, exclusivement sujettes à certaines maladies infectieuses, d'autres présentent à l'égard de ces mêmes maladies une immunité tout à fait caractéristif[ue ; c'est ainsi que le chien et la chèvre sont peu aptes à prendre la tuberculose, et beaucoup d'exemples analogues pourraient être cités. Il se pourrait iort bien que cette immunité lut due, en partie, à une action bacléricide du sérum des espèces réfractaires (d'où l'idée de traiter certaines maladies infectieuses par injection de sang d'une espèce réfractaire, Rondeau. Richet, Héricourt, Bertin, Picq, etc.) et si l'on connaissait mieux les diti'érences de conq^isition chimique C[ui existent certainement entre le sérum d'espèces différentes, on comju'endrait cette action. Jusqu'ici ou a caractérisé les espèces animales ou végétales en termes morphologifjues, au moyen de caractères extérieurs ; mais il ne faut pas oublier que derrière ces dilférences extérieures, il y a des diÛcrences plus intimes, moins apjtarentes, exigeant pour se révéler des méthodes délicates, des ditiérences d'ordre chimique sur lesquelles on n'a point assez fait porter les investigations, et qui ont probablement, au point de vue de la biologie, une bien autre importance que les différences morphologiques ; des différences qui expliqueront maint fait pathologique et iihysiologiqiie dont la cause nous échappe
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acduMlenient '. L'action bactéricido du sérum est encore mal connut', malfrré (juehiui^s tentatives très intéressantes. Faj:j.'ioli (^4?r/<. liai, liio'., 1. X\'Ij a vu que le sérum est fort délétère pour les protistes, i)roto/-oaires, etc., en jrénéral : mais il y a des exceplifius. Chenot et Picq {Soc. liiol.. 1892} ont noté l'action bactéricide du sérum des bovidés sur le virus morveux. Tarnier et Chambi-elent {ibid.) ont vu que la toxicité du sérum humain (10 centimètres cubes de sérum tuent i- kilogi-amme de lapin d'après Ilummo) est accrue dui'ant l'éclampsie. Voir encore Charrin et Roger {ibid., 1890) et Darendjerj,' dbid., 1891) d'après les expériences duquel le sérum de chien dissout les globules de cobaye •Ml deux ou trois minutes, de jiigeon en vingt-cinq ou trente minutes. Il sf^mble que le sérum du lapin bien portant est moins globulicide que celui du lapin amaigri. Le chaulVage à 50-00" C. détruit la propriété globulicide qui, dans le sang abandonné à lui-même, disjjai'ait en dix jours (lapin). Maragliano et Castellino notent que le pouvoir globulicide est plus grand pour le sf'rum d'homme malade que pour celui d'homme sain. (Voir encore llayem, C. Rendus, 1888*.)
L"origine des hématies est encore l'objet de discussions nombreuses. Avant la naissance, avant le moment où l'embryon a acquis son développement, les hématies se forment dans le feuillet moyen du blastoderme en même temps que b'S vaisseaux, par des sortes d'ilôts sanguins, dits de Wolfî., qui se réunissent en un réseau à mailles multiples, les cellules centrales devenant globules rouges, et les cellules périphériques formant les parois des vaisseaux. Pour Ranvier. les îlots seraient précédés de cordons cellulaires pleins, anastomosés en réseau, et les Ilots seraient formés d'hématoblastes qui parleur multiplication donnent des globules rouges. Ces i;!nhules rouges peuvent se multiplier par scission; ils sont
' \uii- Éxpo.rlm-iital Ecohuion pal- ll-ury de Varigny. :\hvMnillau Londres;^ I ^î':!. rli. II et III.
■- Voir eu parliculie? le-, travaux de- J. H.'-i'iL-ourt cl Ch. Ricliet. On trouvera un • Iiomie l)il)liogrdplue géuérale dans Iléricourt : Le séru-n du chien dans la tiihi-rculoae {Arch. (jihié raies dp mikh'ciiip. aM-il 180:2). On rcmaifjueni f(uc- Miiggo. Biichncr et dauLres evalleut l'action bactéricide du sérum aux dépens >\r !a pliagocytose. Voir aussi le tra\ail de Siins Wuodhead déjà cité. D'après (.. d'At)undo, le sérum des fous est moius toxique que celui des sains d'esprit.
pourvus d'un noyau. Il se forme encore des hématies après la naissance aux dépens de cellules dites vaso-formatives (Ranvier), qui se trouvent dans le tissu cellulaire ; mais ce mode n'a qu'une courte durée. (Pour détails voir les traités d'Embryologie et d'Histologie.) Chez l'adulte, il semble bien que les hématies dérivent en partie des globules blancs, et les globulins ou hématoblastes de Hayem seraient formés parles leucocytes, et se transformeraient en hématies. Recklinghausen a recueilli du sang de grenouille à l'abri de germes extérieurs, et a vu ce sang, conservé ainsi pendant plus d'un mois, présenter des globules rouges qui semblaient bien de formation nouvelle ; mais quel est le mécanisme de la transformation ? On ne sait encore, mais il y a des formes de passage entre le leucocyte et l'hématie. Notons en passant que. pour Pouchet, le leucocyte est non le père, mais le frère de l'hématie ; tous deux dériveraient d'un même élémeni qu'il nomme leucocyte primaire, et qui. selon les cas, donnerait naissance soit à des leucocytes, soit à des hématies. En somme donc, les hématies se formeraient (après le stade embryonnaire) aux dépens de leucocytes, de globules rouges à noyau ou cellules de Neumann, de myéloplaxes. d'hématoblastes ; et cette formation aurait lieu partout où se trouvent ces éléments, et principalement dans la moelle des os, le foie, la rate et les glandes vasculaires sanguines. (Voir le chapitre consacré à ces dernières.)
Que deviennent ces hématies une fois formées ? Elles se multiplient : cela est du moins probable, bien que le mécanisme exact de la multiplication prête encore à la discussion ; elles vivent un certain temps, accomplissent les fonctions physiologiques dont nous aurons à parler bientôt, et puis elles meurent. La durée de leur vie est inconnue. On voit bien que, parmi les hématies, il en est de très jeunes et que d'autres sont plus âgées ; les différences de volume, de couleur, de consistance, de composition chimique indiquent bien l'existence de quelque évolution, mais la durée normale
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de celle-ci est inconnue. Elles meurent erslin, et leur mort semble s'effectuer le plus souvent au lieu même où elles prirent naissance, dans le foie et la rate. Le foie, en effet, sécrète la bilirubine et celle-ci dérive de l'hémoglobine ; ringeslion d'hémoglobine dans la veine porte est suivie d'une augmentation dans la production de la bilirubine (Naunyn). et la rate renferme beaucoup d'hématies âgées, en voie de désorganisation, souvent englobées par des leucocytes (qui peut-être s'en nourrissent "?) ; elle renferme aussi beaucoup de fer qui proviendrait de cette destruction (Picard). Il meurt évidemment beaucoup de globules rouges chaque jour, et il doit par conséquent s'en former beaucoup ; du reste, on sait combien la réparation sanguine est rapide après les hémorragies.
Et maintenant, examinons les hématies de plus près : voyons ce qu'elles sont, et à quoi elles servent.
Anatomiquement, ce sont des cellules, et dos cellules sans noyau. Elles en ont bien un durant la vie embryonnaire : chez l'homme adulte, elles en manquent absolument, sauf peut-être dans certains cas pathologiques: les hématies des amphibiens possèdent toutefois un noyau. Ces cellules ont une membrane d'enveloppe que d'aucuns croient contractile; cette membrane est-elle une membrane véritable ; une membrane d'enveloppe à double contour, comme le croient beaucoup d'histologistes; ou bien n'est-ce qu'une vaine apparence, due à une sorte de condensation du protoplasma ; nous ne savons. Peut-être cela n'a-t-il d'ailleurs qu'une médiocre importance. Quoi qu'il en soit de cette dispute d'histologistes, l'hématie se présente à nous sous forme d'une masse demi-solide composée d'une charpente poreuse, réticulée, molle, transparente, que Briicke a nommée oi'AoiV/e par opposition au zo'ide, substance contractile, colorée et vivante qui est logée dans les pores de l'oiko'ide. On distingue plus communément l'oko'ide sous le nom de stroma. et la substance liquide, épaisse, colorée, qui l'imprègne
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SOUS le nom (['hémoglobine. Ces deux parties peuvent être séparées l'une de l'autre, comme nous l'avons dit, par la réfrigération, par l'électricité ; Rollett opère en laissant tomber goutte à goutte du sang dans un milieu froid, puis il chauffe à 20'^ G. et l'hémoglobine se sépare du stroma; on a du sang laqué dont on peut analyser le stroma globulaire, et on constate que celui-ci consiste surtout en glohuline, matière albuminoïde isolée par Denis, en paraglobuline, (^ncholesténne et en /eci7/rme probablement combinée avec une albuminoïde ; on trouve en outre un ferment sacchari fiant l'amidon, un acide organique, de l'eau (60 p. 100), un peu de fer et de cuivre, et des matières minérales (potasse, soude, chaux, magnésie à l'état de sulfates, chlorures et phosphates). La potasse est abondante, d'où l'alcalinité marquée des cendres des hématies. Signalons enfin quelques matières extractives mal connues, pour mémoire, et un peu de nucléine dans les hématies possédant un noyau. Le tableau qui suit, et qui résume la composition chimique de mille parties de globvdes rouges complets, à l'état sec, montre combien dans les hématies considérées in toto, le stroma représente proportionnellement peu de chose (A. Gautier).
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Aussi passerons-nous de suite à l'étude plus importante de l'autre élément des hématies, de leur élément essentiel au
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point de vue physiologique ; je veux parler de Vhémoglolnae^ qui se rencontre principalement à l'état de vie sons forme d'une combinaison avec l'oxygène, c'est-à-dire à'oxyhéiiioglobine.
L'hémoglobine porte encore les noms d'hématof/lobuHiie, hcrtiatocrisfalline, et cniorinc, cl ce qu'on ai)pelle hémoglobine réduite est l'hémoglobine non oxygénée, l'hémoglobine toute nue ; en réalité, on ne devrait point employer cette expression, ies mots d'oxyhémoglobhie et hémoglobine suffisant à nommer ce •corps chimique combiné avec de l'oxygône et hors de cette combinaison.
PROPORTION D'HÉ.M0(iL0IUNE POUR 1000 DE SANCJ
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La découverte de l'hémoglobine est de date récente. Elle est due à Hoppe-Seyler et à Stokes, grâce à l'emploi du spectroscope, et date de 1862-1864 : le premier lui donna le nom qu'elle porte habituellement, le second la nomma cruorine, distinguant la cruorine écarlate (oxyhémoglobine) de la cruorine pourpre (hémoglobine) ; elle forme ce que Funke et Reichert avaient appelé cristaux de sang. L'hémoglobine est en effet cristallisable, bien qu'elle cristallise avec une facilité variable, selon les espèces animales, et sous des formes différentes, revêtant la forme de prismes ou de tables rhomboédriques chez l'homme, et beaucoup de vertébrés, et de cristaux tétraédriques chez le cobaye, et hexagonaux chez l'écureuil. Cette substance, comme nous le verrons, est d'une importance capitale dans la respiration ; c'est elle qui lixe l'oxygène de Fair, — et c'est ainsi que le sang renferme plus d'oxygène que ne l'ait l'eau, comme l'avaient vu Ma-
giius et Berzélius ; c'est elle encore qui, clans Tempoisonnement par l'oxyde de carbone, comme l'avait vu Cl. Bernard, fixe ce gaz pour lequel elle a de très fortes affinités. Mais avant
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— Cristaux d'oxyhcmogioljiae.
b cobaye. — c chat. — d homme (veiae splénique).
Fig. 9
o homme et chien. -
e hamster. — f écureuil (daprcs Fuuke).
d'aborder l'étude de ses propriétés, quelques mots sur sa composition. Considérons-la à l'état à'oxyhémoglobine. c'està-dire d'Aemo^/oôme oxygénée ou d'oxyde d'hémoglobine. C'est une substance albuminoïde cristallisable, colorée, et comme le sang renferme 100 grammes d'hémoglobine par litre, on
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peut dire qu'il renferme 10 p. 100 d'hémoglobine. Elle constitue la plus grande partie des globules rouges où elle se trouve, selon toute probabilité, combinée à l'état amorphe avec quelque autre substance ; elle présente en efîet des différences marquées, selon qu'elle est étudiée dans le globule ou à l'état pur. Il est facile de préparer les cristaux dans l'hémoglobine. Il suffit de prendre quelques gouttes de sang de cobaye ou de rat, peut-être encore de chien, chat ou souris (mais non de grenouille, veau, porc ou pigeon, car chez les animaux l'hémoglobine cristallise très difficilement, d'après Preyer) ; on congèle, on ajoute volume égal d'eau glacée, et enfin un peu d'éther ; la cristallisation se fait aussitôt. Pour les autres animaux, il faut ajouter aussi de l'alcool en quantité notable.
On iieut encore recueillir du sang qu'un a abandonné à l'air pendant vingt-quatre lieures, dans des tubes qu'on ferme à la lampe et qu'on chauffe à 37° pendant quelques jours ; on ouvre les tubes qu'on vide dans des verres de montre : roxyliémoglobine se montre en beaux cristaux. Poiu^ un examen rapide on peut simplement ajouter un peu de chloroforme ou d'cther à une goutte de sang, et on recouvre le tout d'une lamelle de verre .
Ces cristaux sont formés d'oxyhémoglobine^ de l'hémoglobine combinée avec de l'oxygène, qui a abandonné le stroma des hématies ; aussi les opérations que l'on pratique sur le sang total peuvent-elles plus avantageusement se faire sur le caillot, ou encore sur le sérum dans lequel on aura préala blement forcé les hématies à déverser leur hémoglobine. Nous ne chercherons point à donner une formule chimique de cette substance ; il semble en effet qu'il y a autant d'oxyhémoglobines que d'espèces animales, ou peu s'en faut — et nous nous contenterons d'indiquer qu'elle se compose essentiellement de carbone, hydrogène, azote, oxygène, soufre et fer : c'est en effet une substance albumino'ide particulièrement riche eu fer.
La proportion de fer varie toutefois sensiblement, comme on Ir verra en comparant entre eux les chiffres du tableau que voici :
Fei" pour 1000 Hémosloltine
de saug pour 1000 de saii?
Homni.-- 0,537 126
Bceuf O.o47 126
Mouiou 0.470 112
Canard 0,343 91
Grenouille Û.425 28
L "hémoglobine de grenouille est donc extrêmement riche en fer.
Elle est faiblement acide, et se dissout abondamment ilans les alcalis qui, s"ils sont concentrés, agissent comme les acides, et la décomposent en hématine et albumine ; le passa2e de gaz inertes la réduit, lui enlève son oxygène, comme le font d'autres corps dits réducteurs, et l'oxyde de carbone mis en présence de l'oxyhémoglobine chasse l'oxygène en prenant sa place, et en transformant l'oxyhémoglobine en carboxyhémoglobine (^hémoglobine fixant de Foxyde de carbone) qu'il est très difficile de détruire. De là la gravité des empoisonnements par Foxyde de carbone ; ce gaz prend la place de l'oxygène, et comme le vide ou les gaz inertes ne réussissent que difficilement aie chasser de sa combinaison, la vie est un danger même avec un empoisonnement faible ; en présence d'un empoisonnement grave, il n'y a rien à faire. Les affinités de Foxyhémoglobine non saturée pour l'oxygène sont telles qu'elle décompose l'eau oxygénée en absorbant de Foxygène, et qu'elle transforme Foxygène en ozone. L'hémoglobine saturée d'oxygène en dissout, ou fixe, de 150 à 170 centimètres cubes pour 100 grammes d'hémoglobine : on peut les chasser par le vide. L'hémoglobine réduite (par dissociation de Fhémoglobine d'avec Foxygène qu'elle renfermait) est non moins variable que Foxyhémoglobine : il y en a autant de sortes qu'il y a d'oxyhémoglobines : pour l'obtenir on abandonne dans Feau, à la température de 20'-- G. , des cristaux d'oxyhémoglobine additionnés d'un peu de sang putréfié, le tout en présence de Fhydro-
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Fig. 10. — Spectres d'absorption du sang. A a, B, C, D, E, b, F, raies de Frauenhofer. Les solutions sont vues sous l'épaisseur de un centimètre. 1. Oxyhémoglobine (concentrée). 2. Oxyhémoglobine diluée (typique). 3. Carboxyhémoglobine. 4. Hémoglobine réduite (h-és diluée). 5. Méthémoglobine. 6. Hématine en solution alcaline. 7. Hématinc réduite.
gène. Les bactéries de la putréfaction consomment tout Foxygène, et il reste de l'hémoglobine rouge violet qui cristallise par addition d'alcool absolu. Ces cristaux doivent être conservés à Tabri de l'air ; en présence de celui-ci, ils tombent en déliquescence, et se transforment en oxyhémoglobine par absorption d'oxygène ; il est vrai que par le vide on peut retransformer celle-ci en hémoglobine.
Le point essentiel de la chimie de l'hémoglobine est que, du moment où elle se trouve en présence d"une atmosphère où l'oxygène a une tension ou pression partielle de plus de 3 p. 100 d'une atmosphère, elle fixe l'oxygène, et en fixant de l'oxygène, elle devient oxyhémoglobine, et celle-ci, en perdant son oxygène, redevient hémoglobine ; telles sont les relations de ces deux corps. Si on les examine comparativement au spectroscope. on constate des différences notables qu'il est nécessaire de connaître, aussi bien pour la physiologie que pour la médecine légale. La lumière blanche à qui l'on fait traverser différents milieux ne donne point le spectre solaire ordinaire quand elle vient à toucher sur un prisme : il se produit des modifications variées selon le milieu. Faisant donc tomber sur le prisme d"un spectroscope un faisceau de lumière blanche qui a traversé une solution d'oxyhéraoglobine. nous constatons que le spectre ne donne que le rouge, de l'orangé et du jaune avec un peu de vert. En somme, il manque une partie des rayons jaunes et verts, et tout Findigo et le violet; ils sont remplacés par des bandes d'absorption, par Fobscurité. ou du noir, pour parler en termes vulgaires. Avec une solution d'oxyhémoglobine au millième, il y a deux bandes noires entre D et E de l'échelle de Frauenhofer. Le spectre est le même avec une solution de sang artériel. Avec du sang veineux ou avec de Foxyhémoglobine qu'on réduit dans Fauge où elle est renfermée pour Fexamen spectroscopique, en y faisant passer de Facide carbonique que chasse Foxysène et réduit Foxyhémoglobine en hémoglobine, ou constate un aspect différent ; il y a une large
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bande d'absorption, dite bande de Stokes, entre D et E, surtout prononctie entre les limites des bandes constatées dans le cas précédent. Cette bande est caractéristique de l'hémoglobine, c'est-à-dire l'oxyhémoglobine réduite, privée d'oxyjzène. Et maintenant si nous faisons passer dans notre solution d'oxvhémouflobine ou d'hémoulobine. un courant d'oxvde de carbone, nous obtenons de la carboxyhémoglobine dont nous pouvons examiner aussi le spectre, et nous voyons qu'il est presque identique à celui de l'oxyhémoglobine, bien que les deux bandes soient un peu plus rapprochées l'une de l'autre. Alors comment distinguer — en médecine légale — le sang normal du sang empoisonné par l'oxyde de carbone. A ceci : les corps réducteurs ne font point disparaître les bandes fournies par le sang oxycarboné : ils ne font point apparaître la bande de Stokes caractéristique de l'hémoglobine désoxygénée ; le sang oxycarboné conserve son oxyde de carbone pour lequel riiémoglobine, nous l'avons vu, a une affinité elle qu'il faut le vide pour les disjoindre.
On peut pratiquer rexamen spectroscopique du sang chez l'homme, sans saignée, en faisant tomber sur le prisme un rayon ayant passe entre deux doigts très rapprochés Tun de l'autre ; on obtient de la sorte les raies de roxyhémoglobine, et si Ton arrête la circulation au moyen d'un lien à la base des doigts, la bande de Stokes fait son apparition (Yierordt).
On voit, par ce qui précède, que l'hémoglobine diiTère considérablement des autres albuminoïdes. Elle cristallise, elle est particulièrement riche en fer : elle condense l'oxygène d'une façon absolument remarquable.
Nous n'insisterons pas plus longuement sur ses caractères chimiques, dont le plus important assurément est sa grande affinité pour Toxygène ; mais il convient de dire quelques mots de composés qui s'y rapportent. L'un d'eux est la méthémorjlohine qui se forme parfois spontanément — on la trouve dans les urines en certains cas — et qu'on peut produire en soumettant l'hémoglobine à l'action des oxvdants. C'est de l'hémoprlobine oxyprénée, mais con-
tenant moins d'oxygône que riix_v]i('ni<>gL>bine ; par contre, elle n<l'abandonne point dans le vide, bien que les réducteurs la transforment en hémoglobine ; peut-être faut-il la considérer comme un bioxyde d'hémoglobine ; mais, en ce cas, elle serait non pas moins, mais plus oxygénée que Toxyliémoglobine.
Sur son rôle et son mode de formation, nous ne savons pas grand'chose : on a constaté seulement qu'un certain nombre de médicaments en détermine Tapparition dans le sang, qu'elle est amorphe, très soluble, très stable, absolument impropre à la respiration puisqu'elle garde pour elle son oxygène ; qu'elle se rencontre dans les globules rouges et aussi dans le plasma ; les acides et alcalis la dédoublent en hématine et une matière albuminoide ; le sang qui la renferme présente un spectre spécial à bande d'absorption dans le rouge. De la carboxyhémoqloh'ine il ne reste plus rien à dire. Le sang qui contient ce corps est d'un rouge superbe : il semble admirablement propre à la respiration ; mais ce n'est qu'un sang inerte, inutile. La combinaison de l'oxyde de carbone avec l'hémoglobine est très stable ; elle résiste à la putréfaction aussi bien qu'aux agents réducteurs ; aussi l'intoxication complète est-elle mortelle, et se révèle-t-elle au spectro'^cope même plusieurs jours après la mort.
De la physiologie de riiémoglobine, ou de roxyhémoglobine, nous savons ceci : c'est qu'elle se trouve dans les hématies de tous les animaux supérieurs, et qu'on la trouve aussi en solution dans le sang de beaucoup d'animaux dépourvus de globules. C'est encore que roxyhémoglobine est plus abondante dans le sang artériel que dans le sang veineux où elle est en partie réduite à l'état d'hémoglobine, et ceci nous indique qu'elle doit jouer un rôle important dans la respiration. C'est enfm qu'elle est unie aux hématies par des liens que nous ne connaissons point encore de façon très précise, probablement combinée, sans quoi elle serait dissoute par le sérum. Son mode de formation nous est inconnu, bien que nous puissions, après l'avoir décomposée en albumine et hématine, la reconstituer en hémoglobine en agitant celles-ci avec de l'oxygène ; mais, par contre, cette reconstitution ne peut s'obtenir avec de l'albumine et de l'hématine pure ; il en faut conclure qu'il y a quelque chose en
ROLE DE L UEMOGLOBINE lO.j
plus dans l'hémoglobine qui nous échappe. Où et comnieiil les globules embryonnaires prennent-ils leur hémoglobine ? Nous n'en savons rien. Elle existe dans le sang, avons-nous dit, et exclusivement dans les hématies chez les animaux pourvus de celles-ci. La quantité en varie entre 8 et 13 p. 100 •lie sang ; le chien et le porc en ont plus que l'homme : 1<' -coq et le canard en ont moins : l'homme en a 12 p. 100 environ. Peut-être en existe- t-il un peu dans les muscles. Mais, à vrai dire, cela n'est nullement démontré. Il s'en rencontre parfois dans le sang (hémoglobinurie), à la suite de la destruction de globules rouges dans l'organisme. Normalement les éléments de ceux-ci sont excrétés par la bile, sous forme de bilirubine, mais si la destruction est abondante, comme dans le cas de transfusion du sang d'un animal d'espèce différente, le sérum est globulicide pour les globules d'autre espèce. L'hémoglobine passe en partie par les urines. A l'état normal, l'hémoglobine achève son existence et sa carrière dans le foie où elle est détruite et éliminée par les pigments biliaires.
Son rôle physiologique essentiel est de fixer l'oxygène dans les poumons, et de le porter aux tissus à qui elle l'abandonne en se réduisant, passant son temps à s'oxygéner et à se réduire tour à tour. Nous aurons à revenir sur les conditions dans lesquelles s'effectue cette importante fonction. Il nous reste seulement à indiquer le fait que, traitée par la chaleur, ou les acides ou alcalis, l'hémoglobine se transforme, à l'abri de l'air, en une substance albuminoïde et en hématine, laquelle hématine, en se combinant avec de l'acide chlorhydrique, donne de l'hémine. L'hématine renferme les mêmes éléments que l'hémoglobine, moins le soufre^ et on •en distingue deux sortes : hématine réduite ou hémochromogène, et non réduite ou oxyhématine. L'hématine est particulièrement riche en fer, et très pigmentée. C'est elle qui donne à Thémoglobine sa coloration, et c'est d'elle que dérivent les pigments biliaires (bilirubine et urobiline). A Fétat
<ec. c'est une poudre bleu noir, à reflets métalliques. Les réducteurs la transforment en hémocliromogène. et Tacide chlorhydrique en fait de Thémine. qui est fort importante en médecine légale : une tache de sang, même ancienne, lavée avec de Facide acétique glacial et additionnée d'un peu de sel commun, fournit bien vite de petits cristaux d'hémine. Cette réaction est caractéristique du sang, même s'il est ancien et en très petite quantité, et permet daifirmer avec certitude la présence de sang.
L'oxyhématine se rencontre dans les foyers hémorragiques anciens et dans le sang qui a subi Tac lion du suc gastrique, et encore dans le sang extravasé des ecchymoses, à qui elle donne, en partie, leur teinte spéciale.
On y trouve aussi un autre corps voisin de riiémoglobine, lltémaloidine, substance azotée, mais privée de fer et qui cristalUse en prismes orangés ; et se rapproche des pigments biUaires. h'hémaloporphyi ine est également privée de fer ; on la prépare en faisant agh' Tacide sulfurique sur riiémaline, et elle a beaucoup d'affinités avec la bihrubine.
L'hématine présente un spectre d'absorption spécial qui varie selon qu'elle est réduite ou bien en solution alcaline ou acide.
En somme, l'hémoglobine, alternativement oxygénée et désoxygénée, est la matière colorante des hématies, et sa destruction qui s'opère principalement dans le foie, donne naissance aux pigments biliaires, à la bilirubine en particulier (urobiline de l'urine], probablement d'une façon indirecte, c'est-à-dire par formation de produits, comme riiémaline, qui subissent ultérieurement la transformation en bilirubine, en perdant du fer et en gagnant de l'eau.
L'hémoglobine se rencontre chez certains invertébrés aussi, mais chez les crustacés et mollusques Frédéricq a décrit une substance qui la remplacerait et en remplirait les fonctions : Vhémocyanine (et oxyhémocyanine) où le fer de l'hémoglo-
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bine serait remplacé par du cuivre. M. Ileim a récemmeul contesté ce point ; pour lui, riiéuiocyaninc n'est probablement qu'un pigment qui ne renfermerait pas de cuivre, et cette substance ne posséderait nullement une aptitude spéciale pour la fixation de roxygène : on pourrait la supprimer sans altérer la capacité respiratoire du sang.
L'importance pliysiologique considéraljle de riicmoglobine l'ail qu'il est nécessaire d'en obtenir facilement des dosages précis ; ils permettent en quelque sorte de mesurer la vitalité du sang et de lorganisme. Plusieurs méthodes sont possibles. On peut comparer la capacité respiratoire du sang avec une solution d'hémoglobine titrée. On sait qu'un gramme d'hémoglobine absorbe 1,68 centimètre cube d'oxygène : donc autant de fois luie quantité donnée de sang absorbera 1,68 centimètre cube d'oxygène, autant elle contiendra de grammes d'hémoglobine. Pour savoir combien le sang contient d'oxygène, on peut, comme Cl. Bernard, extraire ce sang à l'abri de l'air et le mettre en contact avec l'oxyde de carbone qui déplace l'oxygène et en prend la place ; on dose les gaz obtenus (oxygène, acide carbonique, oxyde de carbone en excès) et on obtient la quantité d'oxygène contenue dans la quantité connue de sang, d'où l'on déduit la quantité d'hémoglobine. Ou encore, on peut soumettre le sang à l'action du vide (pompe à mercure : modèle de Gréhant et modèle i^erfectionné de Chauveau) et on analyse les gaz à l'eudiomètre.
Une autre méthode consiste à doser l'hémoglobine par l'hématine. On sait que un gramme d'hématine correspond à 21 gr. 31 d'hémoglobine ; on transforme donc l'hémoglobine en hématine et on pèse. Le dosage peut se faire encore par le fer. L'hémoglobine renferme 0,42 p. 100 de fer : on dose donc le fer des cendres du sang.
Les méthodes colorimétriques reposent sur le principe que deux solutions présentant, dans les mêmes conditions d'examen, la même teinte, due au même corps, sont également riches en matière colorante. Il faut donc un étalon, une solution titrée d'hémoglobine, et on recherche quelle est la quantité de sang qu'il faut ajouter à une quantité connue d'eau pour obtenir la même intensité de coloration : un calcul simple donne la valeur cherchée. Il y a plusieurs méthodes fondées sur ce principe : le colorimetre de Duboscq employé par Jolyet et Laiïont est fort apprécié ; et Vhémochvonomètre de Malassez est aussi très bon : l'étalon consiste en une solution d'hémoglobine ou de picrocarminate d'ammo-
niaque, et l'appareil permet la lecture directe, sans calculs. — Enfin, Yierordt a ajjpliqué l'analyse spectroscopique au dosage de riiémoglobine. Ces ditierents procédés montrent que la proportion d'hémoglobine Tarie selon les espèces (de 8 à 13 p. 100 chez les oiseaux et mammifères étudiés) et chaque procédé ayant ses petites causes d'erreur spéciales, il est bon de ne comparer entre eux que les résultats obtenus par un même expérimentateur avec le même procédé.
Plasma sanguin. — Le plasma forme la majeure partie du liquide sanguin : 650 parties pour 1000 de ce dernier, les globules formant 350 parties. Ce plasma est un liquide un peu visqueux, de couleur jaune verdàtre faible, ou ambrée, selon les espèces, alcalin, salé, d'odeur fade, rappelant celle de l'animal qui l'a fourni, et dont la densité est de l,o27 ou 1,028. Il est difficile à préparer, et cela tient à la rapidité avec laquelle, abandonné à lui-même hors des vaisseaux, il se coagule, et se divise en une partie gélatineuse opaque qui est de la fibrine, et l'autre liquide qui est le sérum, Nous allons parler plus loin de ce phénomène curieux de la coagulation avec les détails nécessaires, d'ailleurs. Pour préparer le plasma, il faut opérer avec du sang à coagulation lente, comme celui du cheval, qu'on reçoit dans un vase entouré de glace, le froid ralentissant la coagulation, et de la sorte on obtient la séparation du sang en deux parties ; au fond, les globules se déposent lentement ; au-dessus surnage le plasma. On pourrait encore isoler le plasma en mèlaiit au sang certains sels comme le sulfate de magnésie ou du sulfate de potassium qui empêchent la coagulation. Mais alors il faut débarrasser le plasma des matières ainsi ajoutées. Ce plasma ne se coagule point tant qu'il reste refroidi, ou s'il a été additionné de sel ; sinon vers 12" G. il commence à se prendre en gelée, et le coagulum se forme. Au point de vue chimique, il se compose de substances nombreuses, et parmi celles-ci les albuminoïdes sont importants. Ce sont le fibrinogène, la sérum globulinc
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OU libriiioplaslique, et la sérum-albumine ou serine. Le mélange lie llbrinogène et le sérum-globuline est ce que Denis, de Commercy, a en 18u9 appelé de la plasmine, et c'est Schmidt qui les a distinguées l'une de l'autre sous les noms • ju'elles portent actuellement.
COMPOSITION DL" PLASMA HUMAIN POUR
Eau 90i Unes 78,2
Albuminoïdes se Corps gvas, léci-
coagulant à l'état thine, savons. . . 1,7
de fibrine. . . . 3.5 Matières extractives. 3,9
Serine et globu- Sels minéraux. . . 8,6
Nous reviendrons plus loin sur ces deux substances. Pour la serine, c'est une matière très voisine de l'albumine d'œuf ; elles diffèrent par leur pouvoir rotatoire. et par quelques autres caractères ; la serine a un pouvoir rotatoire de 57° au lieu de 38'^o : son précipité par l'alcool demeure soluble ; elle ne précipite pas par l'éther, etc. ; au surplus il semble y avoir plusieurs serines qui diffèrent par leur température de coagulation. Les analogies de la serine avec de l'albumine sont très grandes ; elles coagulent toutes deux par les acides, la chaleur, de nombreux sels, et en détinitive pour les distinguer l'une de l'autre, il faut avoir recours à des caractères très secondaires. Le sang contient environ oO grammes de serine par litre.
La serine se prépare en précipitant les globulines du sérum sanguin par l'acide carbonique ou le sulfate de magnésie en excès ; le liquide restant est filtré et dialyse. Desséchée, elle i'ornnune matière d'un l^lanc jaune, translucide, amorphe, qu'on peut chauffer à 100" sans qu'elle perde sa solubilité, qui, dissoute et chauû'ée, se coagule entre 70 et 85** (d'après Halliburton : du reste, on peut hâter ou retarder la coagulation par l'addition de substances variées) : elle est soluble dans l'eau et les solutions salines ; elle précipite par l'alcool, mais non par l'éther ; elle précipite par le choral, les acides picrique et phénique et presque tous les acides minéraux (sauf l'acide phosphorique;, mais non les
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acides organiques ; elle précipite par beaucoup de sels de plomb, d'argent, de cuivre, de mercure, etc., par le sulfate de sodium, le sulfate d'ammoniaque, le pliospliate ouïe carbonate de potassium, etc .
Sérum. — La serine est le principal albuniiuoïde du sérum^ c'est-à-dire du plasma moins le fibrinogène et le fihrinoplastique, car le sérum n'est autre chose que le plasma ayant subi la coagulation, laquelle a séparé le sérum du coagulum lîbrineux constitué par les deux substances qui viennent d'être nommées, et par les globules. Gomme la coagulation réclame nne étude spéciale, achevons d'abord de décrire le sé/-um ou partie liquide du sang coagulé. (Pour avoir du sérum, il suffit de recueillir ce qui reste de liquide dans un vase où s'est coagulé du sang ; ou encore on peut séparer les globules du sang défibriné au moyen de la machine centrifuge : ce sang défibriné moins les globules est du sérum.) Un litre de sang renferme de 450 à o2o grammes de sérum contenant de 88 à Oo p. 100 d'eau, selon les espèces, et celte eau tient en dissolution de nombreuses substances. L'une d'elles est la serine dont il vient d'être parlé. Une autre est de la sérumglobuline ou substance librinoplastique qui demeure en excès dans le sérum après la coagulation ; nous parlerons plus loin de ses caractères ; il y a encore une caséine. A ces albuminoïdes se joignent d'autres substances d'ordre différent, car il ne semble pas qu'il y ait de peptones dans le sang normal, bien que durant la digestion il en soit déversé dans le torrent circulatoire une grande quantité ; elles sont sans doute très rapidement transformées en une autre forme d'albuminoïde, et dans les veines mésentériques même, on n'en trouve pas. Ces substances sont principalement : un ferment qui saccharifie l'amidon, et peut-être (Lépine) un ferment glycolytique qui détruirait le sucre ; un peu de matières grasses représentées par des corps variés (oléates, margarates, butyrates, etc.) avec de la lécithine et de la cholestérine ; un peu d'acide iirique — surtout chez les arthritiques, — de Vurèe en pro-
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[)orlion vaiiable — iiuiis avons vu qu'elle auj^nurutc avec la lièvre et varie selon l'alinientalion, — du .sucre (ijrlycosc) <'n très petite quantité, et quelques traces de pigments biliaires, diverses matières extractives en très petite quantité comme la créalinc, la xanthine, riiypoxanthine, l'acide lactique, peut-être un peu d'acide hippurique; des leucoma'incs étudiées par R. Wiirtz, à toxicité marquée, enfin des matières minérales parmi lesquelles le chlorure de sodium est la plus abondante (5 ou 6 grammes par litre de sérum), et auquel se joignent des phosphates, chlorures, etc. Le sérum est particulièrement riche en chlore et en soude, et ceci est intéressant quand on le compare aux globules qui, eux, sont plus riches en potasse.
C'est à l'abondance de soude que le sérum doit son alcalinité qui correspond à celle d'une solution à 2 p. 1000; elle se présente sous la forme de carbonate et phosphate et ce sont ces phosphates et carbonates qui retiennent principalement les gaz du sérum. 11 contient en effet des gaz, et surtout de l'acide carbonique. Tandis que 100 volumes de sérum <le chien ne renferment au plus que 1 ou 2 volumes d'azote et d'oxygène, ils contiennent de 25 à 28 volumes d'acide carbonique (SchôfTer et Plliiger). De la sorte l'antagonisme, ou du moins la différence entre les globules et le sérum s'accentue encore : les premiers, tout en contenant un peu d'acide carbonique, sont riches en oxygène ; le dernier, pauvre en oxygène, est surtout riche en acide carbonique.
Le tableau qui suit résume surtout, d'après Hammarsten, les proportions des substances constituantes du sérum (pour 1.000 grammes de sérum).
HOMME BMIF CHEVAL LAPIN
(rlobuline du sérum. 31.0 41.7 4.'j.G 17.0 ."^^érine et autres albu-
minoïdes i.j.2 33.3 26.8 44.4
Total des albuminoïdes 76.2 7.5.0 72.6 62.2
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HOMME P.fiF.rF CHEVAL LAPIN'
Lécithine. graisses,
urée, matières ex-
traclives T.t 6. G 5,4 / .r, ^
Sels Miinéraus ... 8. S 8.1 8.U \ '^
Eau . . 907. 0 910.4 914.0 924.8
Coagulation du sang. — Quittons le sérum pour revenir ;mi plasma. >'ous avons dit qu"il renferme tous les éléments <!u sérum, le sérum lui-même pour mieux dire, plus la plasmine de Denis, ou la fibrine qui est un mélange de deux -ubstances, d'après A. Schmidt. le fibrinogène et le fibriiifjplastique. Et, d"après Schmidt encore, la production de la fibrine ou la coagulation du sang est due à ce que ces deux substances juxtaposées, coexistantes dans le sang, viennent à s'unir dans certaines conditions, en particulier -ous l'influence d'un ferment spécial, d'un ferment de la librine. Le plasma renfermerait donc, en sus du sérum, trois substances qui concourent à former la fibrine, à déterminer la coagulation du sang.
Le fîbrinoplastique répond à la fibrine soluble de Denis. Il f'xiste dans le plasma et le sérum et dans la sérosité des épaniliements de la plèvre, du péritoine, etc., d'où le nom A'hijdropisine donné par Gannal qui a, le premier, isolé cette substance. Il est insoluble dans l'eau pure, mais solubie dans l'eau contenant de l'oxygène, de l'air ou de l'acide • arbonique. Le sang n'en renferme que très peu durant la vie.
Le fibrinogène (fibrine concrète de Denis) s'^trait au moven du sulfate de magnésie et du sel marin : le san^ l'st additionné du quart de son volume d'une solution saturée de sulfate de magnésie : la partie liquide, décantée, est additionnée de son volume d'une solution de Na Cl saturée ; le fibrinogène précipite seul. En solution, il se trouble à .^6'^'. Dans certaines conditions, il donne de la fi.brine. A la difÎL-
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ieiic(^ du llbrinoplastique, il oxislc dans le sang vivant en assez grande quantité.
Enfin, le ferment de la fibrine serait un ferment solnble l>i-(»duit comme les deux corps précédents aux dépens des It'ucocytes, — qui jouent ici un rôle considérable, — au moment de la coagulation, dès (|ue le sang est hors des vais- -i^aux on dans certaines autres conditions. Sa production est entravée par le froid (0" C.) par les solutions alcalines,. d"où la coutume d'additionner de sulfate de soude ou d'autres sels alcalins le sang dont on veut empêcher la coagulalion, par la mort foudroyante du sang recueilli directement dans l'alcool absolu par exemple ; elle est favorisée au contraire par le contact avec Fair ou l'oxygène, le contact de corps étrangers, etc. ; on prépare ce ferment en lavant du sérum à l'alcool (lo-20 volumes); en trois ou quatre semaines on a un résidu d'albuminoïdes précipités insolubles <pi"ou fait sécher en une poudre dont il suffit de mettre une l>etite cjuantité dans l'eau pour dissoudre le ferment; cette rau jouirait de la propriété de faire coaguler un mélange de librinogène et de fibrinoplastique, d'après Schmidt.
K\\ somme, Schmidt explicpie la formation de la fibrine dans la coagulation du sang par la combinaison de deux sutistances coexistantes dans celui-ci sous rinlluence d'un ieiment qui se produit dans certaines conditions, et Denis regarde sa plasmine comme préexistant dans le sang (au lieu de se former dans la coagulation) en dissolution, et se dédoublant en fibrine dissoute et fibrine concrète, quand le sang sort des vaisseaux.
Qu'est-ce que cette fibrine ? Voici du sang qui sort des vaisseaux; ce sang, que nous abandonnons à lui-même, dans un vase quelconque, présente bientôt des modifica- I ions marquées. Au bout de quelques minutes déjà, on peut trouver à sa surface quelques fibres d'un gris jaunâtre, mais s"il est de ceux qui coagulent vite, si c'est du sang d'oiseau par exemple, c'est tout autre chose, et nous voyons au
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milieu de la masse sanguine une sorte de maçrma relativement solide, un gros caillot formé de globules du sang agglomérés, rapprochés, et en quelque sorte attachés entre eux par un réseau de fibres élastiques à mailles innombrables, et ce caillot baigne dans un liquide assez limpide, incolore ou jaunâtre. Dans la coagulation typique d'un sang à coagulation lente, comme celui du cheval qui présente encore cet avantage que les globules fort lourds gagnent rapidement le froid, nous avons d'une part le coagulum formé de globules dans sa masse principale, de globules rassemblés et resserrés les uns contre les autres par le réticulum fibrineux; au-dessus de cet'.e masse nous voyons souvent une couche coagulée elle aussi, mais de couleur jaunâtre, les globules ayant eu le temps de tomber en partie au fond ; c'est ici du plasma coagulé, et il porte le nom de couenne inflammatoire {crusta phlogistica). Son nom vient de ce cfu'ôn l'observe souvent dans le sang très riche en fibrine, lors des maladies inflammatoires (on dit alors qu'il y a hypèrinose ou excès de fibrine), et ce caillot en partie jaunâtre, en partie rouge foncé, gélatineux, assez solide pour être coupé au couteau, baigne dans ce qu'on nomme le sérum, dans le plasma moins la fibrine : le caillot étant formé de globules plus la fibrine. Pour étudier cette fibrine, nous pouvons laver le caillot à grande eau, de façon à chasser peu à peu les globules emprisonnés dans ses mailles ; nous pouvons encore battre le sang qui sort des vaisseaux, le battre avec une baguette de verre ou une petite verge ; la fibrine, dont la production. — ou le dépôt, pour ne rien préjuger, — est favorisée par le contact de corps étrangers s'attache — le plus souvent, car il y a des exceptions (Dastre, Soc. BioL. 1892) — aux brindilles sous forme de filaments d'un blanc jaunâtre qu'on lave ensuite à Feau pour enlever les globules restés adhérents ; quand la substance est devenue blanche, on lave à l'alcool et à l'éther, et on conserve la fibrine dans de la glycérine étendue de son demi-volume
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(l'eau. Le sang ainsi traité est (lé(il)riné : il contient les i^lobules et le sérum; il a penlii sa fibrine, et le plasma (lès lors est incomplet. Inutile de dire qu'on arriverait au même résultat en opérant sur du plasma, mais qu'on ne trouverait point de fibrine dans du sérum. Examinons cette librine. Elle est blancbàtre. élastique, translucide — si elle était colorée, c'est qu'elle renfermerait des restes d'hématies, — elle est formée de filaments entrelacés et renferme beaucoup d'eau (80 p. 100). Faisons-la dessécher, et voilà une substance dure, cassante, analogue à de la corne, mais apte à se regonfler par l'humidité. C'est une matière albuminoïde contenant un peu de soufre ; ses cendres renferment un peu de phosphate de chaux, de magnésie, de carbonate de chaux, etc. Insoluble dans l'eau pure, elle se dissout un peu dans une solution de sel marin, de sulfate et phosphate de soude, mais se coagule sous l'influence des acides. Elle décompose rapidement l'eau oxygénée, comme on peut le voir avec la teinture de gaïac. Son élasticité se décèle par le fait de la rétraction du coagulum, qui n'a point le calibre du diamètre intérieur du vase où s'est faite la coagulation; il est plus étroit tout en conservant la forme du vase. Le sang contieut environ 3 p. 100 de fibrine.
Cette coagulation est un phénomène constant dans la série animale ; toutefois il se produit avec une rapidité très variable : presque instantanée chez les oiseaux, elle s'établit avec un peu plus de lenteur chez les mammifères, chez qui elle commence au bout de 1, 2, ou 3 minutes (chien), parfois ;>, 10 ou 15 minutes (bœuf). Chez l'homme, elle commence au l»out de 4 ou S minutes, un peu plus tôt chez la femme ; mais chez les héniophitiqxies elle semble retardée ou même ;il)scntc, le sang étant très pauvre en fibrine. Chez le cheval • die est très lenle, ne se faisant qu'au bout de plusieurs heures, en hiver ; elle est très rapide chez le cobaye.
Si, d'une fa(;(j!i générale, le sang normal renfermé dans lies vaisseaux sains ne se coagule jamais, il n'en est pas
moins certain que dans des vaisseaux malades la coagulation s'opère. Si les vaisseaux sont irrités, si leurs parois sont altérées comme dans l'artérite , la phlébite , Tanévrisme, etc., il se produit un tlirombus, un coagulum local; il en est de même si le cours du sang est entravé quelque temps dans un vaisseau sain, et on donne le nom (Vemholies aux caillots, ou fragments de caillots qui, se détachant, suivent le cours du sang et arrivent à déterminer des accidents très graves en oblitérant un vaisseau de calibre inférieur au leur.
Un fait ressort des lignes qui précèdent : c'est que les parois malades des vaisseaux agissent comme les corps étrangers, en déterminant la coagulation du sang. On sait en effet que l'introduction d'une aiguille ou d'un fil dans une artère vivante est rapidement suivie d'un dépôt de fibrine autour de l'objet. Quelques autres faits méritent d'être rappelés.
r^ Hewson a montré en 1772 que, si l'on pose deux ligatures sur la jugulaire d'un cheval, et si l'on enlève la partie de vaisseau comprise entre les deux ligatures, le sang y reste longtemps fluide. Sans doute, les globules se déposent, mais le plasma reste liquide : ce plasma se coagule toutefois dès qu'il est retiré de l'anse vasculaire isolée, mais il reste fluide, même si l'on ouvre l'extrémité supérieure, de façon à permettre le contact de l'air, et aussi si l'on verse le sang d'une anse vasculaire dans une autre ; au contraire, il se coagule si on le verse dans un verre. Hewson fut le premier à émettre l'hypothèse de l'existence de la fibrine.
2'^ Buchanan (1843i remarqua que. tandis que le sérum du sang et la sérosité de l'hydrocèle ou de l'épanchement pleurétique ne coagulent pas spontanément, il suffit de les mélanger pour obtenir un coagulum ; on peut même se contenter d'ajouter à la sérosité un fragment de muscle.
3" Plusieurs conditions retardent ou favorisent la coagulation : l'addition de petites quantités d'alcalin- ou d'ammo-
COAGULATION DU SANG
Iliaque, d'acide acétique, — jusqu'à acidification, — le contact avec beaucoup d'acide carbonique, l'addition de glycérine, ou de sucre de canne (J. Miiller), le froid, le très jeune âge — la coagulation du sang d'embryon de poulet n'est pas possible avant le douzième jour d'incubation, d'après Roll; — l'injection de peptones (0 gr. 3 par kilogramme d'animal) (Albertoni et Schmidt-Miilheim), d'extrait de sangsue (Ilaycraft), de venin de serpents, empêchent ou retardent la coagulation ; par contre, le contact d'un corps étranger, la chaleur, l'agitation, l'injection d'hémoglobine dissoute et de lécithine vivant, l'addition d'un peu d'eau, le contact avec l'oxygène, différents gaz indifférents, etc., accélèrent la coagulation.
4"^ Lors de la coagulation du sang, il y a dégagement de chaleur appréciable avec les thermomètres délicats (quelques dixièmes de degré) ; il y a diminution d'alcalinité et diminution de l'oxygène.
Qu'est-ce que tout cela prouve?
En comparant les expériences, on arrive bien à la conclusion qu'il ne faut pas chercher la cause de la coagulation dans le contact avec l'air, avec ses gaz ou ses germes, ou dans l'action de la température ; il ressort des expériences de lïewson et Briicke, en effet, que le sang contenu dans un vaisseau non altéré reste liquide même au contact de l'air, et à une température assez élevée, et il suit de là que les agents favorables à la coagulation ne peuvent exercer leur influence tant que le sang reste dans son contenant normal, et n'est pas en contact avec un corps étranger. Il faut pourtant faire une exception, en ce sens que les corps gras — huile, vaseline, graisse — semblent ne pas jouer le rôle de corps étrangers; le sang recueilli dans un vase enduit de ces substances ne se coagule point.
Faut-il donc conclure que le contact avec la paroi des vaisseaux exerce une action anti-coagulante ? Non : et une expérience bien simple le montre : injectez dans le sang resté
fluide d'une anse vasculaire prise à un cheval ou à quelque autre animal, injectez un peu de ferment de la fibrine, et le sang se coagule aussitôt malgré son contact avec les parois normales ou saines. Ou bien encore videz de son sang une anse qui vient d'être isolée, et mettez-y de la plasmine (mélange de ferment, de fibrinogène et de fibrine plastique) la coagulation se fait aussi vite que dans un tube de verre témoin rempli de la même plasmine. Il résulte de ces expériences et de beaucoup d'autres encore que la fluidité du sang dans les vaisseaux est due non à son contact avec les parois de ceuxci, mais à l'absence du ferment de la fibrine dans le sang normal et sain : dès que le sang sort des vaisseaux, ce ferment se forme et le sang se coagule ; il se coagule même dans les vaisseaux si on y injecte ce ferment (Schmidt) ou si certaines causes en permettent le développement. Aussi adopterons-nous, de préférence aux autres, la théorie de Schmidt sur la coagulation du sang. D'après cette théorie, il se forme un peu avant la coagulation un ferment spécial, aux dépens des leucocytes ou des hématoblastes ou même du protoplasma en général, et en présence de ce ferment qu'on peut isoler, le fibrinoplastique, qui se forme lui aussi aux dépens des leucocytes et au moment de leur sortie des vaisseaux, formerait avec le fibrinogène préexistant, et aux dépens de celui-ci pour la plus grande part, le coagulum : sans ferment pas de coagulum. Et ce qui le prouverait, c'est qu'en mélangeant une solution de fibrinogène avec une solution de fibrinoplastique, on obtiendrait la coagulation dès l'addition du ferment. L'argument serait excellent s'il n'était passible de l'objection faite par A. Gautier que cette coagulation ne se produit pas toujours. Toutefois A. Gautier ne peut refuser son adhésion au principe général de la théorie, et pour lui «. la coagulation résulte de la transformation du fibrinogène sorti des globules ou préexistant dans le plasma à l'état soluble et durant la vie, substance qui devient insoluble et se change en fibrine en s'unissant aux sels de chaux du plasma
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SOUS rinnueiioe du fermeiit-libriiie extravasé des i^lobulps blancs » '.
Il est curieux que certains physiologistes dans les expériences sur la digestion fassent toujours usage de fibrine. dette matière, en effet, semble être un produit de désassimilation et non un aliment, comme on l'a souvent dit. Elle est d'autant plus abondante dans le sang que l'organisme se consume plus (lièvre, marche fatigante, etc.) et elle a tout l'air d'un déchet, d'un produit excrémentitiel. Le muscle qui a beaucoup travaillé en renferme plus que le muscle au repos. Il est donc peu logique de la regarder comme une substance réparatrice et alimentaire.
La théorie de Schmidt a été précédée et suivie de plusieurs autres, que nous résumerons brièvement.
Ha>nmarsten et Hoirell admettent la théorie du ferment, mais pour eux le ferment agit sur le fibrinogéne seul, le fibrinoplastique ne jouant, selon eux, aucun rùle dans le processus. Le ferment pur suffirait à déterminer la coagulation du fibrinogéne pur.
Eichwald ne croit point au ferment : pour lui, la fibrine préexiste dans le sang, et quand le sang sort des vaisseaux, l'acide carbonique de l'air et même celui qui se forme dans le sang se combine avec les bases de ce dernier, qui maintiennent la fibrine en dissolution : celle-ci se précipite.
Heynsiiis, sans s'expliquer bien clairement sur certains détails du processus, considère la fibrine comme résultant de quelque altération des globides.
Matthieu et Urbain considèrent la fibrine comme existant en dissolution dans le sang : et quand le sang sort des vaisseaux, l'acide carbonique qui existe bien en petite quantité dans les globules rouges serait chassé par l'oxygène de l'air et irait se dissoudre dans le plasma, et en s'unissant à la fibrine, la rendrait insoluble. A ceci, on peut objecter, avec F. Glénard, que le plasma mis en présence d'ime atmosphère d'acide carbonique — dans une anse vasculaire isolée — • ne se coagule point comme il le devrait.
' MM. Artlius et Pagres font jouer un gritnd rôle à la chaux dans la coagulation. Tout récemment M. Pckelharing. d'L'treoht, est arrivé à conclure que dans la coagulation le ferment de la fibrine, riche en CaO, abandonne celle-ci qui se combine avec le tibrinogène.
Wooldridge croit que la coagulation est due à une diffusion de lécithine hors des leucocytes dans le sang. Halliburton a fortement combattu celte manière de voir,
Lussuna croit la coagulation due à une action dune fjlobul'me provenant de la destruction des leucocytes et hématies, sur la fibrine provenant de la désassimilaiion. Il est certain que l'augmentation des processus vitaux détermine une augmentation de la quantité de fibrine.
Pawlow pense que la coagulabUit^ du sang est variable : elle décroit dans le poumon et augmente dans la grande circulation.
Laissant de côté les théories, pour n'envisaj^er que le fait de la coagulation, nous ajouterons que celle-ci joue un rôle considérable dans la physiologie. C'est grâce à la coagulation que s'arrêtent les hémorragies, et on peut mesurer Tutilité de la coagulabilité aux dangers que fait courir lincoagulabilité telle qu'elle se présente à nous chez les hémophiliques ; la moindre lésion vasculaire devient chez eux chose très grave. Peut-être conviendrait-il de la traiter comme l'a fait Hayem en leur injectant du sang normal coagulable ; mais il est curieux de noter que le sang défibriné est non moins curatif que le sang non défibriné; peut-être n'agit-il que par le ferment qu'il renferme, et ceci viendrait à l'appui de rhypothèse de Sehmidt.
Remarquons d'ailleurs que la coagulabilité est utile non seulement pour arrêter les hémorragies dues aux plaies des muqueuses et de la peau; elle joue encore un rôle considérable dans les hémorragies chirurgicales, et c'est sur le fait que le sang se coagule en un bouchon fibrineux résistant qu'est basée la pratique de la torsion des vaisseaux qui remplace si souvent la ligature ; les tuniques écrasées et brisées jouent le rôle de corps étranger et déterminent, par un processus encore inconnu, la coagulation du sang.
Gaz du sang. — Nous avons dit plus haut, à propos des hématies, qu'elles jouissent de la propriété de fixer ou d'absorber une quantité notable d'oxygène, grâce à l'hémo-
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globiiie qui forme avci" ce gaz un composé appelé oxyhémoglobine, et nous avons ilit aussi que le plasma tient en dissolution une quantité notable d'acide carbonique. Le sanir, de la sorte, renferme ou dissout une beaucoup plus grande quantité d'oxygène que ne le ferait un égal volume d'eau pure. Il convient de revenir quelque peu sur cette (jnestion des gaz du sang. On sait de quelle façon s'extrayent et -analysent ces gaz. Le sang est introduit dans une pompe à mercure (pompe de Pfliiger, de Gréhant, de P. Bert, de Chauveau) et dans le vide ses gaz se dégagent. En soumettant le sang plusieurs fois de suite à l'action de ce vide, surtout si on a la précaution de le soumettre en mènn' temps à l'action de la cbaleur (bien qu'il y ait des inconvénients à agir ainsi, car il y a une perte d'oxygène qui va oxyder ditTérentes matières, d'après Lambling, Soc. BioL, 1889), on en chasse tous les gaz qu'on peut ensuite analyser à l'eudiomètre. L'oxyhémoglobine perd son oxygène et redevient hémoglobine ; le plasma laisse échapper son acide carbonique ; il y a dissociation, car l'hémoglobine et loxygène sont à l'état de combinaison instable il est vrai, et pareillement l'anhydride carbonique est en grande partie combiné avec les alcalins du plasma sous forme de carbonate et bicarbonate et phospho-carbonate de soude, et un peu avec les hématies tun ilixième, peut-être même plus). Grâce à des expériences multipliées, on connaît bien la proportion <le ces gaz dans le sang, et pour le chien par exemple, on sait que 100 centimètres cubes de sang contiennent 60 centimètres cubes de gaz environ (à 0"^ et 760 mm.). On sait encore que la nature de ces gaz varie selon que l'on considère du sang artériel ou du sang veineux, et par exemple :
100 Yolunies de sang artériel renierinent 20-24 vol. 39 vol. 1..5 — veineux. — 8-12 46 l..j
et l'oxygène est toujours plus abondant dans le sang artériel.
et Tacide carbonique plus abondant dans le sang veineux, d'où la couleur plus claire du premier et plus foncée du second, si bien que la couleur du sang mesure en quelque sorte la quantité d'oxygène qui s'y trouve. L'oxygène est principalement combiné avec l'hémoglobine : une petite proportion est dissoute dans le plasma. L'acide carbonique, lui. est surtout dissous et combiné dans le plasma ; les hématies pourtant en renferment un peu.
On remarquera toutefois que le sang veineux n'est point entièrement désoxygéné, pas plus que le sang artériel n'est saturé d'oxygène ; en un mot, l'hémoglobine n'est pas toute réduite dans les veines, ni toute à l'état d'oxyhémoglobine dans les artères. On comprend bien que dans le poumon le sang relativement désoxygéné reprenne de l'oxygène ; l'hémoglobine réduite est très avide de ce gaz, on comprend aussi que le plasma dissolve l'acide carbonique à la faveur des alcalins, mais comment abandonne-t-il ce gaz lors de son passage dans les poumons ? Nous verrons que l'hémoglobine joue là un rôle important. Remarquons en passant que l'analyse des gaz du sang ne fournit jamais de chiffres absolument exacts ; en dehors même des causes d'erreur dues aux méthodes employées, il y a ce fait que le sang, tissu vivant, ne perd point sa vie propre aussitôt qu'il est sorti des vaisseaux ; il consomme un peu de l'oxygène qu'il amissionde véhiculer (3 ou 4 centimètres cubes par heure et par 100 grammes, d'après Schutzenberger) et produit de l'acide carbonique.
Sang veineux et sang artériel. — Du moment où le sang circule sans relâche dans toutes les parties de l'organisme, apportant aux tissus l'oxygène nécessaire à leur respiration, et les aliments dont ils ont besoin, et remportant les produits de désassimilation, on devine que la composition de ce liquide varie selon les points de l'organisme considérés.
Entre le sang veineux et le sang artériel il y a des diffé-
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reiices considérables, et entre le sang veineux revenant «li* (<>lle })artie, et celni qui revient de telle autre, il y a aussi des dillerences. Le sang artériel est beaucoiip plus constant dans sa composition; il est, dans les artères du pied ou d»' la main, identique à ce qu'il est dans le mvuv ou l'aorte ; il ne perd ni n'acquiert dans le trajet, et ce nVsl que dans les capillaires qu'il se modilie. Mais là les modiliculions sont nombreuses, et le sang en sort plus ioncé, en raison de la réduction de l'oxyliémoglobine, plus riche en acide carb<jnique et plus pauvre en oxygène, plus dense parce qu'il a abandonné de l'eau aux tissus et parce (pi'il s'est chargé d'urée et d'autres substances (tout en ayant perdu de la fibrine, ce qui le rend moins coagulable); il est plus riche en globules rouges, plus pauvre en fibrine, sels, matières extra<'tives, sucre.
Je résumerai brièvement ici les principales variations du sanj.'' normal (sans toutefois revenir sur ce qui a été déjà dit au point de vue de la composition, des diti'érences de nombre ci de structure des éléments chez les ditierentes espèces, etc. ).
Le sang màlc est plus dense que le sang femelle ; le sang du nouveau-né est i)auvre en iibrine (1,9 au lieu <le 2,2 pour JOOO): le sang des animaux bien nourris est plus riche en hémoglobine (Regnard) ; le sang est itroportionnellement ]tlus abondant chez les individus de taille moyenne, maigres, que cliez les gros et grands ; il est plus riche en hémoglobine et fer dans les habitats élevés (Miuitz}; le sang de la veine porte varie seiisiblement de composition pendant et entre les digestions en raison de l'absorption intestinale ; le sang des veine ; sus-hépatiques est particulièrement riche en leucocytes, et en glycose ; le sang des veines spléniques est aussi très riche en leucocytes, et coagule lentement ; le sang des veines rénales est très riche encore en oxygène, plus pauvre en eau, urée et matières minérales ; le sang des veines jugulaires est particulièrement riche en cholestérine ; le sang qui sort des glandes actives est presque artériel, du moins en ce qui concerne la teneur en gaz : il y circule trop vite pour se modifier beaucoup; le sang venant des muscles actifs est particulièrement pauvre en oxygène et en glycose Chauveau, Y. Muscles) '^ le sang vai'ie encore selon ralimenlation, étant riche en hématies, fibrine, acide urique, sels de potasse, avec Talimentation animale ; peu fif)ri-
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lieux, riclie en sucre et graisses avec ralimentalion végétale ; le
santr men>ti-ufl coajzule lentement.
Saignée et hémorragie. — Rien ne montre mieux Timportance du rôle dïntermédiaire que nous avons signalé au début de ce chapitre comme la fonction essentielle du sang, que les eftets de l'hémorragie, ou perte de sang, quelle qu'en soit la cause. Si l'hémorragie est abondante, la mort survient rapidement en quelques minutes, en quelques secondes même; si elle est lente ou intermittente, il y a faiblesse pouvant aller jusqu'à l'épuisement, le moindre mouvement devient un effort presque surhumain, la syncope est sans cesse imminente, la respiration est accélérée comme pour compenser l'état débutant d"asphyxie intérieure dû à Ici pauvreté en globules roupes : chez l'animal en expérience, ou chez le blessé, il s'y joint une soif due à la perte d'eau, et la mort survient au milieu de convulsions asphyxiques. Les animaux inférieurs pourtant peuvent subir impunément des pertes de sang considérables auxquelles les mammifères ou oiseaux ne résisteraient pas. C'est ainsi que Cohnheim a remplacé tout le sang de la grenouille par de l'eau salée (à 0,75 p. 100) en injectant cette eau jusqu'à ce qu'elle sorte incolore ; la grenouille ainsi salée vit plusieurs jours, comme l'ont constaté les nombreux imitateurs de Cohnheim ^ Chez les animaux supérieurs ceci ne pourrait s'observer, et l'hémorragie devient mortelle avant même que la proportion de sang perdue ait atteint un chiffre tant soit peut élevé. Un chien résistera à la perte d'une quantité de sang. représentant un trentième ou un quarantième du poids de son corps. (Encore faut-il remarquer qu'une même saignée exercera des effets différents selon l'état de l'animal.
' Dastre et Love ont constaté qu'on peut pareillement saler le chien par l'xemple, on lui lave le sang, en lui injectant dans les vaisseaux jusqu'aux deux Meis de son poids d'eau salée. Mais il faut opérer avec lenteur, sans quoi on lue l'animal.
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Il faiulra une saignée de 30 grammes pour luer un lapin bien portant : il sulliia d'une saignée de 7 grammes pour luciun lapin inanitié). Mais s'il en perd un vingtième, il est presque certainement perdu. Les hémorragies non mortelles sont suivies d'un processus de réparation intéressant. Cette régénération ne s'opère toutefois pas avec une égale rapidité pour les différentes parties ; le plasma se reconstitue très vite, et le volume du sang reprend sa valeur primitive grâce à une résorption de la lymphe des tissus ; le plasma que le sang avait chassé à travers les parois des capillaires dans les tissus revient au sang qui se trouve nécessairement plus dilué, plus riche en plasma qu'en globules, et grâce aux aliments et boissons, le plasma se trouve assez vite reconstitué pour que les tissus n'aient pas à souffrir beaucoup de cette interruption dans l'ordre normal des choses. Pourtant le sujet, ou l'animal, n'est point rétabli des effets de son hémorragie ; il n'a pu encore reconstituer ses globules perdus, ses globules si importants pour la respiration 'les tissus. Il est en èidA&liydrémie (sang aqueux) ou d'Jiypo- (jlohulie (sang pauvre en globules), et si le sang reprend son volume en quelques heures il ne se retrouve en possession lie son chiffre de globules qu'au bout de plusieurs jours : un chien qui a perdu le trentième ou le quarantième de son poids, en sang, a besoin de plusieurs semaines pour récupérer ses globules, même avec la meilleure alimentation. Inutile d'ajouter que l'hypoglobulie s'accompagne d'une diminution proportionnelle dans la teneur du sang en hémoglobine, et cette diminution contribue à déterminer l'état d'affaiblissement du patient, avec l'appauvrissement du plasma. On conçoit dès lors que la pratique de la saignée ne soit point exempte d'inconvénients, surtout si elle est fréquente et répétée; chacun sait combien, il y a cent et deux cents ans, la saignée passait pour la panacée universelle, et il n'y a pas cinquante ans, encore, beaucoup de médecins y avaient sans cesse recours pour calmer certains
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symptômes de la grossesse. On coiinait aussi l'observation trunc femme qui mourut en 1798 à l'Hôtel-Dieu de Nantes^ à l'âge de trente et un ans, et qui, de l'âge de quatorze ans à sa mort, avait été saignée 1 309 fois!
Toute saignée ou hémorragie est naturellement suivie d'une chute de la pression sanguine qui diminue du quart, el de plus encore, selon l'abondance de l'hémorragie, mais liràce aux boissons (les hémorragies donnent toujours une soif marquée, et qui s'explique aisément) et à la résorption de la lymphe interstitielle, le sang, en reprenant son volume, reprend sa tension. Du reste, un autre facteur concourt à produire ce résultat : il s'agit de la contraction qui s'opère dans les vaisseaux. Quand la masse du sang diminue, en elVet, les vaisseaux se rétrécissent, par voie réflexe, et le cœur s'accélère ; dans le cas inverse, les etïets inverses se produisent. Kniin, la saignée est suivie d'une légère diminution de la chaleur du corps, et d'une augmentation d'excrétion de l'azote.
Transfusion du sang. — Quand l'hémorragie n'est pas trop considérable, l'équilibre se rétablit, comme nous venons de l'indiquer. Mais quand l'organisme a perdu, en une ou plusieurs fois, une quantité considérable de sang, la vie est en danger, la mort est imminente, la perte étant trop grande pour que l'organisme puisse à la fois la réparer et continuer de subsister. Dans ces cas, la transfusion peut rendre des services considérables. La transfusion consiste, comme chacun le sait, en l'introduction dans le système circulatoire d'une quantité quelconque de sang empruntée à un autre individu. Préconisée eu Europe dès le XYi° siècle, à la suite des tentatives de (lardan en 155G et de J. Potter en 1638, pratiquée par de nombreux expérimentateurs sur l'animal, elle fut pratiquée pour la première fois sur l'homme en France par Jean Denis, en 1667, et souleva des discussions féroces, et dès le 17 avril 1668, le Ghàtelet interdisait de la pratiquer sur
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l'homme, à la suite d'un essai (avec du sang d'agneau), qui n'était pourtant pas décourageant, du moins en ce qui concerne l'opération elle-même, car on ne pouvait juger de ses effets d'après le cas particulier dont il s'agit. Depuis Denis, toutefois, on en est revenu des appréhensions du Châtelet, et la transfusion est parfois pratiquée sur l'homme, dans certains cas urgents où elle rend des services réels.
Voici un chien qui vient de subir une hémorragie considérable, il ne peut bouger, il est anhélant ; il n'y a point encore de convulsions, mais la mort est proche. Il n'est que temps d'agir. Mettons à nu une veine, adaptons-y une canule, et, avec une seringue, poussons 300 ou oOO centimètres cubes de sang dans le système circulatoire; la vie qui s'en allait revient, et l'animal ne meurt point ; il suffit même, pour obtenir ce résultat d'injecter de l'eau salée légèrement alcalinisée, comme l'a fait Kronecker ; la tension du sang, — de ce qu'il en reste, — est rétablie, et si le liquide qui court dans les veines de l'animal est en réalité un sang très dilué, il permet du moins à l'organisme de subsister et de travailler à réparer la perte subie, pour peu qu'il reste assez d'hématies pour subvenir aux besoins respiratoires. Aussi l'injection d'une solution salée alcaline pourrait-elle rendre de grands services dans les cas d'hémorragie se produisant chez l'homme et où la transfusion du sang serait impossible pour une raison ou une autre : peut-être même ferait-on déjà beaucoup en pratiquant cette injection dans la cavité péritonéale, opération beaucoup plus facile et moins dangereuse que la transfusion de veine à veine, comme l'a proposé Ponfick pour le sang même (transfusion indirecte ou péritonéale).
Quand on pratique la transfusion de veine à veine, de vivant à vivant, chez l'homme par exemple, il faut des précautions attentives pour ne point introduire dans la circulation d'air ou de gaz qui pourrait déterminer des accidents mortels ; il faut encore opérer sur des vaisseaux suffisamment éloignés du thorax pour éviter l'aspiration d'air.
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Quant au sang même (artériel de préférence, à moins que la respiration ne soit satisfaisante, auquel cas le sang veineux peut être employé, puisqu'il sera bientôt artérialisé), on peut l'injecter (dans les veines ou dans les artères), ou le transfuser, complet, ou défibriné par battage ; la défibrination ne lui enlève aucune de ses propriétés essentielles, et au point de vue spécial qui nous occupe en ce moment, l'essentiel, dans le sang, c'est le plasma et les globules, bien que le besoin d'un de ces éléments puisse l'emporter sur celui de l'autre, selon les circonstances. Toutefois, il est un point sur lequel on ne saurait trop insister : c'est la nécessité dans la transfusion, de n'injecter que du sang d'un individu de même espèce que celui qui le reçoit. Inutile de transfuser à l'homme du sang de bœuf ou de chien ; nous savons que le sérum détruit les globules des autres espèces, il les dissout, les désagrège, s'empare de leur hémoglobine et subit parfois des coagulations partielles. Transfusez du sang de mouton à l'homme, ou du sang de lapin ou de mouton au chien : au bout de quelques minutes, le travail de dissolution est en cours, et les globules du lapin en particulier disparaissent avec une rapidité surprenante. A quoi bon la transfusion dans ces cas? à quoi sert-elle? A rien. On n'injectera donc jamais à un individu que du sang d'un autre représentant de la même espèce : à Thomme, on nïnjectera que du sang d'homme, et il n'est plus permis de croire, comme Magendie, qu'en transfusant à un loup du sang de mouton, on changera le caractère du premier. On ne change même pas son sang pour une période quelque peu durable. Du reste, l'opération n'est pas seulement inutile, dans la tranfusion du sang d'espèce différente ; elle peut être mortelle. La transfusion a déjà ses dangers et ses accidents, et même dans les meilleures conditions, elle ne va pas sans de la iièvre, parfois de Fhémoglobinurie ou de l'urémie, accidents qui ne sont d'ailleurs généralement pas graves et ne doivent pas empêcher d'utiliser la transfusion dans les cas d'hémorragie rapide et abondante
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(accouchement, plaies par armes à feu et autres traumatismes) : mais pratiquée entre espèces dilTérentes, elle équivaut le plus souvent à un véritable empoisonnement en raison de l'action globulicide et de la toxicité du sérum. Il est vrai que tous les sangs ne sont pas également toxiques, celui des murénides (anguilles, congres, etc.) est particulièrement venimeux, d'après Mosso, celui des oiseaux l'est un peu moins : celui du chien est particulièrement globulicide ; alors que ses globules sont par contre très résistants et se laissent plus difiicilement que d'autres entamer par le sérum des autres espèces, mais il est beaucoup moins toxique. La toxicité du sang des murénides est considérable, et amène la mort à des doses très faibles. Le sang des crustacés est peu toxique pour les mammifères ; il l'est fortement pour d'autres crustacés. Sa toxicité augmente aux époques de la mue et de la ponte (lleimj.
LYMIMIE
La lymphe est en somme du sang moins les hématies, et c'est ce qui ressort de l'étude de ce liquide retiré ou bien des sacs lymphatiques de la grenouille (sacs latéraux, dorsal et ventral, et surtout sac sublingual), ou bien du canal thoracique ou de tel tronc lymphatique important d'un mammifère. Si l'on opère sur le canal thoracique. on veillera toutefois à ce que l'animal soit à jeun depuis vini,4-quatre heures pour ne point recueillir le chyle mélangé à la lymphe durant la digestion : chez l'homme, on peut parfois étudier la lymphe grâce à des fistules lymphatiques. Elle se présente sous forme d'un liquide incolore, ou opalescent, si elle renferme beaucoup de leucocytes, alcalin (mais moins que le sang) de densité égale à 1,045 environ, coagulable comme le sang, ce qui la différencie du sérum. En fait de globules, elle ren-
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ferme des leucocytes (8 000 par millimètre cube), et des hématoblastes avec de petits corps de rôle indéterminé, et parfois aussi des globules rouges; dans ce dernier cas, elle offre une coloration rose. Saveur salée, odeur propre à l'animal qui l'a fournie, coagulation lente, à caillot mou et peu rétractile, mais ne survenant pas dans la lymphe gardée in situ dans une anse de lymphatique isolée du corps. Au point de vue chimique, même composition que le sang (le plasma, cela va de soi; ; mêmes sels, mêmes matières extractives. Mais Wiirtz a fait remarquer que la lymphe est plus riche en urée que ne Test le sang ; de même le glycose est plus abondant dans la première que dans la dernière. Elle tient quelques gaz en dissoliition, des traces d'oxygène seulement, un peu d'azote et surtout de l'acide carbonique (0, i centimètre cube d'oxygène ; 1,5 centimètre cube d'azote et 40 centimètres cubes GO- pour 100 centimètres cubes de lymphe, d'après Hammarsten), moins que le sang veineux, mais plus que le sang artériel.
Elle présente des variations de composition intéressantes : c'est ainsi qu'en passant par les ganglions lymphatiques elle se charge de globules et de fibrine ; la lymphe qui en sort est plus riche en ces deux éléments que celle qui y entre, elle contient aussi plus d'albumine et de matières grasses. Il est bien difficile d'évaluer la quantité totale de la lymphe des lymphatiques et des interstices des tissus. On. sait seulement qu'une fistule lymphatique chez la femme a fourni 6 kilogrammes de lymphe en vingt-quatre heures (Gubler -et Quévenne). Gohn sur le cheval et Lesser sur le chien ont obtenu 2 kilogrammes et 300 centimètres cubes par heure, respectivement. On ne peut guère déduire de ces données des chiffres précis. Il semble que la lymphe soit plus abondante dans les tissus en activité et lors de l'accroissement de la pression sanguine. Mais l'augmentation d'excrétion correspond-elle à une augmentation de production? Cela n'est pas certain, et pourtant on comprend qu'avec une pression sanguine élevée,
LYMPHE
il soit chassé dans les tissus lymphatiques une plus grande quantité de plasma du sang, la lymphe n'étant en définitive <jue du plasma. La lymphe a évidemment son origine dans le sang : c'est du plasma que la pression a fait filtrer à travers les vaisseaux dans les interstices des tissus, qui se charge de leucocytes dans les glandes et ganglions, et qui se meut dans les vaisseaux lymphatiques, selon les différences de pression. La pression sanguine chasse le plasma hors des vaisseaux capillaires, et cette même pression, directe ou indirecte, le pousse dans les lacunes lymphatiques et le fait progresser dans les vaisseaux de même ordre jus- • |u"à ce qu'il entre dans le torrent circulatoire. En définitive c'est le CŒ'ur, ou le système circulatoire sanguin, qui met la lymphe en mouvement ; il y est aidé par la contraction des muscles des villosités intestinales où s'absorbe le chyle, et des vaisseaux lymphatiques eux-mêmes pourvus de valvules qui empêchent le reflux vers les tissus. Chez les batraciens, il s'y joint des organes moteurs spéciaux, les cœurs lymphatiques ^ qui sont près de l'épaule et du coccyx, et qui battent soixante fois par minute environ (fibres musculaires striées avec ganglions nerveux spéciaux'.
La lymphe est chez les animaux supérieurs un complément du sang ; c'est un intermédiaire entre lui et les tissus qui leur porte peut-être les matières nutritives. Elle semble plus réellement alimentaire que le san2. lequel serait plus spécialement chargé de subvenir aux besoins respiratoires. Comme le sang elle se charge des déchets, des matériaux de désassimilation lurée et CO- par exemple) et, pour bien remplir son rùle, elle est en communication constante avec les tissus aussi bien qu'avec le sang. 11 nous parait qu'on n'a pas suffisamment mis en lumière la spécialisation différente qui semble exister dans ces deux liquides qui se complètent
■ Voir E. Oelil : Sur les cœurs lymphatiques postérieurs de la gr'^r'0">lf'' Arch. Ital. BioL, XV1[. p. 375.
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mutuellement au point de vue physiologique. Chez les organismes inférieurs, le sang se rapproche beaucoup plus de la lymphe des animaux supérieurs que de leur sang ; il est pauvre en globules, surtout en hématies.
Pour le chyle, voir ce qui a été dit au chapitre Digestion.
Le sang, intermédiaire physiologique entre les tissus et le monde extérieur, ne peut jouer bien son rôle chez les organismes supérieurs à vitalité considérable, et chez qui la consommation d'aliments et d'air est active, qu'à la condition de se renouveler fréquemment. Il est si vite dépouillé de ses matières utiles, et celles-ci sont si vite remplacées par des substances de désassimilation inutiles ou nuisibles qu'il est de toute nécessité que le sang se meuve rapidement et se renouvelle de même, de façon à apporter constamment de l'oxygène et des aliments, et à emporter constamment aussi l'acide carbonique et les déchets de la nutrition. Le sang ne peut rendre de services qu'à la condition de circuler, et ceci est d'autant plus vrai qu'il s'agit d'un animal plus élevé : le crabe vivra plusieurs jours sans cœur; la grenouille, plusieurs heures; le chien ou l'homme à qui l'on aura excisé, ou encore comprimé le cœur de façon à en empêcher les battements, mourra en quelques secondes. La circulation existe chez tous les organismes. Chez les animaux et plantes unicellulaires, elle est sans doute réduite au minimum, mais, dès que l'on considère des organismes animaux plus élevés, il en va autrement ; on voit certaines de leurs cellules se différencier en tubes contractiles qui promènent par le corps un fluide respiratoire et nourricier à la fois. Chez les plantes, il n'y a point de contractilité des vais-
22i CTRCL^ATION
seaux ; mais les fluides nourriciers sont mis en mouvement par des agents physiques : la sève circule en raison de la vis à tergo exercée par les racines où l'osmose détermine la pénétration des liquides du sol, et Tévaporation et la transpiration qui s'effectuent dans les parties hautes de la f)lante déterminent un appel des liquides contenus dans les parties inférieures : l'osmose, la capillarité, etc., remplacent l'organe moteur. Le système circulatoire ne se différencie toutefois nettement des systèmes respiratoire et digestif, — tout en conservant avec eux des liens étroits, d'ailleurs. — que chez les organismes supérieurs, chez les vertébrés en particulier. Parmi les mollusques encore, le système circulatoire est bien rudimentaire chez les formes inférieures : plus bas, chez beaucoup de vers, et surtout chez les cœlentérés, il est souvent difficile d'indiquer où cesse le système digestif et où commence l'appareil circulatoire. Arrivé à sa plus parfaite différenciation, ce dernier consiste, comme chacun sait, en deux parties essentielles : un système de vaisseaux ramifiés parcourant tout l'organisme, devenant très fins et très minces à mesure qu'ils pénètrent dans l'intimité des tissus, et contenant le sang qui peut en partie passer hors des vaisseaux, et aussi abandonner aux tissus une partie de son contenu à travers ces vaisseaux: et un orfjane moteur^ le cœur, qui, en comprimant à intervalles variables, généralement réguliers, le sang qu'il renferme, le chasse dans les vaisseaux, donnant ainsi une impulsion à tout le sang contenu dans l'ensemble de ces derniers, de telle sorte que. parti du cœur par exemple, le sang parcourt les vaisseaux et y revient : un jeu spécial de valvules dans le cœur et dans certains vaisseaux imprime au cours du sang une direction constante. Ce cœur est, chez l'homme et les mammifères, un organe fort perfectionné ; chez les animaux inférieurs, c'est le plus souvent un renflement d'un des gros vaisseaux, une sorte d'ampoule contractile, ou encore c'est une partie plus ou moins longue d'un de ces vaisseaux doués de contractilité, comme par
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exemple le vaisseau dorsal des insectes et de plusieurs vers, cuuiuie les ohélopodes, qui sont pourvus d'un vaisseau dorsal et d'un vaisseau ventral. Chez les crustacés il y a une grande variabilité, mais certaines formes possèdent un système circulatoire bien développé avec un cœur uniloculaire. C'est toutefois chez les céphalopodes, parmi les invertébrés, que l'on rencontre l'appareil circulatoire le plus parfait, bien (|u*entre les artères et veines soit encore interposé un sinus représenté par la cavité viscérale : il y a un cœur artériel et deux cœurs branchiaux, alors que l'Amphioxus ne possède <]ue des vaisseaux contractiles, et chez les poissons encore le cœur est bien difTérent de ce qu'il devient chez les mammifères; chez les dipnoi pourtant, nous avons une oreillette où viennent à la fois le sang artérialisé par son passage dans les branchies et le sang veineux du corps; un ventricule, qui fait immédiatement suite à l'oreillette, chasse le sang reçu de celle-ci dans les artères. Il en est de même chez la grenouille : pourtant elle a deux oreillettes recevant l'une le sang artériel, l'autre le sang veineux, et le déversant toutes deux dans le ventricule unique qui dès lors envoie au corps un mélange de sang veineux et de sang artérialisé. Chez les reptiles, le ccrur est mieux organisé; il est quadriloculaire comme chez les mammifères, mais les deux ventricules communiquent, et le sang veineux se mélange au sang artériel, et il faut arriver aux oiseaux pour trouver un cœur parfait, identique dans le fond à celui de l'homme et des mammifères. C'est un organe essentiellement musculaire, un muscle creux, divisé en quatre loges communiquant deux à deux : une oreillette avec un ventricule. Il y a donc en réalité deux cœurs composés chacun d'une oreillette et d'un ventricule : un cœur droit, veineux, dont l'oreillette reçoit parles veines caves tout le sang veineux du corps, et qui le chasse dans le ventricule droit, le dit ventricule le chassant ensuite au poumon où il s'artérialise; un cœur gauche, artériel, dont l'oreillette reçoit du poumon le sang artérialisé qu'elle chasse
dans le ventricule, lequel à son tour le chasse dans l'aorte et les artères. Cela fait bien deux cœurs, bien que les quatre loges soient juxtaposées et intimement unies. On remarquera que cela fait aussi deux cycles circulatoires. L'un commence au ventricule droit et finit à l'oreillette gauche : c'est \^ petile circulation ou circulation pulmonaire qui n'a d'autre but que d'envoyer le sang veineux au poumon pour s'y oxygéner et perdre son acide carbonique, sans servir à la nutrition des tissus ; l'autre commence au ventricule gauche et finit à l'oreillette droite : c'est la grande circulation où circulation générale qui subvient à la nutrition et à la respiration des tissus du corps, y compris le poumon. Ces deux cycles jouent donc un rôle tout à fait différent.
Telle est la disposition fondamentale de l'organe moteur central de la circulation chez Toiseau et le mammifère. On remarquera toutefois en passant que cette disposition est celle de l'adulte : chez le fœtus du mammifère qui ne respire point par ses poumons, il y a bien deux oreillettes, mais physiologiquement elles n'en font qu'une, puisqu'elles communiquent par une ouverture, dite trou de Botal : le cœur du fœtus est donc pratiquement un cœur triloculaire : il devient réellement quadriloculaire, après la naissance, par l'oblitération du trou de Botal. Du reste, nous reviendrons plus loin sur ce point.
En résumé, l'appareil circulatoire consiste en un système de vaisseaux qui parcourent l'organisme tout entier et dans lequel le sang est renfermé^ et la circulation de ce liquide est déterminée par les contractions d'un organe central, musculaire, qui est le cœur; enlln cette circulation a pour but d'envoyer aux tissus un sang propre à entretenir leur vie ; d'envoyer au poumon le sang devenu impropre à celte fonction pour que son hémoglobine plus ou moins réduite par le passage à travers les tissus s'y retransforme en oxyhémoglobine ; et encore d'envoyer le sang au poumon et à d'autres organes, comme le rein, le foie, le poumon, etc.,
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afin qu'il s'y débarrasse de différentes substances inutiles ou nuisibles à l'organisme, et pour qu'il y acquière encore, dans quelques cas, des éléments nouveaux et nécessaires.
La connaissance exacte de la fonction circulatoire est de date récente. Les anciens n'en avaient aucune idée. Aristote pourtant comprenait que les vaisseaux nés du cœur renferment du sang, mais il crut que ce sang, « préparé » par le cœur, s'écoule dans le corps et n'y revient jamais. Peu de temps après lui, Hérophile et Erasistrate émirent l'opinion que les vaisseaux ne renferment que de l'air (d'où le nom d'artères) : les artères ne sont-elles pas en effet vides après la mort ? Mais cette erreur fut redressée par Galien, qui constata que toute blessure d'une artère est suivie d'une émission non d'air, mais de sang, et que tout segment d'artère sur lequel on a, in i'/i'0,posé deux ligatures, renferme toujours du sang et rien que du sang. Galien toutefois ignora complètement la vraie nature du cycle circulatoire : pour lui, le sang du ventricule droit se rend en partie au poumon et s'y perd ; l'autre traverse la cloison cpii sépare le ventricule droit du gauche, par une quantité de petits orifices — qui d'ailleurs n'existent point — pour se combiner dans le ventricule gauche avec de l'air venu des poumons, et de là passer dans l'aorte et dans le corps. D'autre part, la circulation hépatique avait attiré l'attention de Galien, et il soutint que les aliments vont de l'intestin au foie pour aller de là aux tissus. En somme, il n'eut qu'une idée très fausse et très incomplète de la circulation. Ses idées régnèrent néanmoins pendant ])vès de quatorze siècles, jusqu'à l'époque de Michel Servet et Yésale. Ce dernier prouva qu'il n'y a pas communication entre les deux ventricules à travers leur paroi commune, et Michel Servet découvrit la circulation pulmonaire, déclarant que du ventricule droit une veine artérieuse porte le sang au poumon, noa pour le nourrir, mais pour s'y purifier en exhalant des matièresfuligineuses, et que le sang ainsi purifié rcA-ient du poumon aii cœur gauche par une artère veineuse. C'était là une découverte de haute importance : elle n'empêcha toutefois pas Servet d'êtrebrûlé en 1553 à Genève, à l'instigation de Calvin. R. Colombo et Césalpin confirmèrent la découverte de Servet, et Césalpin, déjà éminent comme botaniste, y joignit même une idée de la circulation, générale, sans toutefois en fournir la démonsti'ation, tandis qu'Estienne et Fabrice d'Acquapendente reconnurent l'existence des valvules des veines. C'est sur ces données, et sur celles, surtout, qu'il tira de ses observations et de ses expériences, que Guillaume Harvey, dans son Exercitatio de motu cordis et sanguinis in
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iinimalibus (1628) formula sa théorie de la circulation, celle qui ■>t universellement acceptcc de nos jours. Ce lut un des triomphes ie la méthode expérimentale. Par ses expériences il constata le synchronisme du jet du san^ hors des artères avec la dilatation ■ le celles-ci, et avec la contraction du cœur ; il constata encore le <ours centripète, qui avait jusque-là été méconnu, du sang contenu dans les veines ; il démontra la connnunication existant entre les veines et les artères, et la circulation des unes aux autres par le <imple fait que l'ouverture de Tune ou de l'autre de ces sortes de vaisseaux détermine un écoulement de sang continu jusqu'à la mort, moment où le système des vaisseaux est vide de sang. Le livre de Harvey déchaîna une polémique furieuse ; mais la vérité triompha en fin de compte, et avant la fin du xvii* siècle la théorie du grand savant était généralement admise. Sans doute il y demeurait quelques lacunes, mais elles se comblèrent peu à peu, en Itarticulier grâce à un autre botaniste et anatomiste, Malpighi. jui décraivrit les capillaires et les montra en vie, pleins de sang •t de globules courant les uns après les autres, au moyen du microscope encore dans son enfance. La découverte de la circulation une fois faite, beaucoup de phénomènes de détail furent étudiés et utilisés pour la physiologie et la pathologie, mais les progrès les plus importants, à coup sûr, furent ceux qui, dans le siècle actuel, ont été réalisés grâce à Temploi d'une méthode toute nouvelle : il <'agit delà Méthode graphique inaugurée^iar Ludwig, Marey,Chau~ veau, Yierordt, Helmholtz, et qui va chaquejour se perfectionnant. Elle consiste essentiellement en ceci : obliger un phénomène à s'enregistrer et à s'inscrire, de telle façon que Fintensité et la durée puissent en être facilement reconnaissables. Pour enregistrer et transmettre à distance, on emploie particulièrement les tambours à air — dont il existe beaucoup de modèles — et qui consistent essentiellement en ceci : deux ampoules élastiques, pleines d'air, mais non trop distendues, reliées entre elles par un tube élastique également plein d'air : le tout bien clos. Si l'on soumet l'une de ces ampoules à une légère compression, directe ou indirecte, l'air tend à distendre proportionnellement l'autre ampoule, et si sur cette seconde ampoule repose un brin léger et long, de paille, ou de verre étiré, fixé par une extrémité, mais pouvant pivoter autour d'elle, l'autre extrémité étant libre, le brin s'élèvera à chaque compression d'une quantité qui vai'ie selon sa longueur et selon la distance qui sépare le point de contact avec l'ampoule d'avec l'extrémité fixe — il sert de levier en réalité ; — il s'abaissera et reviendra à son point de départ dès que cessera la comi^ression, et, selon l'intensité de celle-ci, il prendra des positions très varices. Pour inscrire ces mouvements du leviei', il suffît que son extrémité libre vienne
Jiroller irès légèrenioni cunlre une surl'ace aniince d'un hk^uvcment uniforme : elle y fait un trait, et de la forme du trait ou peut déduire mainte conclusion importante au sujet du phénomène ainsi traduit et em-egistré ; on peut aussi obtenir des mesures de durée très précises, connaissant la longueur totale de la surface enregistrante et la vitesse de son mouvement, comme nous le verrons par les exemples nombreux qui se présenteront successivement à nous dans l'étude de la circulation.
Ayant déjà «Hudié le sang, nous avons à considérer dans Ja circulation l'organe moteur, une véritable pompe foulante qui est le cœur, et les vaisseaux où cet organe chasse le sang : les artères, capillaires et veines.
Le cœur, considéré chez un oiseau, ou un mammifère, le chien par exemple, dont la cage thoracique aura été ouverte à la face ventrale, se présente sous forme d'un organe rougeàtre, très mobile, alternativement distendu et contracté. Le premier phénomène qui nous frappe entre tous ceux que l'observation nous signale successivement est le rythme du cœur. Cet organe est alternativement en mouvement et en repos, et on constate aisément que ses battements ont une réelle régularité, pour peu que l'animal demeure immobile et que rien ne vienne le distraire : le cœur a un mouvement lythmique. On donne le nom de systole à la })ériode de contraction, et le nom de diastole à la période de relâchement. Mais, en examinant de plus près la systole du co?ur, on voit qu'elle se décompose en deux mouvements. L'un est localisé à la partie supérieure de l'organe, aux oreillettes, l'autre à la partie inférieure, pointue, aux ventricules, et le mouvement auriculaire précède le mouvement ventriculaire. De la sorte le rythme cardiaque comprend trois éléments : la systole auriculaire, la systole ventriculaire, et enfin la diastole générale du ca'ur. Il s'agit maintenant de s'expliquer ces mouvements et leur usage. Pour simplifier la question, laissons là le chien pour un moment, et adressons-nous à la grenouille dont la structure est plus simple et chez qui le cœur facilement mis à nu se prête, à certains égards, mieux
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à l'observation. Nous enlevons le sternum et le péricarde, et voici le cœur à nu. En haut les deux oreillettes, en bas le ventricule unique. Les deux oreillettes ouvrent dans le ventricule, et de celui-ci part l'aorte bientôt divisée en deux branches; à chacune des oreillettes arrive un tronc vasculaire, l'oreillette droite recevant le sinus veineux par où arrive tout le sang veineux du corps ; l'oreillette gauche recevant le tronc commun des deux veines pulmonaires qui renlerment le sang artérialisé revenant des poumons. Il est facile de voir sur ce cœur que, après la période de repos, les deux oreillettes sont rouges et distendues, tandis que le ventricule est mou et afYaissc. Tout à coup les oreillettes se contractent, simultanément, et deviennent plus petites, tandis que le ventricule, rempli par le sang des oreillettes, se gonfle et rougit. Puis, les oreillettes reprennent lentement leur volume, en raison de l'apport constant de sang effectué par les vaisseaux qui y aboutissent, pendant que le ventricule, en se contractant à son tour, devient plus petit, plus pâle (rose au lieu d'être rouge) et chasse le sang dont il était empli dans l'aorte qui se dilate visiblement : après quoi il reste affaissé : ventricule et oreillettes se reposent, c'est la période de repos du cœur, ou diastole, durant laquelle le sang vient graduellement distendre les oreillettes. Les phases de repos et d'activité se succèdent ainsi, à intervalles réguliers. Il en est exactement de même chez l'homme et les autres mammifères : la systole du cœur se fait en deux temps successifs, les oreillettes se contractant d'abord, puis les ventricules, et le repos survient après la systole ventriculaire. Durant la systole auriculaire, le sang passe des oreillettes dans les ventricules : durant la systole ventriculaire il passe du ventricule, à droite, dans l'artère pulmonaire (artère qui contient du sang veineux pourtant), à gauche, dans l'aorte. La simple inspection à laquelle nous venons de nous livrer nous fournit bien quelques indications utiles ; mais si nous voulons en savoir plus long sur l'intensité des contractions, sur
leur durée, sur le temps qui les sépare, il faut avoir recours à la méthode graphique, et obtenir des cardiogrammes.
Poiu* la gi'enouille, nous emj)loiei*ons un cardiographe très simple, consistant en deux leviers légers reposant Tun sur les oreillettes, l'autre sur le ventricule. Tant que le coeur est en repos, les leviers restent abaissés, mais dès que les oreillettes se remplissent, le levier coi'respondant se relève légèrement pour s'élever brusquement et fortement quand se produit leur systole : il en est de même pour le ventricule. Si ces deux leviers, de même longueur, viennent se terminer par une pointe au contact d'un cylindre recouvert de papier enfumé, de façon à se trouver dans le même alignement, la pointe, en enlevant le noir de fumée, trace en blanc un dessin c^ui fournit tous les renseignements désirables >ur l'intensité des contractions — l'élévation du levier étant proportionnelle à celle-ci — sur la succession des contractions, et, du moment où l'on connaît la vitesse de rotation du cylindre, et où chaque centimètre de longueur du papier total représente telle fraction de minute ou de seconde, sur la durée de chaque contraction et l'espace de temps qui la sépare de telle autre.
Pour les animaux plus élevés comme le chien ou le lapin, l'étude graphique du rythme du cœur est moins aisée ; mais cela n'a ])oint d'importance en présence des beaux résultats obtenus par (31iauveau et Marey sur des animaux voisins — au point de vue ])hysiologique — comme le cheval. Au lieu d'enregistrer les varialions extérieures de volume des oreillettes et des ventricules, pour connaître le rythme cardiaque, Chauveau et Marey ont enregistré ce dernier au moyen des variations de pression intra-cardiaque, ce qui revient exactement au même. Ces variations sont révélées l^ar les sondes cardior/raphiques. Soit une ampoule allongée en forme de doigt de gant soutenue par une légère carcasse métallique à l'intérieur, et pleine d'air, portée au bout d'un tube flexible, mais non compressible, relié lui-même par un tube de caoutchouc à une autre anqioule formant tambour à levier, une ampoule miélastique, mi-rigide (caoutchouc fin et métal) pouvant actionner un levier très léger en contact avec une surface enregistrante, plane ou circulaire. On introduit une ampoule dans le ventricule droit du cheval (par la veine jugulaire), une autre par la même voie dans l'oreillette droite, et on relie chacune de ces ampoules à un tambour enregistreur de Marey (fig. 12). N'est-il pas évident qu'à chaque contraction de l'oreillette droite, par exemple, le sang qu'elle renferme est comprimé, et n'est-il pas évident que l'ampoule contenue dans cette oreillette sera également comprimée et
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quo sa com]ircssi(in se (r.uluira j)ar un mouvomont do levier du tainl)oui'? C'est eu elï'el ce qui arrive, el en s'assurant Ijien de ralijjfuoinent des leviers inscript eurs des tambours, on obtient une rei)résenlation grai)]iique des variations de la ])ression intra-cardiaquG qui sont des plus intéressantes, et qui nous fournissent des données très exactes, non seulement sur le cœur droit, mais aussi sur le cœur g^auche, dont les mouvements sont identiques à ceux du cœur droit et synchrones avec lui. On ])eut même introduire une troisième am])oule dans le cœur gauche (ventricule) par la l'arotide, et obtenir un tracé dos pressions des deux ventricules.
La figure 13 représente un cardiogramme du cheval renfermant les éléments suivants : pression du sang dans l'oreillette fh'oite (0), dans le ventricule droit (V), et choc du cœur (P). Nous dirons plus loin comment s'obtient l'inscription du choc du cœur : pour le moment, ne considérons que les graphiques de l'oreillette et du ventricule. N'oublions pas que les pointes des leviers étant rigoureusement de même longueur et bien alignées, il y a synchronisme absolu des phénomènes inscrits selon la même verticale, et pour faciliter l'étude de ce synchronisme, on a tracé une série de verticales régulièrement espacées : et l'espace entre chaque verticale correspond à un dixième de seconde. Il est très clair, tout d'abord, que la systole de l'oreillette, marquée par l'élévation du tracé correspondant (de 0 à l'intersection avec la ligne A), ne coïncide nullement avec celle du ventricule, mais la précède, et est sensiblement plus courte que cette dernière : entre le début de l'une et celui de l'autre, il s'écoule deux dixièmes de seconde environ, et la systole auriculaire dure à peu près un dixième de seconde. Une fois la systole produite, l'oreillette se relâche, et la pression diminue, ainsi que l'indique la ligne descendante : elle est même inférieure à ce qu'elle était au moment où a débuté la systole. Pourquoi ? Parce qu'avant la systole l'oreillette était remplie de sang sous une certaine pression venant des veines caves, tandis qu'après, elle ne renferme presque plus de sang ; mais celui-ci recommence à arriver dès que l'oreillette se relâche, et la courbe
CIRCCLATION
s'élève un peu. Mais cette courbe nous offre un certain nombre d'oscillations : à quoi tiennent-elles? Elles s'expliquent par l'étude de ce qui se passe du côté du ventricule. Celui-ci en se contractant comprime un peu Toreillette et y augmente
Fig. 12. — Schéma représentant la sonde cardiaque droite de Chauveau et Marey introduite dans le cœui-. L'ampoule du ventricule y transmet les variations de j^ression par l'intermédiaii'e du tube tv, au tambour à levier Iv; l'ampoule de l'oreilletie 0 agit pareillement sur un tambour à levier lo. (D'après Frédéricq.)
la pression : delà un petit ressaut dans la courbe correspondant à l'ascension rapide de la courbe ventriculaire à la contraction du ventricule (Y, ligne B) ; les autres ressauts sont le résultat du contre-coup des oscillations observées dans la suite de la courbe ventriculaire i clôture des valvules auriculo-ventriculaires). Puis la courbe cesse de présenter des ressauts, elle s'élève lentement, indiquant une augmentation graduelle de pression due à rafflux du sang déversé par les veines caves jusqu'au moment où la systole auriculaire se reproduit. Du côté du ventricule (V), nous remarquons d'abord une légère élévation de pression au moment de la systole auriculaire. Elle tient au déversement du sang de l'oreillette dans le ventricule ; mais elle cesse bientôt, le
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ventricule se laissant distendre. Puis vient la contraction brusque et rapide du ventricule : la ligne est presque verti-
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cale dans son ascension, et indique un mouvement rapide; mais au lieu de s'abaisser aussitôt comme la courbe auriculaire, elle forme un plateau légèrement descendant, coupé par deux ressauts. Pour s'expliquer ces ressauts, il faut savoir
que l'artère pulmonaire est pourvue de valvules semi-lunaires qui. après le relâchement des ventricules, viennent fermer le retour du sang vers ceux-ci, et restent abaissées jusqu'à la prochaine systole ventriculaire. Elles restent abaissées jusqu'au moment où la pression intra-ventriculaire devient supérieure à celle de l'artère pulmonaire, et soulève celles-ci pressées par en haut par le sang et sa pression du moment. Les valvules sont refoulées le long des parois de l'artère et le sang passe jusqu'au moment où la pression ventriculaire devient inférieure à la pression dans l'artère pulmonaire et où celle-ci rabat les valvules. Il y a, selon toute probabilité, quelque connexion entre les mouvements des valvules et les ressauts indiqués par la couche auriculaire, mais ce point n'est pas encore élucidé de façon satisfaisante. Le graphique montre que la systole ventriculaire se maintient plus longtemps que la systole auriculaire : mais elle cesse à son tour : la pression s'abaisse assez rapidement, pour commencer presque aussitôt à augmenter lentement. Cette augmentation est due à ce que le sang arrivant sans cesse à l'oreillette par les veines caves se déverse en grande partie dans le ventricule et le remplit : la pression augmente peu à peu dans ces deux chambres qui communiquent librement, et au moment où se produit la systole auriculaire, la pression augmente brusquement dans le ventricule, d'où le ressaut précédant l'ascension brusque due à la contraction du ventricule même. Nous avons de la sorte interprété la totalité d'une révolulion cardiaque (activité et repos du ventricule et de l'oreillette). Le temps qu'elle occupe dans le cas qui vient d'être exposé est. comme on le voit, à la lecture directe du tracé où l'espace entre chaque ligne verticale équivaut à un dixième de seconde, d'un peu moins de 12 dixièmes de seconde : le cœur qui l'a fourni battait donc moin^ "hsoixante fois par minute.
Tout ce qui précède s'applique au cœur droit du cheval, r't la question qui se pose est de savoir si les phénomènes
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sont les mèinos dans le c<rur gauche. Cela est très viaiseinblable ; mais il n'était pas mauvais de démontrer la chose, et c'est ce qu'ont fait Ghauveau et Marey, en comparant le
tracé du ventricule droit avec celui du ventricule gauche, en introduisant une sonde dans ce dernier, chez le cheval toujours, par la carotide et l'aorte. On le voit par la figure 14, les caractères des deux tracés sont les mêmes, le synchro-
eur correspondant au onde avec division er
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iii:;me est parfait à quelques petites diiTérences de détail près, (le (jue nous avons dit du c<i'ur droit s"ai)plique donc aussi au cœur i,'auche, mutatis mulandis, eu substituant aorte à artère pulmonaire, et veine pulmonaire à veine cave.
Mais pouvons-nous conclure du cheval à l'homme, et tenir |)Our démontrés à l'égard du dernier les faits démontrés à regard ilu premier? On ne peut évidemment pas introduire de sondes cardiographiques chez l'homme : il faut donc recourir à d'autres méthodes. L'une d'elles consiste à prendre le tracé cardiographique du choc du cœur chez le cheval, et à le comi>arer avec le tracé de l'oreillette et de l'aorte chez le même animal, et s'il y a quelque concordance entre eux, on prendra le même tracé chez l'homme pour y chercher les mêmes concordances. Nous expliquerons plus loin ce que c'est t[ue le choc du cœur : disons simplement ici que c'est le soulèvement léger qui à chaque battement cardiaque se produit en dedans et au-dessous du mamelon gauche chez l'homme, et que chacun peut sentir sur soi-même. Ce soulèvement existe liiez le cheval et les autres mammifères, et il est assez aisé de l'enregistrer au moyen du cardiographe de Marey qui est essenfiellement un tambour mi-partie métallique, mi-partie élastique, maintenu distendu par un fort ressort métallique et qui <e termine au dehors par un bouton qu'on applique au point •ù se fait sentir le plus fortement le choc : à chaque choc il y a une légère compression de l'air du tambour, et en reliant ce dernier à un tambour enregistreur, on peut obtenir l'inscription de ce choc et de ses détails. C'est ce qu'ont fait Chauveau et Marey encore, et le tracé du choc précordial est ligure dans la figure 15 au-dessous de ceux de l'oreillette et du ventricule. Or, que voyons-nous dans ce tracé? Nous remarquons d'abord un léger ressaut qui. cela est clair, correspond à la systole auriculaire ; puis une ascension brusque correspondant à la systole ventriculaire sans eu excepter les ressauts — de cause encore indéterminée — du plateau systolique ventriculaire ; et enfin la chute de la
courbe, correspondant au relâchement rapide du ventricule. En un mot, il y a concordance parfaite dans les grandes lignes, en ce sens qu'on peut lire sur le tracé du choc précordial les grandes lignes des phénomènes dont l'oreillette et le ventricule sont tour à tour le siège. En recueillant un tracé du choc chez Thomme, on voit que la concordance avec le tracé du cheval est amplement suffisante pour justifier ridée que dans les deux cas les phénomènes sont les mêmes. Une autre méthode consiste à recueilhr le tracé de la pression intra-aortique chez l'animal, au moyen d'une sonde, et à le comparer avec le tracé de la pression extérieure de l'aorte, pour comparer enfin ce dernier avec le même tracé chez riiomme. Mais comment obtenir ce tracé chezriiomme? 11 y faut des circonstances bien particulières, et qui ne se rencontrent qu'occasionnellement : il y faut des cas pathologiques ou tératologiques. Les cas d'ectopie du cœur, où cet organe n'occupe pas sa situation accoutumée, et descend à travers le diaphragme dans la cavité abdominale, de telle sorte que le cœur bat sous la peau de l'épigastre, sont particulièrement favorables. Galien et Harvey en avaient rencontré et en ont tiré des indications utiles : mais avec la moderne méthode graphique il est possible d'obtenir beaucoup mieux et d'avoir des graphiques précieux. Un de ceux-oi a été obtenu il y a quelques années par François Franck ; il montre bien la similitude fondamentale entre le fonctionnement du cœur du cheval et celui du cœur de fliomme, ce qui est le point essentiel à mettre en lumière.
Il résulte donc des études faites tant sur les variations extérieures de volume des chambres cardiaques, que sur les variations intérieures de pression du sang contenu dans celles-ci, que le cycle cardiaque commence par la contraction des oreillettes, laquelle est rapidement suivie de la contraction des ventricules, après quoi survient une courte période de repos du cœur tout entier, et que le sang passe successivement des veines caves et pulmonaires dans les
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oreillettes, pour de là être chassé dans les ventricules qui le poussent dans l'aorte et l'artère pulmonaire, dans la grande el la petite circulation.
Sens de la circulation et valvules du cœur. — Mais une question <ii [>ose, à laquelle il l'aul répondre. Les vaisseaux aCterenls eonimuniquent largement avec les oreillettes, et celles-ci avec les ventricules, puisque le sang passe de l'un à l'autre, comme il vient d'être dit ; mais comment se fait-il que, lors de la contraction de l'oreillette. Je sang ne reflue pas vers les vaisseaux afférents, et que lors de la systole ventriculairc il ne revienne pas en arrière, et ne s'écoule autant dans l'oreillette que dans les vaisseaux efférents ? En un mot, pourquoi le sens de la circulation demeure-t-il invariable dans le cœur, et pourquoi le sang marche-t-il régulièrement de l'oreillette dans les ventricules, et de ceux-ci dans les vaisseaux efférents ? Ce résultat s'obtient d'une manière assez simple. Considérons d'abord les oreillettes. Le sang leur est apporté par les deux veines caves pour l'oreillette droite, par les quatre veines pulmonaires pour l'oreillette gauche, (veines qui, on le remarquera en passant, sont plutôt des artères au point de vue physiologique, puisqu'elles contiennent le sang le plus artériel de tout le corps, celui qui vient de se purifier dans le poumon) : comment pénètre-t-il dans l'oreillette que nous supposerons vide et venant de se contracter et en état de relâchement. On a parlé d'une aspiration du sang par les oreillettes (Chassaignac, Fink, Longet, etc.); on a dit que l'oreillette doit être considérée comme une ampoule en caoutchouc légèrement durci, qui peut biec être quelque peu distendue, qui peut bien aussi être comprimée au point de se vider totalement, mais qui, si elle pouvait prendre la position qui lui est naturelle, resterait sans cesse dans un état intermédiaire entre la distensi-on et la compression, tout comme une balle de caoutchouc, fûtelle criblée de trous, demeure sphérique. Or, s'il en est ainsi,
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dès que l'oreillette s'est contractée, son relâchement doit s'accompagner d'un retour à la forme naturelle : elle doit se dilater, comme le font les parois momentanément déprimées par le doigt, de la balle perforée, et tendre à reprendre sa forme. Y tendre, c'est tendre aussi à établir le vide à l'intérieur de ses parois, c'est donc appeler le sang veintîux, tout naturellement, et ce sang est d'autant mieux disposé à se rendre à cet appel qu'il est soumis à une certaine pression : il est pressé a lergo par le sang des capillaires, lequel est pressé par le sang artériel, et, si sa pression est faible, elle n'est toutefois pas négligeable. A cette hypothèse de l'aspiration du sang veineux qu'on a étayée sur l'existence du vide post-systolique (Marey), c'est-à-dire d'une dépression sensible dans le ventricule après sa contraction et au moment de son relâchement, on peut objecter qu'on ne voit guère comment s'opérait cette dilatation active des parois musculaires nécessaire à cette hypothèse du cœur « pompe aspirante et foulante ». Il y a pourtant une certaine aspiration très réelle : mais elle est tout autre; c'est l'aspiration constante du thorax, même en expiration, c'est la pression négative ou dépression qui ne cesse d'y exister, et dont la vacuité postsystolique n'est peut-être qu'une des manifestations; c'est encore le renforcement respiratoire de cette aspiration constante. Le thorax en se dilatant, lors de l'inspiration, tend à établir le vide dans la poitrine, et c'est grâce à la dimJnution de pression que l'air extérieur se précipite dans les voies respiratoires comme on le verra ; mais cette diminution de pression peut fort bien agir sur l'oreillette et les veines qui y aboutissent, elle peut appeler le sang aussi bien que l'air, et c'est bien ce qui a lieu. Valsalva avait bien vu que le sang de la jugulaire s'écoule plus facilement vers la poitrine lors de l'inspiration, et Barry conlirma cette observation en y joignant une expérience intéressante. Par la -veine cave il introduisit un tube de verre en forme de siphon, pénétrant jusque dans la veine cave chez le cheval : l'autre
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extiviiiité du tube plongeait dans un vase plein d'eau, et il vit que lors de linspiration l'eau s'élève dans le tube, vers le cœur. C'était la preuve irréfutable du fait que l'aspiration thoracique s'exerce aussi bien sur le sang que sur l'air : et -"il était besoin de quelque autre preuve, il suffirait de rappeler la facilité avec laquelle l'air pénètre dans les vaisseaux veineux avoisinant la poitrine, durant l'inspiration, lorsque dans une expérience ou une opération, ceux-ci ont été ouverts. Nous aurons à revenir sur cette question : aussi nous suffira-t-il d'avoir indiqué en passant le rùle circulatoire de l'aspiration thoracique.
L'expérience de J. Mû lier, qu? chacun peut faire sur soi, mais qui ne va pas sans dangers, montre bien l'influence d3 l'aspiralion sur la circulation. Exjnrez prof ondcmeni. bouchez les narines, H faites un effort inspiratoire : le coeur se remplit et se distend comme tous les vaisseaux de la poitrine du reste, mais tandis que l'accès du sang dans le cœur droit est facilite, son expulsion du • œur gauche est au contraire contrariée. Inexpérience inverse, ■ lite de Vahalva (effort expiratoire après inspiration profonde) •létermin? la compression du co?ur et des vaisseaux thoraciques : lo cœur et les organes thoraciques sont relativement exsangues. Dans les deux cas, mais par un mécanisme différent, le cœur s'arrête et le pouls disparait.
Mais cette aspiration suffit-elle pour expliquer la réplétion des oreillettes qui viennent de se vider 1 Non. car l'aspiration -e produit 12 ou 48 fois par minute seulement : et le cœur bat 50 ou 60 fois, et l'inspiration respiratoire ne co'incide pas plus avec la réplétion qu'avec la systole des oreillettes. L'aspiration thoracique aide à cette réplétion quand elle tombe au bon moment ; mais quelque autre agent doit y travailler de façon permanente. Cet agent est principalement la vis à tenjo exercée sur le san2 des veines caves et pulmonaires par le sang venu des capillaires et des artères : c'est L^ncore une contraction de ces mêmes veines (avant la systole auriculaire', qui en diminue le calibre et chasse par conséquent un peu de sang dans l'oreillette où la pression est né-
gative. L'oreillette se remplit donc peu à peu de liquide sanguin. Puis, avons-nous dit, elle se contracte brusquement, et cette contraction chasse le sang dans le ventricule correspondant. Mais, et c'est là la question que nous nous sommes posée plus haut, pourquoi dans le ventricule et non en arrière, dans les veines caves ou dans les veines pulmonaires, pourquoi n'y a-t-il pas de reflux? Il y a deux raisons à invoquer. L'une, c'est que la contraction des oreillettes commence par la partie de leurs parois la plus voisine des veines caves ; la systole auriculaire est en quelque sorte la continuation de la contraction qui a commencé dans les parois des veines caves : les choses se passent comme si, serrant légèrement entre les doigts la partie terminale des veines caves, on faisait ensuite glisser rapidement ceux-ci sur l'oreillette jusqu'au voisinage de l'orifice auriculo-ventriculaire, sans lâcher prise et sans relâcher la pression. En pareil cas, tout naturellement, le liquide est chassé surtout dans le sens du déplacement de la contraction, comme il est facile de s'en assurer avec des tubes de caoutchouc : le sens de la propagation de la contraction auriculaire, ou plutôt veinoauriculaire conduit donc naturellement la plus grande partie du sang vers le ventricule. Encore faut-il dire non t la plus grande partie », mais bien la totalité. Réfléchissons en effet, — et c'est ici la seconde raison — réfléchissons à la situation des ventricules et des veines : du côté des veines il y a du sang, et du sang poussé sans cesse vers Toreillette, par la vis à tergo : la voie n'est pas libre; du côté des ventricules, qu'y a-t-il? Rien, ou pas grand' chose : il y a un peu de sang venu de Toreillelte. mais la pression en est très faible : c'est celle des parois ventiiculaires à ce moment relâchées. D'un côté donc il y a une résistance assez forte ; de l'autre une résistance presque nulle : le sang passe là où la résistance est minima, dans le ventricule. Il y passe d'autant plus volontiers, pour ainsi dire, que la contraction auriculaire marche de l'embouchure des veines vers l'orifice auriculo-ventricu-
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laire, cl que dans lus veines caves le rellnx ne serait guère lacile en raison de rexislencc de petites valvules, situées à une certaine distance il est vrai, mais ((ni empêchent le sang veineux de rétrograder : il ne pourrait y avoir reflux qu'en
Fi'^ 16. — Oreillette et yentricule droits durant la systole auriculaire; valvule tricuspide ouverte; valvules semi-lunaires ou sigmoides fermées. (Viault et Jolyet.)
distendant les veines, et cette distension opposerait plus de résistance que les parois flasques du ventricule relâché. Voilà donc le sang projeté de l'oreillette dans le ventricule. Notons en passant que l'oreillette ne se vide pas entièrement : ses parois ne viennent pas au contact; notons aussi que, pendant même qu'elle se vide, elle commence à se remplir de nouveau : le sang entre déjà aux orifices veineux, alors que
la contraction auriculaire n'est pas achevée. Notons encore que la pression exercée par l'oreillette est très faible : Fick a même cru — à tort — que lors Je la contraction auriculaire la pression ne s'élève pas; elle s'élève en réalité, mais peu.
Fig. 17. — Oreilietie et venlricule droits durant la systole ventriculaire. La valvule tricuspide est tendue en forme de dôme ; les valvules sigmoïdes se sont écartées, pressées par le sang qu'elles laissent passer vers l'aorte. (Viault et Jolyet.)
Maintenant le ventricule est rempli de sang : il se contracte à son tour, et derechef nous demandons pourquoi ce sang ne reflue pas vers l'oreillette, puisque les deux cavités sont en large communication. Peut-on invoquer encore une différence de pression ? Interrogeons les sondes cardiaques : elles nous montrent que dans l'oreillette la pression est à peu
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près nulle : clans le ventricule elle est très forte et elle est i'orle aussi dans l'aorte et la veine pulmonaire. Il serait donc tout naturel que le sang relluàt vers l'oreillette, vers le lieu de moindre pression : et pourtant cela n'a pas lieu. Il y a donc autre chose qu'une question de pression ici ; il y a des dispositions anatomitpies toutes spéciales ; il y a les valvules ((uriculo-venln'culaires. Voici un cœur d'homme : ouvronsen largement le côté droit, oreillette et ventricule, et nous avons sous les yeux la valvule tricuspide. Elle consiste, en somme, en trois valves inégales, irrégulières, de structure libro-élastique, dont les bords sont attachés à un grand nombre (une centaine) de petits muscles capillaires qui vont s'insérer par leur autre extrémité sur les parois du ventricule ; trois rideaux triangulaires maintenus sur leurs côtés libres par des cordages légers. C'est cette valvule qui empêche le reflux du sang du ventricule vers Toreillette, sans d'ailleurs gêner le passage de Toreillette dans le ventricule, mais comment? On admet généralement avec Chauveau et Faivre que la pression exercée sur le sang par la contraction du ventricule tend les rideaux valvulaires qui, d'abord horizontaux, seraient bien vite refoulés dans l'oreillette, si les muscles papillaires ne les retenaient ; mais les muscles les retiennent horizontaux et affrontés les uns contre les autres ; comme ils sont élastiques, toutefois, ils se tendent, et font une légère saillie dans l'oreillette, de forme convexe, et si sur le cheval on introduit le doigt dans l'oreillette pour explorer l'orifice auriculo-ventriculaire, on sent, au moment de la systole ventriculaire, les valvules se redresser, s'affronter et « former un dôme multiconcave au-dessus de la cavité ventriculaire ». Cette manière de voir a été adoptée par Ilaller, Magendie et la plupart des physiologistes; et dans cette hypothèse les muscles papillaires seraient les muscles de l'accommodation des valvules en réglant la situation de celles-ci.
D'après une autre théorie, le mécanisme de l'occlusion est tout
dillcrent. Lors de la systole vcnlinculaire les muscles papillaires se contracteraient aussi, de sorte que l'entonnoir forme en dehors de rétat de systole, par les trois rideaux valvulaires pendant dans la cavité ventriculaire, continuei'ait d'exister et même s'allonge-rait quelque peu, de telle sorte que les bords des rideaux se rapprocheraient encore et détermineraient Tocclusion complète des fentes existant entre eux : il se formerait une manière de piston creux qui s'enfoncerait dans le A-entricule, et l'occlusion serait due à la fois au rapi)rochement des bords des valvules et à la contraction des muscles papillaires qui, en se gonflant, s'accoleraient les uns aux autres. Celte dernière hypothèse a été acceptée par Parchappe (1848,^, Burdach, Purkinje, Beclard, Marc Sée, Ktiss et Duval.
Ajoutons que dans la théorie qui vient d'être exposée il se produirait une sorte d'aspiration de l'oreillette sur le sang veineux, par rallongement de sa cavité dans celle du ventricule, qui contribuerait à appeler le sang dans rorcillette.
D'une façon ou de l'autre, donc, le sang ne peut refluer vers l'oreillette durant la contraction ventriculaire et la valvule mitrale joue dans le cœur gauche le même rôle que la tricuspide dans le droit. Mais maintenant une nouvelle question se pose. Le ventricule se contracte, avons-nous dit, et chasse le sang clans l'aorte, ou l'artère pulmonaire, puis se relâche. Il a déployé une force considérable pour expulser le sang, et celui-ci a distendu les artères : ne peut-on pas craindre que ce liquide ne revienne en arrière dès qu'aura commencé le relâchement des parois ventriculaires ? La crainte est fondée ; mais le sang ne reflue pas grâce à un mécanisme très simple, grâce aux valvules sigmoïdes placées à l'entrée de l'aorte ou de l'artère pulmonaire. Ce sont en quelque sorte des nids fixés aux parois de ces vaisseaux, des nids flexibles, élastiques, posés les uns à côté des autres, et dont les bords arrivent au contact ; quand le ventricule se contracte, le sang écarte ces nids et les refoule contre les parois, et passe du moment où la pression est supérieure à celle du sang contenu dans l'aorte ou l'artère pulmonaire : quand il a fini de se contracter, les valvules sigmoïdes se rabattent, et le sang qui est au-dessus d'elles ne peut re-
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Huer, car c'est lui-même, par sa pression, qui lésa rabattues. Toutes ces données peuvent se résumer dans le tableau qui suit :
RÉVOLUTION CARDIAiJUE
1'* période Systole auriculaire.
Achôvcnient de la
l'êplétiou ventricu-
laire.
2" période
Systole venti'iculaire.
Fermeture des valvules niitrale et tricusi)ide.
Ouverture des siginoïdes.
Le sang est lance dans les artères aorlo-pulmonaires
Pulsation cardiaque suivie naturellement de la diastole artérielle et du pouls.
Diastole auriculaire.
Ce ta})leau peut encore être traduit graphiquement
3" période
Diastole générale du
cœur.
Fermeture des sig-
moïdes.
Le sang arrive dans
les oreillettes et
un peu dans les
ventricules.
Revoltition card/aque (OÔSficonde)
Pression intra- cardiaque. — Nous savons maintenant comment il se fait que, lors des contractions successives des chambres cardiaques, le sang suit toujours un trajet déterminé, et ne revient point — sauf cas pathologique — en
arrière. Un mot est souvent revenu au cours de celle explication, c'est le mot pression : il y a lieu de s'y arrêter quelque peu. En réalité, toute la circulation est une affaire de pression : le sang à pression forte se dirige sur les points où la pression est faible, et le cœur n'a d'autre rôle que d"empèclier perpétuellement l'équilibre des pressions. Aussi y a-t-il quelque intérêt à connaître la valeur de la pression dans les différentes parties du cœur : et cela est aisé, à l'aide des appareils liémodynamomélriques .
Il y a beaucoup de modèles d'appareils de ce genre. Ls jilus simple consiste en un tube de verre qu'on introduit dans une artère, une veine, ou le cœur même, et dans lequel le sang s'élève plus ou moins selon sa pression du moment (Haies). Mais le sang se coagule bientôt dans le tube, et pour éviter cet inconvénient, on a rec':«urs à des manomètres ouverts dont la branche courbe est pleine de mercure, et entre le mercure et l'artère, le tube est plein d'un anticoagulant (sulfate ou carbonate de soude) : on lit la pression en millimètres ou centimètres de mercure. Tel est le principe de Tappareil de Poiseuille que l'on a perfectionne en le rendant enregistreur comme dans le kymoçjraphe de Ludwig : à la surface du mercure dans la branche libre flotte un cylindre en ivoire surmonte d'une longue tige fine portant une plume légère qui inscrit les oscillations de niveau sur un cylindre eni-egistreur ; <>u bien encore, plus simplement, il suffit de relier la branche libre à un tambour de Marey. Un des meilleurs appareils, et d?s plus simples, est celui de Marey, le manomètre métallique inscripreur. On en trouvera la description dans la Circulation du sang, de Marey avec celle des autres appareils de Fick, François Franck, etc.
Quel que soit l'appareil employé, d'ailleurs, on relève des différences considérables dans la pression cardiaque. Elle est la plus considérable dans le ventricule gauche (128 millimètres de Hg sur le cheval, d'après Chauveau, ce qui ne peut surprendre, puisque ce ventricule a les parois les plus épaisses, et a pour fonction d'envoyer le sang jusque dans les parties les plus éloignées du corps, de lui faire traverser les capillaires et enfin les veines. Le ventricule droit vient ensuite, avec 25 millimètres : c'est peu de chose, mais le travail qu'il
PRESSION CARDIAQUE. — TRAVAIL DU CŒUR
a à effccliier est bien nioindrc ; il envoie le sang an [xximon; dans roreilletlc droite enfin, elle tombe à 2,5 niilliiuèties. (Les chiirres qui précèdent n'ont rien d'absolu ; ils peuvent être plus forts ou plus faibles selon les individus — clievaux
— mais les différences relatives sont sensiblement constantes.) Ce sont là les pressions de travail^ durant la contraction : en diastole, c'est tout autre chose, et la pression diminue beaucoup et devient même négative, c'est-à-dire qu'il y a tendance au vide (aspiration), il y a ce que Marey a appelé le vide postsystolique ( — 52 millimètres dans le ventricule gauche, et
— 17 dans le droit, après la systole, d'après Goltz et Gaule). Nous avions donc raison de dire que le cœur travaille surtout à établir des différences de pression dans l'ensemble de l'appareil circulatoire. Mais on remarquera que sans les valvules sigmoïdes il ne remplirait que hien imparfaitement sa fonction : à la pression maxima produite par la systole ventriculaire dans les artères succéderait une brusque chute à 0^ si ce n'est au-dessous. Les valvules en s'abaissant maintiennent la pression comme la pression des doigts sur le tube en caoutchouc maintient la compression de Fair qui vient d'y être iusuftlé avec force ; du reste nous verrons que l'élasticité artérielle joue là aussi un rôle important.
Il nous faut maintenant examiner quelques phénomènes accompagnant les battements cardiaques.
Travail du cœur. — Le phénomène essentiel au point de vue physiologique, c'est l'impulsion donnée au sang qui est chassé par le cœur vers le poumon et vers le corps. La quantité de sang ainsi chassée à chaque systole est évidemment la même pour chaque chambre cardiaque : elle est d'environ 180 grammes chez l'homme adulte, et comme l'adulte de poids moyen (70 kilogrammes) renferme 5 kilogrammes de sang, il résulte qu'après 28 systoles cardiaques, tout le sang du corps a passé par le cœur : et si le rythme cardiaque est de GO, le sang a fait deux fois le tour du corps
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en une minute, 120 fois en une heure et près de 3 000 fois en un jour. En second lieu, étant tour à tour plein et vide, ou au moins à moitié plein et vide, le cœur subit des variations de volume incessantes qu'on peut mesurer et inscrire soit en recueillant le tracé fourni par un appareil clos dans lequel bat un cœur de tortue excisé, soit sur soi-même, en enregistrant comme l'a fait Frédéricq, le graphique fourni par un tambour de Marey mis en communication avec une narine. Tautre étant close comme la bouche, et la respiration étant arrêtée.
Les changements de volume du cœur agissent sur celui de l'air des poumons, et ce sont les modifications de volume ou de pression de l'air pulmonaire qui s'inscrivent. En troisième lieu, le ca?ur travaille à peu près incessamment, pendant les sept dixièmes du temps : c'est le muscle le plus actif de l'organisme.
Le travail (Robert Mayer. 184oj qu'il eftectue peut s'évaluer du moment où l'on connait la quantité de sang, sa pression, ou sa vitesse. La quantité, c'est 180 grammes ; la pression est de 20 centimètres de mercure, ce qui équivaut à 2°^, 50 centimètres de sang. Donc, à chaque systole le cœur fait un travail équivalent au soulèvement de 180 grammes de sang à 2°^, 50 de hauteur, c'est-à-dire à 0,45 kilogrammètre. S'il y a 60 systoles par minute, il y a 60 fois 0,45 kilogrammètre et 60 fois plus par heure. En tout on arrive à 45 000 kilogrammètres environ par jour pour le ventricule gauche. Le droit travaille moins; il fournit environ 15 000 kilogrammes : les deux ventricules fournissent donc 60, 7(X ou 75 kilogrammètres par jour, plus ou moins, selon les individus ou selon les espèces , puisque pression et rythme varient considérablement. C'est une somme énorme, si l'on considère que c'est le quart environ du total du travail fourni par un adulte travaillant huit heures par jour. On remarquera que la force actuelle, l'effort réel, ou le travail réel du cœur, est inférieur à sa. force possible, comme on peut
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Ij? voir, en prenant, comme l'a fait Marey, la pression exercée par une systole ventriculaire s'opérant en même temps que l'on comprime l'aorte : le manomètre indique une pression très supérieure à la pression ordinaire du sang. Enlin, nous considérerons le déplacement, le choc du cœur. On a cru à un abai>^sement du cœur lors de sa systole ventriculaire ; il est peu vraisemblable : toutefois il est certain que le cœur subit un léger mouvement de rotation de gauche à droite, et un certain redressement de la pointe. Ces phénomènes n'ont guère d'intérêt. Il n'en va pas de
Fig. 18. — Coupe schématique du ventricule, a en diastole, b en
en systole.
même pour le choc du cœur, pour le soulèvement perçu lors de chaque systole ventriculaire au cinquième espace intercostal chez l'homme, en dessous et en dedans du mamelon gauche, et qui, du reste, se présente chez tous les mammifères. On a rattaché ce choc aux mouvements de déplacement du cœur, mais à tort. Le cœur en effet ne quitte jamais la paroi thoracique pour venir la frapper à nouveau durant la systole ventriculaire. Ce qui a lieu, c'est un durcissement du ventricule lors de la systole — le choc et cette systole sont isochrones, — ce n'est pas comme l'a cru Hiffelsheim, un choc dij au t'ecuî du cœur comparable au recul d'un fusil qu'on décharge ; ce n'est pas un choc dû au redressement de la pointe du cœur par tendance au redressement des courbures de l'aorte et de l'artère pulmonaire (Sénac, Béclard), ce n'est pas non plus un choc dû à une torsion
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(réelle mais très faible) du cœur : il y a simplement durcissement du cœur et vibration qui se propage aux parois thoraciques voisines, ou à la main qui tient le cœur excisé, mais non encore mort. Ce choc précordial peut être enregistré avec le cardiographe de Marey, comme nous l'avons dit plus haut : le tracé reproduit page 235 montre les relations existant entre ce choc et les mouvements des différentes parties du cœur. On voit en particulier, comme l'a dit Harvey que le choc principal coïncide avec la systole ventriculaire ; mais la systole auriculaire est également représentée dans le tracé, de même que la réplétion graduelle des oreillettes ou ventricules.
Bruits du cœur. — Chacun sait que les mouvements cardiaques s'accompagnent de bruits qui se perçoivent par l'auscultation de la région précordiale, et l'étude de ces bruits rend des services sérieux au diagnostic des affections cardiaques depuis que Laënnec leur a consacré les mémorables travaux que tout médecin doit connaître. Toutes les hypothèses ont été émises sur la cause de ces bruits : on les trouvera dans le beau Traité de physiologie de Longet, et laissant de côté les considérations historiques, et la critique de la plupart de ces hypothèses, nous nous en tiendrons à l'exposé de la théorie la plus généralement acceptée. Ces bruits sont au nombre de deux : ils se succèdent de près, séparés par un petit silence, après quoi survient un grand silence séparant les deux bruits d'une révolution de ceux de la révolution suivante. Le premier bruit coïncide avec le choc précordial, avec le pouls et avec la systole ventriculaire; il est grave, sourd, et s'entend surtout au niveau du ventricule et vers la pointe du cœur ; le second est plus clair, bref, aigu, et s'entend le mieux à la base du cœur. Rouanet a été le premier, en 1832, à formuler une bonne explication de ces bruits par l'occlusion des valvules. Il ne reste aucun doute à l'égard de l'interprétation du second bruit
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et qu'on l'explique par l'occlusion des valvules sigmoïdes. Rouanet l'a obtenu sur une aorte détachée du cœur avec ses valvules et mise en rapport avec une vessie représentant un cœur artificiel : en comprimant la vessie, il a vu les sigmoïdes s'effacer et laisser passer l'eau, et quand cessait la compression, les valvules s'abaissèrent en produisant le claquement du second bruit du cœur. Par contre, le premier bruit prête beaucoup plus à discussion. On admet généralement qu'il est dû à la tension des valvules auriculo-ventriculaires (Rouanet, 1832), mais il doit s'y joindre quelque chose de plus : le bruit musculaire de la contraction du ventricule dans son ensemble (Williams et Wintrich).
D'après Sandborg même, il serait tout entier dû au ventricule , et persisterait après destruction des valvules auriculo-ventriculaires. Pourtant, les affections de ces valvules modifient notablement le premier bruit, et on sait quel parti, à la suite de Laënnec, la pathologie a tiré de l'étude de ces modifications.
Une modification assez fréquente consiste en le dédoublement des bruits cardiaques : une fois sur cinq on peut — avec une oreille très exercée — entendre quatre bruits au lieu de deux,*les deux cœurs droit et gauche ne marchant pas de façon exactement simultanée. Le dédoublement peut d'ailleurs ne porter que sur un seul des bruits"; il paraît dû à Tinfluence de la respiration sur la pression sanguine.
Les bruits normaux peuvent être modifiés, et les traités de pathologie indiquent la signification des changements ; il peut y avoir des bruits anormaux : les bruits de souffle qui accompagnent les rétrécissements et les insuffisances des valvules, et qui sont dus aux vibrations du jet de sang passant de la partie étroite dans la partie élargie. Les souffles accompagnant la systole ventriculaire se produisent durant le petit silence : ils indiquent un rétrécissement de l'aorte ou de l'artère pulmonaire ; ceux qui suivent le deuxième bruit indiquent ou bien un rétrécissement mitral ou tricuspidien, ou une insuffisance des valvules de l'aorte qui laissent revenir le sang de l'aorte dans le ventricule. Ces souffles s'entendent naturellement mieux, les uns à la base, les autres à la pointe.
Rythme cardiaque. — Chacun sait que ce rythme varie selon
l'ii;:
ii;.iyiii!ii
Fig. 19. — Sclicma des différences de rétat électrique du corps,
dues aux pulsations cardiaques. ^D'après A. Waller.)
0-0. — ligne neutre, A et A' base et pointe du cœur, positives et négatives
tour à tour.
l'individu. Tàge, le sexe, les conditions physiologiques et pathologiques, etc. Selon Xâge : l'homme adulte a 72 puisa-
RYTHME CARDIAQUE. — VARIATION ÉLECTRIQUE
tionspar minute, en moyenne : l'enfant d'un an en a 120 ou 130 ; il en a 100 à 3 ans, 90 à 10 ans, 78 de 10 à 15, et 70 de 15 à 50 ; à 60 ans le chiffre s'élève un peu, et à 80 ou 90 ans, il monte à 80 (Quételet). Selon le sexe : la femme en a un peu plus que l'homme : dans l'utérus les filles en ont 140 contre 130 chez les garçons : de là la méthode — souvent trompeuse — pour diagnostiquer le sexe avant la naissance. Selon les conditions physiologiques : les battements sont plus nombreux pendant l'exercice, la station verticale, les émotions, la digestion, la douleur, etc. Selon Vespêce : cheval, 30 ou 40 ; bœuf, 35-42 ; mouton, 60-80; chien, 90-100; lapin, 140 et plus; éléphant, 25-28 ; lion, 40 ; chat, 120-140; souris, 120 ; poule, 140 ; cobaye, 180 ; carpe, 120; serpent, 24, etc. Ily a évidemment une certaine relation entre la fréquence des pulsations et la taille; à âge égal, dans la même espèce, l'individu le plus grand a le cœur plus lent (l'homme de 1™,50 a 72 ou 74 pulsations et celui de l'^,80 n'en a que 60), et les espèces volumineuses ont le cœur plus lent que les petites espèces : comparez par exemple l'éléphant, l'homme, le chien, le lapin, le cobaye. Ceci tient probablement, comme l'a dit Marey, à ce que le cœur bat d'autant moins souvent qu'il a un travail plus considérable à effectuer, qu'il a plus de peine à se vider, que la tension artérielle est plus forte. En effet, sur le même chien, par exemple, à mesure que la quantité et la tension du sang diminuent par les saignées, le cœur s'accélère; il se ralentit, si pour une raison quelconque, la tension artérielle vient à augmenter. Du reste, il y a compensation ; quand les battements sont fréquents, le travail est faible, et s'ils sont rares, le travail est plus considérable. C'est un fait qu'on peut vérifier au moyen du cœur artificiel de Marey qui rend encore des services dans l'étude de l'origine des bruits normeaux ou pathologiques du cœur.
Variations électriques du cœur. — Chaque contraction du cœur s'accompagne d'une variation électrique marquée. Si l'on relie au galvanomètre de Lippmann deux points quelconques de la peau de
la poitrine placés l'un au-dessus, l'autre au-dessous de la ligne de l'axe du cœur (ligne allant de l'attache de l'cpaule droite à l'h^-pochondre gauche à peu près, en passant par le cœui-), le mercure s'agite à chaque battement, ce qui n'a pas lieu si les deux points reliés à l'clectromètre sont du même côté de la ligne en question . Si l'on trace la perpendiculaire à cette ligne, par le cœur, on voit que tout point situé au-dessous de cette ligne qui va de Fhypochondre droit à l'épaule gauche, est avant la systole, négatif par rapport à tout point situé au-dessus d'elle ; l'inverse a lieu avant la diastole. On remai'quera la différence d'étendue des deux zones : l'une comprend le bras droit, la tête et la partie supérieure droite du tronc; l'autre, tout le reste du corps. En cas d'invasion viscérale, les zones sont aussi renversées. L'excitation du cœur produit une variation négative^ mais celle du vague, pendant que le cœur est au repos produit une variation positive (Gaskell) que l'atropine empêche de se manifester.
Nutrition et irrigation du cœur. — Considéré chez la plupart des invertébrés, et même chez les vertébrés inférieurs, le cœur est fort résistant. Détaché du corps, le cœur de la grenouille continue à battre pendant des heures, lentement s'il fait froid, assez rapidement à une température de 20 ; et si, comme l'a fait Kronecker, par exemple, on entretient dans ce cœur isolé une circulation de liquide nutritif (sang, albumine, etc.), ce cœur peut vivre des journées entières. Mais, sans liquide nutritif, il meurt tout naturellement après quelques heures. A l'état normal, in sitii^ ce cœur de grenouille se nourrit du sang qu'il charrie : il n"a point de vaisseaux, mais le sang le pénètre par imbibition. Chez les animaux plus élevés, le cœur est un organe très délicat. Il est nourri par des artères coronaires^ les premières que donne l'aorte, à un centimètre de sa sortie du cœur, et le moindre trouble de la circulation de ce muscle si actif, fournissant tant de travail, est rapidement fatal. La ligature d'une seule coronaire est suivie de contractions irrégulières, incomplètes, puis de l'arrêt du cœur : le trouble porte d'abord sur le ventricule correspondant, puis sur l'autre, et en dernier seulement sur les oreillettes. Souvent la ligature d'une seule
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branche d'une coronaire produit de l'arythmie et de l'hétérochronisme des battements des deux cœurs. Tiré de la poitrine, le cœur du mammifère meurt rapidement ; il en est de même si, in situ, on lie les artères coronaires, ou si on les oblitère par injection de poudre de lycopode qui bouche les capillaires, ou d'air. La mort survient directement par anémie : l'hypothèse d'une substance toxique produite ou accumulée lors de l'anémie est bien peu défendable. La situation de l'embouchure des artères coronaires dans l'aorte a donné lieu à une curieuse théorie formulée parThebesius et Bruckeen particulier. Elles s'ouvrent si près de l'origine de l'aorte que leur embouchure est souvent recouverte par le bord libre des valvules sigmoïdes quand elles sont jetées contre les parois aortiques par le jet du sans expulsé lors de la systole ventriculaire, et Brùcke a pensé que le sang ne pénétrerait dans les coronaires que durant la diastole, et amènerait de la sorte un élargissement passif des cavités, tandis que Tabsence d'afflux sanguin durant la systole faciliterait la contraction des muscles du cœ-ur : il y aurait là une sorte d'automatisme {selbsteuerung) du cœur. Il y a à cette vue, entre beaucoup d'autres, une objection bien précise : le sj-nchronisme de la pulsation des coronaires et de l'aorte, constaté sur l'animal et sur l'homme icas de C. Scrafin, observé par Ziemssen) qui montre que le sang entre dans les coronaires au moment de la systole ventriculaire. Une autre théorie a été formulée par Lannelongue : la systole ventriculaire serait déterminée par la réplétion des vaisseaux irriguant le ventricule, et amènerait la déplétion de ceux-ci ; il en serait de même pour les oreillettes : bref, à la diastole du cœur correspondrait la réplétion des vaisseaux cardiaques déterminant la systole. Mais comment concilier cette vue avec le fait que le cœur privé de sang continue à battre quelque temps ?
Nature de la secousse cardiaque. — La nature de la secousse cardiaque a-t-elle quelque chose de particulier;
OU bien est-ce une contraction musculaire ordinaire ? C'est une question que plusieurs physiologistes se sont posée, et qui se rattache à la question plus étendue de l'irritabilité du cœur. Cette irritabilité est la même que celle des muscles en général, mais est plus persistante, surtout dans l'oreillette droite qu'on a nommée Vultimum moriens. Cette partie est sans doute celle qui survit le plus longtemps dans le cœur : mais bien d'autres parties de l'organisme conservent leur vitalité plus longtemps qu'elle. Pour bien étudier l'irritabilité du muscle cardiaque, il faut s'adresser à la pointe qui est dépourvue de nerfs et de ganglions (soit en la séparant du reste du cœur, physiologiquement par une forte ligature sur le tiers supérieur des ventricules, soit en l'excisant) et qui, abandonnée à elle-même, demeure immobile ; mais si on l'excite par des courants continus ou induits, ou par certains liquides, excitants ou nutritifs, si on la soumet à une certaine pression (cela est fort net si on dispose l'expérience de façon à faire varier celle-ci à volonté d'après Heidenhain), si on la met en contact avec certains gaz, elle se met abattre d'une façon rythmique du moment où elle est en présence d'une solution nutritive (sérum sanguin, ou mieux encore albumine ou paraglobuline), où la température est favorable (de 15 à 20° cent.) où l'oxygène est présent, et où l'acide carbonique produit peut s'échapper aisément. Considérons une pointe de cœur de mammifère isolée du reste de l'organe ; nous voyons que 'excitation, mécanique ou électrique, détermine une contraction nette, mais dont la période latente est plus longue que dans les muscles striés ordinaires ; nous constatons aussi que la contraction est invariablement maximale, et que l'intensité de l'excitation est sans influence du moment où l'on emploie des excitations suffisantes : l'effet est le même, la contraction est maximale quand le courant électrique est tout juste suffisant, aussi bien que s'il est dix ou vingt fois plus intense : une excitation faible, insuffisante, ne donna
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rien. C'est donc < tout ou rien » selon l'expression de Ranvier. Pourtant Bowditch a noté ce qu'il appelle le phénomène de l'escalier : les premières secousses lors de l'excitation de la pointe iraient en augmentant peu à peu d'amplitude : < tout » ne s'obtiendrait pas d'emblée. Cela n'empêche d'ailleurs pas que la répétition rapide d'excitations en elle-même insuffisantes peut déterminer une contraction, comme chez les autres muscles : c'est le phénomène de V addition latente. Mais un des caractères curieux de l'irritabilité de la pointe du cœur est son rythme très net . Excitez cette pointe avec des courants interrompus, et faites varier le rj'thme de l'interruption : le rythme du cœur sera le même. Il semble que la contraction, déterminée par une première excitation, diminue l'excitabilité du muscle, qui ne récupère celle-ci qu'après un temps donné : il est donc inutile de l'exciter durant cette période que Marey a nom.Yn.éQ période réfractaire ou d'inexcitabilité, et qui d'ailleurs n'est point spéciale au cœur, mais s'observe sur un certain nombre de muscles, chez les invertébrés en particulier (Richet, Romanes, de Yarigny). Si donc on veut que le muscle réponde à chaque excitation, il faut espacer celles-ci selon la convenance du cœur lui-même pour ainsi dire, et il est difficile de déterminer le tétanos du muscle cardiaque. Le cœur lui-même par ses alternatives d'excitabilité ou d'inexcitabilité a transformé l'excitation la plus constante en excitation intermittente.
Tétanos du cœur. — Ce tétanos, difficile à obtenir complet, présente les mêmes caractères que celui des autres muscles, et ceci permet de penser que la contraction normale du muscle cardiaque consiste en une secousse simple comme l'a dit Marey, et non en un tétanos, comme le pense Frédéricq. En effet, la patte galvanoscopique dont le nerf repose sur le cœur battant normalement ne donne qu'une secousse simple, et l'électromètre fournit une oscillation simple. Notons encore que l'excitation localisée à quelques
fibres mucsulaires se transmet de proche en proche à toutes les
fibres voisines, en toute direction, comme Engelmann l'a vu en découpant le ventricule en lanières reliées par de petits ponts de substance musculaire non divisée, avec une vitesse de 10-30 millimètres par seconde (['2o d'après Page et Sanderson) ; signalons aussi le fait de la diastole locale, sorte de hernie musculaire à travers le péricarde blessé qui se produit lors d'une excitation mécanique un peu vive du cœur de la grenouille (,Dogiel), et le fait de la contraction idiomusculaire qui se produit aussi par contact mécanique comme chez les autres muscles.
L'excitation électrique du cœur in toto et in situ détermine elle aussi une contraction, une pulsation cardiaque complète, et la tétanisation d'un ventricule arrête les deux ventricules, mais non les oreillettes :
celle d'une oreillette arrête les deux oreillettes, mais non les ventricules.
Toutefois il faut distinguer les effets des courants modérés qui accélèrent le cœur de ceux des courants forts qui l'arrêtent et le tuent sur-lechamp (Vulpian^. Le cœur est très sensible à la température : le froid le ralentit, une température tiède l'accelcrc : au-dessous de + -i" centigrades le cœur cesse de battre chez la grenouille : le cœur des mammifères ne
te
EXCITABILITÉ ET SENSIBILITÉ CARDIAQUES
supporte pas les variations que supporte celui de la grenouille ou de la tortue.
Comme l'avait vu Harvey sur un jeune homme atteint d'une perforation des parois thoraciques, le cœur est insensible
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Fig. 'jii. — Schéma des ganglions du cœur. (D'après Pitres,)
en ce sens qu'on peut le toucher et même le blesser sans déterminer de douleur : il a pourtant au moins un nerf sensitif, le nerf dépresseur, dont l'excitation détermine le ralentissement des battements cardiaques, et des manifestations douloureuses.
Innervation du cœur. — Toute excitation pouvant agir de façon réflexe sur le cœur, il suit que cet organe possède
un OU plusieurs centres d'innervation dans le système nerveux central. Ces centres sont reliés au cœur par le plexus cardiaque, formé de rameaux du pneumogastrique et du sympathique. Mais le cœur renferme encore dans lui-même des centres d'innervation, des ganglions et des nerfs, et ce sont ces ganglions qui président en particulier au rythme et à la succession des contractions des différentes parties du
Fig. 22. — Expérience de Stannius, schématisée d'après L, Brunton.
A. auricule. — V. ventricule. — S. V. sinus veineux. Les parties délimitées par des traits en zigzag continuent à battre après les ligatures ou sections indiquées par les traits épais. Les parties à contour uniforme ne battent pas. La différence du zigzag indique une différence de rythme. (Figure de droite. ^
cœur : ce sont eux qui envoyent les excitations successives. Un de ces ganglions porte le nom de Remak : il est dans la paroi du sinus veineux où s'ouvrent les veines caves — il s'agit ici de la grenouille — un autre est logé dans la cloison interauriculaire (G. de Ludwig), un troisième (G. de Bidder) est situé dans le sillon auriculo-ventriculaire. Le ganglion de Ludwig serait un ganglion d'arrêt, et serait en rapport avec le pneumogastrique et par lui avec le spinal, car ces deux nerfs s'anastomosent; les deux autres seraient auto-moteurs accélérateurs, et se relieraient au sympathique. Ajoutons que, parmi les rameaux du pneumogastrique il en est un, le nerf de Cyon et Ludwig^ qui agit non sur les battements, mais par excitation réflexe sur la pression, qui est diminuée en raison de la vaso-dilatation produite particulièrement dans la cavité abdominale : c'est le nerf sensitif du cœur par excellence.
INNERVATION DU COEUR
L'idée que le cœur renferme des ganglions moteurs et des ganglions d'arrêt est due à Stannius, qui en 1851 annonça que si l'on serre une ligature sur le sinus veineux de Toreillette (7« et 10^ expériences de Stannius), de façon à passer sur les ganglions de Remak, le cœur s'arrête tout entier, et si une autre ligature passe dans le sillon auriculo-ventriculaire, le cœur se remet à battre en entier ou en partie; dans ce dernier cas le ventricule seul présente des pulsations, mais selon la direction de la ligature ou de l'incision — car celle-ci peut remplacer celle-là — on peut faire battre les oreillettes seules ou le ventricule seul, ou tous trois à la fois, (Descartes avait déjà fait une expérience analogie en 1644.) L'expérience est assez simple ; mais l'interprétation en est malaisée ; elle l'est peut-être même plus encore maintenant qu'autrefois quand on ignorait le caractère rythmique des contractions du muscle cardiaque en lui-même, privé de tout ganglion (pointe;. On a supposé que les ganglions de Remak et de Bidder sont moteurs, et celui de Ludwig ou von Bezold, frénateur. Les deux premiers réunis seraient plus puissants que le dernier, mais chacun d'eux isolément le serait moins : la première ligature ou incision éliminerait l'influence de l'un d'eux, et dès lors le ganglion frénateur l'emporterait sur l'unique ganglion moteur restant ; mais la seconde ligature ou incision, éliminant l'influence du frénateur, le dernier ganglion moteur reprendrait son influence. Ce ne sont là que des hypothèses, et nous ne nous y arrêterons pas plus longtemps. Toutefois l'expérience de Stannius est très intéressante en ce sens qu'elle nous fournit le moyen d'étudier le cœur en dehors de son excitation et de sa contraction normales.
Examinons maintenant l'effet des nerfs extrinsèques du cœur, et commençons par le pneumogastrique, La découverte est-elle due aux frères \N>ber (1845) comme cela parait généralement admis, ou à leur compatriote Budge, siméme Galvani n'avait déjà connaissance de la chose? ?sous ne savons, mais
ceci est certain, c'est que V excitation forte du pneumogastrique détermine le ralentissement puis Varrêt du cœur en diastole, au lieu que leur section détermine l'accélération de cet organe (la section d'un seul pneumogastrique ne produit qu'un effet très faible). C'est là un phénomène qui s'observe chez tous les animaux sur lesquels l'expérience a été faite, bien qu'il s'obtienne plus difficilement chez les oiseaux. Mais cet arrêt dure quelques minutes au plus'. Le cœur reprend ses battements malgré la persistance de l'excitation. Si on laisse reposer le nerf une ou deux minutes, par exemple, on peut reproduire un arrêt temporaire (Tarchanoff) et il y a ce fait curieux que, pendant l'arrêt, on peut parfaitement obtenir une pulsation en excitant directement le cœur. Aussi comprendon que l'excitation du pneumogastrique ne détermine pas la mort. L'effet est le même avec les deux pneumogastriques, mais il est plus marqué avec le droit qui abandonne au cœur plus de rameaux que ne le fait le gauche ; nous verrons plus loin que l'excitation faible de ces nerfs détermine une accélération au lieu de l'arrêt. En même temps que le cœur se ralentit et s'arrête, la pression artérielle diminue considérablement ; mais, entre le début de l'excitation et celui des deux phénomènes, il s'écoule toujours un temps perdu appréciable : le cœur exécute encore une ou deux systoles (Donders, Pflùger), et il reprend son activité (en cas d'excitation de courte durée) un peu de temps après la cessation de l'excitation. Il convient, pour bien voir les phénomènes qui viennent d'être décrits, de s'adresser à un animal adulte, l'action d'arrêt du pneumogastrique étant très faible ou nulle chez les nouveau-nés. et on remarquera que l'influence accélératrice de la section se voit mieux chez les animaux à cœur lent ; chez les animaux hétérothermes, elle n'existe pas du tout, les battements ne deviennent pas plus fréquents; on les voit bien chez le chien, par contre, dont le cœur à battements
• Il est curieux de noter que le sulfure d'allyte exerce sur le cœur la même action que rexcitation du vague (Gley, Soc. Biol., 1890).
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irréguliers prend une activité régulière très marquée. Mais, en même temps qu'il bat plus vite après la section, le cœur
bat plus faiblement, et exécute un travail moindre. C'est par le pneumogastrique qu'agit l'excitation du bulbe qui, on le
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sait, détermine l'arrêt du cœur, que cette excitation soit électrique (Budge. 1841; ou mécanique (Vulpian : choc bulbaire chez la grenouille), c'est par les pneumogastriques encore que s'exerce l'action de la digitale sur le cœur — et non directement sur le cœur lui-même — comme l'a montré Traube dans une expérience célèbre; la digitale agit sur le bulbe, et si, chez le chien à pneumogastrique intact, la digitale amène un ralentissement et une régularisation notables (le pouls tombant de 128 à 32), le cœur ne subit aucune modification chez le chien qui a absorbé de la digitale, les pneumogastriques étant coupés.
Au surplus, toute excitation psychique ou médullaire peut provoquer de façon réflexe l'activité du pneumogastrique, et agir comme l'excitation directe du bulbe ou de ce nerf, et c'est ce qui explique l'influence des émotions morales ou intellectuelles sur cet organe : on sait jusqu'où elle va, depuis le léger affaiblissement du cœur, jusqu'à l'arrêt complet, jusqu'à la syncope parfois mortelle sous l'influence d'une émotion profonde, ou sous l'influence d'une excitation sensitive vive, comme celle que détermine Goltz en donnant une chiquenaude à l'intestin d'une grenouille. Le pneumogastrique est évidemment en état de tonus permanent ; il exerce son activité à tout moment — comme le montre le résultat de sa section — mais toute excitation peut renforcer ce tonus et exagérer l'action modératrice de ce nerf, quel que soit le nerf — sensitif naturellement, sciatique, trijumeau, splanchnique, etc., etc., — par lequel cette excitation est transmise. Aussi peut-on dire que toute excitation psychique ou physique retentit sur le cœur, et ceci explique bien des phénomènes pathologiques et physiologiques : c'est par l'excitation réflexe du pneumogastrique que tuent un coup dans le ventre ou une contusion du testicule : les nerfs sensitifs atteints réagissent sur le nerf modérateur du cœur.
Il est vraisemblable que les deux pneumogastriques donnent des filets aux ganglions modérateurs du cœur.
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Cela est vraisemblable, mais non démontré, il faut bien le reconnaître, et à ce propos on remarquera que ces ganglions s'épuisent rapidement alors que les pneumogastriques ne sont pas épuisés, ce qui ne facilite pas Tintelligence des phénomènes. Certains poisons agissent nettement sur les fibres terminales du pneumogastrique : tel est le cas pour le curare et surtout l'atropine. Celle-ci semble paralyser les terminaisons de ce nerf, car à la suite de son ingestion le cœur s'accélère considérablement, comme s'il y avait eu section des pneumogastriques. L'effet est surtout appréciable sur le chien ; il est moins marqué chez le lapin. L'excitation du pneumogastrique chez le chien atropinisé, est sans effet. Par contre la muscarine — alcaloïde de VAmanita muscaria, qui se trouve aussi parmi les produits de la putréfaction de la viande — semble exciter les ganglions inhibiteurs du cœur qui s'arrête en diastole : peut-être excite-t-elle le pneumogastrique ?
Il est peut-être temps de dire qu'en réalité les effets que nous venons d'attribuer au vague ne lui appartiennent pas réellement. Il contient bien des fibres agissant sur cet organe, comme nous venons de le dire ; mais elles ne font pas réellement partie de lui : elles ne sont pas nées au point où il prend naissance ; ce sont des fibres d'emprunt, et comme l'avait annoncé Waller en 1856, elles viennent du spinal. En effet, si l'on arrache le spinal, on constate qu'au bout de quelques jours le pneumogastrique correspondant renferme des fibres dégénérées, et est sans action sur le cœur, au lieu que le pneumogastrique de l'autre côté, le spinal étant intact, agit comme il a été dit. Mais alors, l'arrachement des deux spinaux devrait agir comme la section des deux pneumogastriques, et déterminer l'accélération du cœur, et comme il n'est pas certain qu'il détermine ce phénomène, il est malaisé de conclure. Peut-être le pneumogastrique reçoit-il des fibres cardiaques de nerfs autres que le spinal ? Quoi qu'il en soit, il convient d'admettre que
les fibres modératrices du pneumogastrique ont, en partie au moins, leur origine dans le spinal. Du reste, l'origine réelle de ces fibres ne présente qu'une importance secondaire dans la question qui doit maintenant nous occuper : l'interprétation des phénomènes exposés plus haut. Comment le pneumogastrique — ou le spinal — détermine-t-il l'arrêt ou le ralentissement du cœur ? Admettrons-nous un épuisement, et avec Moleschott et Schifî, regarderons-nous le vague comme un nerf moteur du cœur, très délicat, dont l'excitation faible détermine l'accélération cardiaque — fait douteux — mais que les excitations fortes fatiguent et paralysent en l'épuisant ? Considérerons-nous l'arrêt du cœur comme un simple phénomène de fatigue ? Cela est peu vraisemblable, d'après ce que nous savons des conditions où se produit la fatigue en général, et d'ailleurs cette théorie n'a plus de défenseurs. Il faut donc regarder l'arrêt du cœur par excitation du vague comme un phénomène d'inhibition (Brown-Séquard) ; il faut admettre que l'activité d'un nerf peut consister exactement à contre-balancer, à combattre, à vaincre parfois l'activité d'un autre nerf, que telle excitation nerveuse peut arrêter tel mouvement quelconque. Ce n'est pas d'ailleurs uniquement de la théorie : c'est un fait, nous en connaissons des exemples — le nerf splanchnique de l'intestin par exemple, qui arrête les mouvements de ce viscère, et les nerfs dilatateurs des vaisseaux dont nous parlerons plus loin ; — mais, à vrai dire, nous ne le comprenons pas. Nous ne savons même pas si l'inhibition porte sur les libres musculaires ou sur les ganglions cardiaques. Pourtant elle semble ne pas porter sur les premières, qui demeurent excitables. Il y a quelque analogie entre l'inhibition et les phénomènes optiques de V interférence^ comme l'a signalé Cl. Bernard ; on sait en effet que telles vibrations lumineuses peuvent en annuler telles autres, de sorte que là où l'on s'attendrait à éprouver une sensation plus forte, on n'en éprouve point du tout ; mais comparaison
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n'est point raison, et si le fait est indéniable, nous sommes
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obligés de reconnaitre qu'invoquer l'inhibition, c'est se contenter d'un mot qui en réalité n'explique rien, tant qu'une
définition complète n'en a point été donnée, tant qu'on ne nous a point expliqué le mécanisme du phénomène.
En somme, nous avons dans le nerf vague un nerf d'arrêt, ou un 7ierf modérateur du cœur. S'il existait seul, le cœur ne battrait jamais : il existe donc des nerfs moteurs, des nerfs accélérateurs.
Quels sont-ils ? Il semble exister des fibres accélératrices dans le nerf vague, si bizarre que semble la chose. Mais, après tout, pourquoi pas? Nous savons que les fibres d'arrêt viennent du spinal : le vague ne peut-il avoir reçu des fibres accélératrices de quelque autre nerf, ou en contenir par lui-même ? Lors donc qu'on excite faiblement le pneumogastrique, le cœur s'accélère légèrement (Moleschott et Schiff) ; il en est de même si l'on excite fortement le cœur après atropinisation qui paralyse les fibres d'arrê (Schiflfj et ces fibres accélératrices seraient propres au vague, selon les uns (Schiff), alors que pour d'autres elles viendraient du spinal. Mais c'est dans le sympathique surtout
"et "O
LE SYMPATHIQUE . NERF MOTEUR DU COEUR
gii'il faut chercher les fibres motrices du cœur. Comme l'a vu von Bezold, on les trouve dans le sympathique au cou et dans le ganglion cervical supérieur : en excitant ce nerf, on détermine l'accélération des pulsations; en le coupant, il y a un léger ralentissement ; mais les effets sont faibles, si bien qu'on les conteste souvent. Il n'en est plus de même quand on excite le ganglion cervical inférieur (il y a là des fibres accélératrices venues de la moelle) et les deux premiers ganglions dorsaux, qui reçoivent aussi leurs fibres accélératrices de la moelle. Ces libres sont les antagonistes des libres d'arrêt; sous l'influence de leur excitation le cœur s'accélère, mais les systoles sont plus courtes, de sorte que le cœur ne travaille pas sensiblement plus. On ne peut déterminer de tétanos en les excitant, le curare ne les affecte pas, et ils diffèrent évidemment des nerfs moteurs ordinaires, se terminant sans doute dans les ganglions nerveux, ce qui expliquerait la durée considérable de leur période latente (une seconde à peu près). On remarquera que les libres accélératrices ont moins d'excitabilité et de puissance que les fibres d'arrêt : car si l'on excite simultanément et également les deux groupes de fibres, c'est un ralentissement qui s'observe : faction modératrice est plus forte que faction accélératrice.
Les fibres accélératrices du cœur proviennent de la rcgion cervicale de la moelle épinière et peut-èlre de la moelle allongée : les excitations de la zone motrice du cerveau ne sont d'ailleurs pas sans eô'et sur le rythme cardiaque, mais la question est encore bien embrouillée. C'est encore dans la moeUe allongée que se trouve l'origine des fibres d'arrêt du vague; il y a là un centre modérateur qui est excite par beaucoup d'excitations de toute origine ; non seulement par l'excitation directe (clectrisation du cœur) ou par l'état du sang qui irrigue le bulbe (le sang asphyxique excite le centre des fibres d'arrêt, d'où cessation de la respiration : l'excitation est sans doute due à la présence de l'acide carbonique, mais par une foule de sensations de toute provenance. C'est dire que le cœur est très dépendant des centres nerveux, malgré ses ganglions spéciaux, et on le voit assez aux influences qui agissent sur lui par fintermédiaire de ces centres : état du sang arrosant le bulbe, excitations sensitives
274 CIRCULATIOX
(sensibilité générale, spéciale, ou organique: nert de Cyon), émotions. Signalons en passant Thypothèse de quelques physiologistes qui aux nerfs accélérateurs et d'arrêt ajoutent une troisième catégorie de fibres agissant non sur le rythme, mais sur la force du cœur. Pawlow a constaté en effet que le Convallaria rnàialis détermine chez le chien un curieux effet : l'excitation du vague est suivie d'un abaissement de pression sanguine sans ralentissement du cœur ; ce nerf contiendrait donc des filets dépresseurs ; d'autres élèveraient au contraire la pression.
Etant ainsi soumis à ractioii de deux groupes de nerfs antagonistes, dont l'un est d'ailleurs le plus puissant — le groupe d'arrêt, comme nous l'avons vu — le cœur est sujet à des variations de rythme incessantes, en raison de la multiplicité des réflexes dont il peut être le point terminai. D'une façon générale, les excitations sensitives faibles sont accélératrices : elles excitent les fibres motrices ; mais les mêmes excitations renforcées excitent aussi les fibres d'arrêt dont l'action est plus forte, et alors le cœur se ralentit et s'arrête. Il y a sans doute de nombreuses exceptions, mais c'est une loi générale. On remarquera que la douleur (perception consciente, cérébrale, des effets d'une excitation) n'est pas nécessaire à l'action réflexe des excitations sur le cœur : elle peut parfaitement manquer sans nuire à cette action : boire très froid ayant très chaud n'a rien de douloureux, et pourtant le cœur peut s'arrêter net. Mais à elle seule, elle peut déterminer des réflexes : douleur morale. En général, les excitations relativement lentes et faibles déterminent plutôt faccélération que l'arrêt ; et en somme le système innervateur du cceur met la circulation totale en relation avec le milieu tant intérieur qu'extérieur. Cette relation est très intime ; elle existe à tous les moments : à certains points de vue elle est utile assurément, surtout si l'on considère les relations de la circulation et de la respiration : mais il est permis de se demander si elle est toujours bienfaisante, et on ne voit guère l'utilité qu'il y a pour le cœur à ressentir sans cesse l'influence des émotions ou de la douleur.
POISONS CARDIAQUES
Musculaire et riche en nerfs, le cœur est doublement exposé à l'influence des poisons : il y est doublement sensible. Les anesthésiques toutefois ne le touchent que tardivement, et dans l'immense majorité des cas, l'administration du chloroforme, — l'anesthésique le plus volontiers employé en France — n'est suivi d'aucun accident du moment où le cœur est sain. Mais il est essentiel de s'assurer toi/jours de l'état du cœur. Il est non moins essentiel de surveiller les doses, naturellement; car si, à dose faible, les anesthésiques abolissent les réflexes cardiaques et empêchent les excitations de retentir sur le rythme et les mouvements du cœur, ce qui est bien aussi important que de supprimer la douleur, à dose forte ils paralysent les ganglions du cœur, et cette paralysie se manifeste par une syncope, un arrêt des battements. De là la nécessité de surveiller le pouls tout le temps que dure l'anesthésie, car cette syncope est souvent mortelle. Les anesthésiques agissent comme le curare, l'atropine, la nicotine, en diminuant et même supprimant l'action d'arrêt du pneumogastrique ; dès lors, on peut irriter même vivement les nerfs sensi tifs sans que ces excitations retentissent sur le cceur. ce qui a toujours lieu quand il n'y a pas anesthésie. La muscai'ine, nous l'avons dit. arrête le cœur en diastole et abaisse la pression. Cet arrêt est dû à une excitation des centres d'arrêt intra-cardiaques; il se produit aussi bien par application locale du poison sur le cœur que par injection de celui-ci dans la circulation ; peut-être y a-t-il aussi une action directe sur les fibres musculaires du cœur, outre l'action sur les ganglions ; pourtant celles-ci répondent aux excitations directes. La physostigmine et la pilocarpine agissent en partie comme la muscarine. L'atropine, par contre, agit de façon opposée ; elle accélère fortement les pulsations (l'action est médiocre chez le lapin) et le cœur bat comme si les vagues avaient été coupés ; la pression s'élève. L'excitation des vagues est alors sans effet, et on en conclut que l'atropine paralyse les centres d'arrêt intra-cardiaques. Il y a donc anta-
gonismc entre l'atropine et la muscarine, et si sur un cœur arrêté par la dernière, on met un peu de la première, les battements reprennent. La nicotine apit en partie comme l'atropine. Les sels de potasse qui, à faible dose, sont des stimulants du cœur, deviennent à dose plus élevée de véritables poisons, comme l'ont montré Grandeau et Cl. Bernard, et de là vient Tinconvénient des médicaments contenant de la potasse (iodure de potassium), que l'on remplace le plus souvent par de la soude, si la chose est possible.
Circulation artérielle. — A chaque systole ventriculaire il passe 180 grammes environ de sang dans les artères aorte et pulmonaire, dans la grande et la petite circulation, et ces artères conduisent le sang à sa destination : veineux, l'une le conduit au poumon; artériel, l'autre le conduit dans les tissus, Taorte se divisant en branches diverses qui se subdivisent à leur tour de façon que toutes les parties du corps sont arrosées. Les artères sont des conduits musculo-élastiques où les éléments principaux, — tissu élastique et muscle lisse, — sont différemment répartis, selon les régions. A l'origine du système artériel, dans l'aorte et les gros vaisseaux qui lui font suite, le tissu élastique est plus abondant ; dans les petites artères au contraire, le tissu musculaire prédomine, et dans les artères intermédiaires les deux éléments sont à peu près également représentés. Il en résulte que les artères sont d'autant plus élastiques qu'elles sont plus volumineuses et plus voisines du cœur, ou, pour parler plus exactement, de l'aorte et des gros vaisseaux, etc.
Tout le sang qui va nourrir le corps passe par l'aorte, et de là s'engage dans un nombre considérable de vaisseaux ramifiés. Si nous comparons l'aire d'une artère quelconque avec la somme des aires des deux vaisseaux (par exemple) en lesquels elle se divise, nous voyons que cette dernière l'emporte sur la première, et si nous comparons alors Faire de l'aorte avec la somme des aires de toutes les petites
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artères nées directement et indirectement des vaisseaux intermédiaires, il devient évident que le sang coule dans un système à capacité qui va croissant de l'aorte aux capillaires. Ce système a reçu le nom de cône artériel : on comprendra la justesse de l'expression en figurant ^
une artère qui se divise en deux artères dont les parois internes sont au contact, et en subdivisant encore celles-ci, et ainsi de suite ; puis on supprime les parois internes en contact pour ne laisser subsister que les parois extérieures de la figure ; c'est un cône plus ou moins régulier que Ton obtient. Cette figure du système artériel a de Fimportance ; nous y reviendrons, car elle nous expliquera différents phénomènes.
Ce cône artériel de la circulation générale a son pendant dans la circulation pulmonaire artérielle, et à ces deux cônes artériels correspondent deux cônes veineux, puisque les veines sont elles aussi subdivisées et ramifiées.
Chaque cône veineux est séparé du cône artériel correspondant par une base commune qui est le système capillaire, et les deux cônes correspondants s'accolent par leur base, ayant chacun leur sommet dans Fune des deux moitiés du cœur, comme le montre la figure 26.
Considérons d'abord le cône artériel. Il est, avons-nous dit, essentiellement élastique à son sommet, essentiellement musculaire à sa base. Cette disposition est importante. Voici un vase plein d'eau muni à sa partie inférieure d'un orifice et d'un tube d'écoulement sur lequel un tube bifurqué permet d'adapter un tube de verre et un tube de caoutchouc
Fig. 26. — Schéma des cônes artériels et veineux de la grande et de la petite circulation.
terminés tous Jeux par un ajutage étroit. Le tube bifurqué
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bifurcation. Si l'on abaisse et élève ce compresseur de façon à interrompre momentanément, à courts intervalles réguliers, l'écoulement de l'eau, on constate que l'écoulement est intermittent dans le tube rigide, continu et régulier dans le tube élastique, qui a transformé le mouvement intermittent grâce à Vèlasticilé de ses parois (Marey).
L'élasticité des grosses artères opère exactement la même transformation. Le ventricule, en chassant le sang dans l'aorte par exemple, les distend, mais, grâce au retour de ce vaisseau à son calibre, en raison de son élasticité, le sang est chassé peu à peu vers les petites artères ; l'aorte emmagasine les impulsions intermittentes du ventricule et les transforme en impulsion continue ; le débit est régularisé. Et ce qui le prouve, c'est qu'à mesure qu'on s'éloigne du cœur, c'est-à-dire de l'impulsion intermittente, le choc de celle-ci se perçoit moins, et l'écoulement du sang est moins saccadé pour devenir enfm parfaitement uniforme. Cette élasticité est d'ailleurs précieuse à d'autres points de vue : c'est à elle que les artères doivent leur résistance — on le voit assez quand la tunique élastique vient à céder, dans les dilatations anévrismales ; — c'est à elle encore qu'est due la rétraction des artères blessées, et cette rétraction contribue à arrêter l'hémorragie.
Chaque ondée de sang projetée dans le système artériel détermine dans celui-ci une impulsion, une onde que chacun connaît : c'est le pouls ^ Cette impulsion se sent sur toutes les artères de quelque importance, quand on les presse avec le doigt, surtout si l'artère repose sur un plan osseux résistant ; elle est le résultat de la systole ventriculaire avec laquelle elle coïncide. On peut la sentir et l'enregistrer sur l'aorte même dans certains cas (carie du sternum). Chacun a senti battre le pouls au poignet, à la tempe, à la face, au pied, etc., chacun connait la sensation spéciale
' Fleischl attribue au pouls un rôle mécanique important ; il suppose que le choc du sang aide aux échanges chimiques dans les tissus.
de soulèvement que fournit l'artère lors de la systole ventriculaire : l'artère se dilate de proche en proche de l'aorte jusqu'aux capillaires, grâce à son élasticité toujours. On peut dire que le pouls est une dilatation artérielle née de la systole ventriculaire, et allant mourir — pas toujours toutefois — dans les capillaires; c'est une onde, une vague; il n'est pas dû au passage du sang même qui vient d'être expulsé de l'aorte, et le pouls n'indique point la vitesse du sang, comme on pourrait peut-être le croire : du reste, la définition de l'onde suffit à écarter toute confusion : unda non est tnateria progrediens, sed forma materiœ progrediens (Weber).
Tâter le pouls, c'est tâter le cœur, dans une grande mesure ; c'est en mesurer le rythme et la force, et en pathologie la chose est utile. Toutefois l'étude scientifique du pouls n'a été chose réelle que du jour où la sphygmographie a existé ; jusque-là la médecine ou le physiologiste ne pouvaient enregistrer que des indications peu précises, purement verbales dans leur expression. Le sphygmographe a été inventé par Vierordt (I800), et ce premier instrument a suggéré l'idée de nombre d'appareils similaires à Landois, ^Yaldenburg, Marey (1860), Brondel, etc. Il serait bien superflu d'entrer ici dans le détail de la construction de ces instruments qui pour la plupart consistent essentiellement en un levier mis en mouvement par une artère ; ce levier porte une plume ou actionne un tambour enre},'istreur qui à son tour agit sur un tambour inscripteur. Le plus usité en France est celui de Marey, dont il existe deux modèles : un sphygmographe direct, où le levier enregistreur porte une plume inscrivant les oscillations du levier sur une plaque mue par un mouvement d'horlogerie placé dans l'appareil; un sphygmographe à transmission, où le levier agit sur un tambour enregistreur relié à un tambour inscripteur. Les tracés obtenus avec les sphygmographes, les sphygmogrammes, ne peuvent toutefois rendre de services véritables qu'à la condition qu'on sache les inter-
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prêter convenablement. Si nous considérons un sphygmogramme, nous y voyons une série de lignes brusquement ascendantes séparées par des lignes de descente plus allongées, plus obliques et interrompues par des ressauts. A chaque pulsation correspond une ligne ascendante et une ligne descendante : autant de pulsations, autant de lignes ascendantes-descendantes. Le sphygmogramme donne donc le
Fig. 28. — Type normal du pouls radial grandi. Les ondulations 6 et c appartenant à la phase systolique. (D'après Marey.)
nombre des pulsations, du moment où Ton connaît la vitesse de l'appareil enregistreur, et il indique si le pouls est fréquent, rare, ou moyen (65 ou 75 par minute) ; il indique aussi la durée totale de chaque pulsation, mais il n'en indique guère la force, soit dit en passant. La ligne ascendante, qui correspond au passage de Fonde de dilatation de l'artère (onde due à la systole ventriculaire) est généralement voisine delà verticale ; dans ce cas, la diastole artérielle (qui suit la systole ventriculaire, y correspond, comme la systole artérielle correspond à la diastole cardiaque) est rapide et brève. Mais cette ligne peut être assez oblique : c'est ce qui arrive généralement dans le pouls lent; la diastole artérielle est plus lente, plus longue. Cette ligne d'ascension n'est pas toujours droite; on peut y observer un ressaut, un crochet; le pouls est anacrote; le crochet correspond parfois à une systole 'vUriculairequi se fait sentir en raison d'une insuffisance des \alvules aortiques; mais le plus souvent il indique une sys-
tole ventriculaire faible, contrariée par une forte pression artérielle, et se faisant en deux fois. Cet anacrotisme est toutefois normal dans le pouls aortique. Le plus souvent, la ligne de descente suit immédiatement la ligne d'ascension : c'est du moins le cas normal; mais ces deux lignes sont parfois séparées par un plateau horizontal ou ascendant ; cela tient à une pression artérielle forte, en général. En tout cas. on notera que le début de la descente ne marque nullement la cessation de la systole: celle-ci continue mais en s'affaiblissant, durant une petite partie de la descente — jusque vers le milieu de la ligne CD de la figure ci-jointe ; la vraie diastole ne commence qu'après l'ondulation dicrote dont il va être question. La ligne de descente est toujours plus longue que la ligne d'ascension, l'artère mettant plus de temps à reprendre son calibre normal qu'elle n'en a mis à se distendre (et ceci se comprend facilement, puisque la nouvelle ondée de sang projetée dans l'aorte ne peut revenir en arrière à cause des valvules sigmoïdes, et dilate le système artériel tant qu'une quantité correspondante de sang n'a pas passé de celui-ci dans les capillaires). Cette ligne de descente présente toujours des crochets, mais on n'est pas d'accord sur l'interprétation du premier. Le second correspond à la clôture des valvules sigmoïdes de l'aorte, comme on peut s'en assurer en recueillant simultanément le graphique de la pression cardiaque et celui du pouls : on lui donne le nom d'ondulation dicrote. Elle disparaît après destruction des sigmoïdes. Le dicrotisme est donc un phénomène normal, constant, mais qui s'exagère considérablement dans beaucoup de maladies, dans d'autres, comme dans l'athérome des artères qui en fait des tubes presque rigides, au contraire, il diminue. Chez le sujet normal, d'ailleurs, il est plus ou moins prononcé : on le voit surtout quand la pression artérielle est faible, et dans les maladies à forme typho'ïde. et à ceux qui pouvaient croire qu'il est dû à quelque imperfection des appareils enregistreurs, il suffit d'opposer un tracé hémautogra-
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phique quelconque (projection directe du sang d'une artère coupée sur une feuille de papier à déplacement régulier) ; on y voit le dicrotisme parfaitement marqué; du reste, on le sent même à la main. Vierordt a donc eu tort de nier l'existence du dicrotisme normal.
11 est vrai, ce dicrotisme devient de moins en moins apparent à mesure que l'on interroge les artères plus petites ; mais il en est de même des autres caractères du pouls; l'amplitude diminue, et le pouls finit par n'être qu'un léger ressaut de l'artère où le sphygmographe ne révèle rien : le pouls s'est usé, c'est-à-dire que l'onde s'est usée, amoindrie, s'étant propagée du sommet à la base du cône artériel, perdant en force ce qu'elle gagne en étendue.
Le pouls varie à l'état physiologique ; il varie plus encore à l'état pathologique. Dans les maladies générales il fournit donc des renseignements intéressants
sur le rythme du cœur et la tension artérielle : dans les maladies du cœur ou des vaisseaux, il fournit des données capitales. L'étude des sphygmogrammes révèle parfaitement bien l'existence des anévrismes, et en comparant entre eux des sphygmogrammes pris sur différentes artères, on localise très exactement le siège de la dilatation artérielle; au-dessous de celle-ci, en effet, le
Fig. 29. — Tracé hcmautographique de la tibiale postérieure du chien (d'après Landois). P, pulsation. R, rebondissement dicrote.
pouls est plus faible, le sac anévrismal ayant absorbé une partie de l'onde en se dilatant; il est toujours plus retardé que dans l'artère homologue saine (de 5 ou 7 centièmes de seconde, selon Fr. Franck) ; et la forme même du pouls est altérée en raison de l'élasticité de la poche anévrismale, encore, qui transforme l'impulsion intermittente en impulsion uniforme, et régularise prématurément le mouvement du sang, comme l'indique le tracé de la figure 30 : on voit que la pulsation au delà d'une poche anévrismale prend exactement les caractères de la pulsation des petites
Fig. 30. — Formes différentes du pouls radial exploré au-dessous d'un anévrisme (ligne 2) et du côté sain (ligne 1). (D'après Marey.)
artères. Dans les affections valvulaires du cœur, encore, le pouls prend des caractères particuliers, qui, joints aux signes stéthoscopiques, permettent d'établir un diagnostic précis. Dans l'insuffisance aortique (occlusion imparfaite des valvules sigmoïdes de l'aorte) qui se présente spontanément, et que Chauveau et Marey ont aussi produite expérimentalement, le pouls est brusque et violent, très ample, la hgne descendante est très rapide et tend à devenir droite : le ressaut dicrotique est diminué ou aboli, naturellement : ceci se comprend sans qu'il soit besoin d'autres explications. La violence du pouls est due à l'hypertrophie qui accompagne généralement l'insuffisance aortique. Dans finsuffisance mitrale et es autres lésions valvulaires on observe d'autres caractères, mais ce n'est point ici le lieu de les exposer.
Nous avons dit que le pouls des petites artères est moins ample, moins caractérisé que celui des gros vaisseaux de
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même ordre. L'onde sanguine, ou la pulsation artérielle, va s'alfaiblissant à mesure qu'elle s'éloigne de son point d'origine, tout comme les ondulations que provoque dans l'eau la chute d'une pierre vont s'étcignant à mesure qu'elles s'éloignent. Il y a une autre analogie entre la pulsation artérielle et l'ondulation de l'eau : toutes deux se transmettent graduellement : entre le passage de l'onde à tel point, et à tel autre, plus éloigné, il s'écoule un intervalle de temps appréciable. Il semble pourtant à l'examen superficiel que le pouls bat en même temps au cou par exemple, et au poignet : c'est une erreur, et on a reconnu que le pouls présente une vitesse de propagation parfaitement mesurable, variant entre 6 et 9 mètres par seconde chez l'homme. Si l'on prend le pouls en deux points d'une môme artère situés à quelque distance l'un de l'autre, le pouls retarde dans le point le plus éloigné du cœur. Est-il besoin de dire que cette vitesse de propagation du pouls n'a rien à faire avec la vitesse du sang, que la vitesse de la forme n'a rien de commun avec la vitesse de la matière même ? Gela nous semble superflu, après ce qui a été dit plus haut de la quantité de sang lancée dans les artères à chaque systole ventriculaire, et de la forme conique du système artériel. Gomme nous le verrons plus loin, la vitesse du sang même n'est guère que de oO centimètres par seconde.
Le sang lancé par le ventricule dans l'aorte rencontre un vaisseau déjà plein de sang, et contenant même plus de sang qu'il ne semblerait destiné à en contenir, puisque ce vaisseau est légèrement distendu, et que son contenu est soumis à une certaine pression. Ce nouvel afflux de sang va donc déterminer une augmentation de pression : cela est inévitable, et d'ailleurs cela est nécessaire ; sans les constantes augmentations de pression dues aux contractions cardiaques, le sang, nous le savons, ne circulerait point. Il convient donc d'accorder quelque attention à ce point.
Goupez une artère ou piquez-la largement : le sang s'en échapoe avec force, de façon saccadée, le jet étant plus fort
après les systoles ventriculaires. Il est clair que la pression de ce sang est considérable. Pour la mesurer avec précision, on a recours à V hémodynamomètre. Le premier instrument de ce genre fut un simple tube de verre que Stephen Haies, en 1733, lia sur une artère ouverte, et dans lequel il vit s'élever le sang à plusieurs pieds de hauteur, y oscillant
Fig. 31. — Décroissance graduelle de la pression dans une partie
"étroite C, occupant une assez grande longueur d'un conduit.
(D'après Marey.)
d'ailleurs de façon régulière, selon les différentes phases de la pulsation cardiaque. Cet instrument primitif, qui est d'un maniement peu facile, et qui fausse quelque peu la mesure de la pression par la déplétion relativement considérable du système artériel qui perd tout le sang contenu dans le tube, sans compter d'autres inconvénients, a été remplacé par les manomètres à mercure et les manomètres élastiques.
Le premier manomètre à mercure a été celui de Poiseuille (1829) : c'était un tube en U à branche droite longue, à branche gauche plus courte et recourbée horizontalement vers son extrémité : on y versait du mercure ; la branche gauche pénétrait dans l'artère, et pour empêcher le contact du mercure et du sang on interposait un liquide alcalin : la pression se lisait en mesurant
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la diûcrence entre le niveau du mercure dans les deux branches verticales. Ludwig perfectionna cet instrument en y ajoutant un flotteur nuini d'une tige portant une pointe légère qui, en glissant le long d'un cylindre enregistreur, y inscrit les oscillations de pression: ainsi modifié, c'est le kymorjraphion de Ludwig (1847). Cet instrument représente un progrès notable : pourtant il a un inconvénient : l'extrême inertie du mercure empêche l'enregistrement de beaucoup de phases délicates dans les oscillations de la pression. Aussi emploie-t-on plus volontiers, quand il s'agit d'inscrire celles-ci. le man(unèti*e de Marey. qui est le plus usité des manomètres élastiques. Ceux-ci sont ainsi nommés parce que le mercure y est remplacé par un corps élastique. L'instrument imaginé par Marey consiste en une capsule de baromètre anaéroide, extensible, comme on sait, renfermée dans un vase inextensible, plein d'eau à très peu de chose près, et relié par un tube en caoutchouc à un tambour enregistreur. La capsule de baromètre communique avec l'artère par un tube à solution anticoagulante : elle communique aussi avec un petit manomètre à mercure, gradué. On peut donc à la fois inscrire les oscillations de pression, et les mesurer, et le manomètre sert constamment d'étalon pour la graduation de l'amplitude des oscillations inscrites, les capsules barométriques n'étant point uniformément élastiques. L'appareil est simple et commode. Le kymographion de Fick est encore un manomètre élastique : il rappelle le baromètre de Bourdon. Pour mesurer la pression artérielle sur l'homme, on a eu recours à diti'érents procédés. On a charge la peau de poids jusc^u'à ce qu'elle pâlisse, ne recevant plus de sang. Marey procède autrement : il fait plonger le doigt dans un tube rempli d'eau, bien clos, communiquant avec un manomètre et avec une poire pleine d'eau. Au moyen de la poire il comprime l'eau du tube jusqu'à ce que lé manomètre ne traduise plus par ses oscillations les variations d'afflux sanguin dans le doigt : on cherche donc à empêcher l'arrivée du sang. Mais ce moyen est défectueux, car il y a des oscillations même pour des pressions certainement supérieures à celle du sang : il ne peut donner qu'une valeur approchée de la contre-pression nécessaire pour empêcher l'accès du sang, c'est-àdire pour faire exactement équilibre à sa pression. L'appareil de von Basch est tout autre : il exerce une pression (mesurée manométriquement) sur une artère, et note à quelle pression exactement on cesse de sentir le pouls en aval du point pressé.
Le tableau qui suit résume quelques chiffres obtenus pour la pression artérielle de différents animaux :
Cheval.
CIRCULATIC
28 cent, de mercure.
Grenouille,
Homme.
Oiseaux de
Chien.
basse-cour.
Lapin.
Couleuvre.
Hàtons-nous d'ajouter que ce sont là des chiffres moyens. N'est-il pas évident, à priori, après ce qui a été dit de l'élas-
Fig. 32. — Pression constante (P. C.) et pression variable (P. V,) dans un tracé manométrique de carotide de chat. Noter la faiblesse de la première comparée à la seconde. (D'après Viault et Jolyet.)
ticité des artères, de l'intermittence du cœur, et de l'accroissement de l'aire du cône vasculaire, que la pression doit varier dans une même artère, selon la phase cardiaque, et à un même moment, selon le vaisseau considéré ? N'est-il pas évident que la pression artérielle doit être maxima dans l'aorte au moment de la systole ventriculaire, et minima dans les artérioles en état de systole ? Et enfin, que les oscil-
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lations, les variations extièmes doivent être plus grandes dans les gros vaisseaux voisins du cœur, et plus petites dans les petits vaisseaux qui en sont distants? L'expérience montre que ces prévisions sont exactes, et que la pression varie considérablement. Mais, d'autre part, il y a ceci de certain, c'est que dans les plus petites artères, où il est impossible de distinguer des oscillations de pression, le sang coule. S'il coule, c'est qu'il est sous une certaine pression, et d'autre part, dans les plus gros vaisseaux, aussi, il y a une certaine près sion constante à la([uelle se surajoute une nouvelle pression lors de la systole ventriculaire : jamais la pression n'est zéro. Il faut donc distinguer dans la pression artérielle deux éléments : l'un variable, l'autre invariable; l'un qui est l'ejffet immédiat de la systole cardiaque, l'autre qui persiste entre les systoles.
L'élément invariable, c'est la pression obtenue, en quelque artère que ce soit, avant le passage de l'onde artérielle : c'est l'élément invariable pour le moment, et pour le lieu. car. selon les conditions physiologiques ou pathologiques, et selon les artères, il présente des différences. L'élément variable, c'est la pression au moment de la diastole de l'artère, au moment du passage de l'onde qui a son origine dans la systole ventriculaire. Si, dans ime artère donnée, la pression oscille entre 20 et '25 millimètres, 20 est la pression constante ou invariable: 25 est la pression variable. ^Naturellement, plus on approche des capillaires, et plus les deux pressions tendent à l'égalité : il n'y a presque pas de différence entre elles. Naturellement aussi la pression constante est, comme l'invariable, l'effet des contractions cardiaques : mais elle est le résultat des contractions cardiaques antérieures, plus celui de l'élasticité artérielle. On remarquera que les variations de la pression di^iiinuent à mesure que la constante s'élève. La pression artérielle varie donc constamment, dans un même organisme, selon le lieu et le moment. Aux causes qui viennent d'être signalées il en faut joindre d'autres également
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pliysiologiquos. Le sang ri'esl point clia!5S«î du cœur dans un système invariablement identi(|ue à lui-même. Nous verrons plus loin que sous dilï'érentes influences les artérioles varient continueJIf-Hient de calibre, de sorte que, même en supposant
Fig. 33. — Changement de niveau dans les tubes de Pitot suivant
Jour orientation par rapport au courant du liquide. (D'après Marey.)
les systoles ventriculaires identiques en force et en durée, le sang est projeté dans un système de capacité variable : à supposer sa force de projection constante, la résistance qu'il rencontre varie, étant forte à tel moment, faible à tel autre. Cette variabilité de résistance a presque autant d'importance que la variabilité de force de projection : le cœw périphérique, s'il nous est permis de donner ce nom à l'ensemble des artérioles en voie de contraction et de décontraction irrégulièrement alternantes, exerce son action sur la pression tout autant que le cœur central, et on ne pourra être surpris de variations nettement appréciables se pi'odnisant dans la pression artérielle, malgré l'apparente identité des systoles ventriculaires : la pression varie parce que la résistance a changé. La pression dépend donc de deux influences :
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du cœur et des vaso-moteurs, en deliors dt^s autres ractems dont il a été parlé. Il y a, toutefois, entre le cduir et les artériolcs, des lapporls intimes qui icndeut très intéressante la relation qui vient d'être signalée. Ces deux cœurs ne sont point indépendants ; ils ne marchent pas chacun de son côté, sans éfjard l'un pour l'autre. Tous deux sont régis par le système nerveux qui coordonne leurs actions. Le cu-ur périj>héri<pit' se dilate-t-il, amenant par là, nécessairement, une
Fig. 34. — Moiiti-anl l'iiifluciico du cœur sui- hi prcssiuu arlcrielle. (D'après Foster.) En x on excite durant une seconde le vague, et le cœur s'arrête, d'où chute considérable de la pression. Les excitations cessant, le cœur reprend et la pression remonte.
diminution de pression? Aussitôt le cœur central de battre plus vite. Se contracte-t-il, d'où augmentation de pression : le cœur bat plus lentement. Il y a là une régulation automatique opérée par le système nerveux : nous en reparlerons plus loin. « Le cœur bat d'autant plus vite qu'il éprouve moins de peine à se vider, » a dit Marey. La pression artérielle ne résulte pas seulement de la double inlluence du cœur central et du C(eur périphéri({ue : il faut tenir encore compte de la quantité de sang, naturellement. Or, elle varie sans cesse, selon les boissons et les excrétions rénale et eu
tan-'c : plu^ il y a de sang et plus la pression est forte, moins il y en a et plus la pression est faible, comme on peut le voir par la transfusion et par la saignée. Toutefois ces variations sont très temporaires en général, et ceci tient à deux causes : d'une part, la capacité du système artériel varie sans cesse : elle s'adapte à la quantité de sang, et si on injecte de l'eau ou du sang, la pression n'augmente que temporairement, parce que le cœur périphérique se dilate (dans l'abdomen en particulier) et parce que le rein travaille rapidement à éliminer l'excès de liquide. Enlève-t-on du sang au contraire ? Les artères se contractent parfois jusqu'à effacement de leur calibre, d'après J. Hunter, et le cœur s'accélère. Nous avons vu, en parlant de la saignée, que la masse, le volume normal se reconstituent très vite, srâce à la transsudation des tissus, grâce aux boissons : l'équilibre se rétablit donc. D'autre part, le système nerveux coordonnateur des deux cœurs collabore à cette reconstitution de l'équilibre : si la masse du sang est accrue, d'où élévation de pression, le cceur se ralentit, et donne moins d'impulsions, c'est-à-dire d'augmentation de pression ; diminue-t-eUe, au contraire, il bat plus vite, travaillant à accroître la pression.
On remarquera l'influence de la respiration sur la pression du sang : cela se voit bien dans les sphygmogrammes du reste, la pression augmente durant l'expiration, et diminue avec l'inspiration ; mais pour ne point commettre d'erreur dans l'interprétation des tracés, il faut veiller aux conditions où l'on opère, et spécialement au mode respiratoire qui a une grande influence.
Vitesse du sang. — La vitesse du sang, c'est-à-dire la rapidité avec laquelle une portion de ce liquide, lancée dans l'aorte par le ventricule gauche, se porte vers la périphérie, est chose très distincte, avons-nous dit de la vitesse de l'onde sanguine : cette dernière varie entre 6 et 9 mètres par seconde ; la première, dont il nous faut maintenant parler,
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n'atteint guère que 50 centimètres par seconde dans l'aorte, où elle est le plus rapide ; dans les grosses artères, elle varie entre 25, 30 ou 40 centimètres par seconde.
Pour mesurer cette vitesse, on a recours aux hémodromomelves et hémotachomètres. Le premier en date de ces appareils est celui de Volkmanu (1850) : c'est un long tube en U rempli d'une solution alcaline incolore qu'on lie sur les deux tronçons d'une artère. Le sang entre par une des branches et sort par l'autre : on connaît la longueur du tube, et sachant le temps que le sang met à remplir le tube, en chassant la solution alcaline dans le tronçon périiihérique de l'artère, on déduit facilement la vitesse du sang. Le compteur {StroDiuhr) de Ludwig rappelle l'instrument de Volkmanu, mais est d'un maniement plus facile : le tube en U est plus court, et porte deux ampoules de capacité connue dans lesquelles le sang passe alternativement : on mesure la vitesse en notant combien de fois, dans un temps donné, les deux ampoules ont été remplies de sang : on a ainsi le volume du sang, et le temps : on en déduit la vitesse. Tout différent est l'appareil de Vierordt (1858). C'est une petite cage rectangulaire en verre où est suspendu un pendule qu'on peut apercevoir à travers les parois : le sang en traversant la cage écarte le pendule de sa position verticale : l'écartement se lit sur un cercle gradué. C'est une application du pendule hydrostatique enij^loyé jiour mesurer la vitesse des courants d'eau. U hémod roinor/ raphe de Chauveau et Lortet, imaginé en 1860, perfectionné depuis par Chauveau, repose sur le même principe : c'est un tube de laiton interposé sur le trajet d'une artère, et dans lequel est suspendue une aiguille terminée par une petite palette formant pendule : l'autre extrémité de l'aiguille traverse la paroi du tube et vient osciller le long d'un cercle gradué (on lit la vitesse après graduation de l'instrument qu'on fait traverser par des courants liquides de vitesse connue) ou bien actionne un tambour de Marey, ce qui en fait un hémodromographe. Un sphygmoscope se joint à l'ap- ])areil et indique la pression en même temps que la vitesse. Enfin le p)l^otoliémotachometre de Cybulski (1886) repose sur e principe des tubes de Pitot (fig. 33). tSoit un tube percé de deux orifices latéraux à travers lesquels passent deux tubes plus petits, coudés, disposés de telle sorte que les coudes soient opposés l'un à l'autre : dans le gros tube passe un courant de liquide. Ce liquide s'élève dans les tubes latéraux, mais il s'élève jikis dans celui qui a son coude dirigé contre le courant que dans le tube qui lui tourne le dos : il y a une ditïérence très appréciable de niveau.
On gradue l'appareil en y faisant passer des courants de vitesse connue, et on photographie les variations de niveau sur une plaque animée d'un mouvement de translation. Enfin. Hering mesure la vitesse du sang et la durée de la circulation en injectant dans une jugulaire du ferro-cyanure de potassium (ou mieux de sodium, qui est moins toxique) et en recueillant de cinq en cinq secondes un peu de sang par l'autre jugulaire : il traite ce sang par le percldorure de fer, et dès que celui-ci renferme du ferro-cyaniu-e, il se forme du bleu de Prusse avec le perchlorure. On sait donc combien de temps le sang a mis à faire le tour de l'organisme. Yierordt a perfectionné cette méthode en imaginant un dispositif qui permet de recueillir du sang de demi-seconde en derni-seconde.
Les expériences faites par les nombreux expérimentateurs qui se sont occupés de la vitesse du sang ont montré que celle-ci est maxima dans l'aorte, et minima dans les artérioles. Cela n'a rien de surprenant : la rivière ne va-t-elle pas d'autant plus lentement qu'elle est plus large, et Taire de l'aorte n'est-elle pas très petite comparée à celle de la base du cône artériel ? Chez le cheval, par exemple, la vitesse est de 300 millimètres par seconde dans la carotide : dans la maxillaire, déjà, elle tombe à 165 millimètres, et dans la métatarsienne à 56. En outre, si la vitesse est plus grande dans les grosses artères, elle est, par contre, moins régulière : il y a des oscillations de vitesse notables, celle-ci étant maxima après la systole ventriculaire, et minima durant le repos du cœur (520 et 140 millimètres comme maximum et minimum dans la carotide du cheval d'après Chameau}; il peut même, à la clôture des valvules sigmoïdes, y avoir vitesse négative dans les artères voisines du cœur) : dans les artérioles. la vitesse est constante, ou presque constante, tout comme la pression, l'élasticité des grosses artères régularisant le cours du sang. La vitesse du sang artériel varie, comme la pression, sous l'influence de différentes influences. Si le cœur bat plus fort et plus vite, la vitesse augmente naturellement, les artères recevant dans un temps donné
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une quantité de sang plus grande; la vitesse augmente avec la pression. Mais s'il y a augmentation de pression par le fait du nHrécissement du cœur périphérique, la pression augmente seule : la vitesse ne s'accroit point, elle diminue même. Il n'y a donc pas de rapports constants entre la pulsation cardiaque, la pression et la vitesse du sang, parce que le co^ur central et le cœur périphérique peuvent varier de façons très différentes. D'autre part, les mouvements respiratoires agissent sur la vitesse du sang comme sur sa pression. En général, — la question est encore discutée — la pression artérielle diminue pendant l'inspiration qui agit comme une dépression, pour augmenter pendant l'expiration, comme l'a dit Ludwig : la vitesse doit donc diminuer légèrement durant l'inspiration, la vitesse étant essentiellement fonction de la pression, ou mieux, des différences de pression. L'élément constant de la vitesse du sang est donc sans cesse additionné d'éléments variables d'origine diverse ; le courant sanguin est continu, avec renforcements (Marey). En somme, la vitesse du sang est relativement considérable. Il est facile de calculer — ou d'observer directement — cette vitesse, et on voit qu'en un temps très court, le sang a fait le tour complet de l'organisme. Ce temps varie naturellement selon les espèces, selon le cœur, la pression, la quantité de sang, les obstacles à son écoulement (activité ou repos : en activité les membres compriment les artères), etc. ; en moyenne, il faut de 25 à 30 pulsations du cœur pour que tout le sang du corps ait passé par cet organe, ce qui représente pour l'homme moins de 30 secondes. En une demiminute, le sang parti du cœur y est revenu. On a vu que ce chiffre de 25 ou 30 systoles se présente chez la plupart des animaux étudiés (Héring et Vierordt) ; mais ceci ne veut pas dire que la durée de la circulation soit uniforme ; le cœur bat plus vite chez certaines espèces, chez les petites en particulier, et alors la durée est moindre : il y suffit de G à 7 secondes (chat, lapin), tandis que chez les espèces à
cœur très lent, il faudra plus dune demi-minute. Chez le chien, 16 secondes suffisent (Yierordt) ; chez le cheval, 31 ; chez l'oie et le canard, 10 : chez la poule, 5 secondes (Héring). Si Ton ne peut mesurer directement la vitesse du sang, on peut toujours la calculer par la méthode de Héring, ou la déduire de la quantité totale de sang du corps, étant con-
Fig. 35, — Diaiinution de volume de la uiain de c en c' sous rinfluence de la compression de rarière liumérale. On cesse la compression en c' ; la main augmente de volume. (D'après Fr. Franck.)
nus la quantité de sang expulsée à chaque systole et le nombre des systoles.
La projection du sang dans les artères s"accompagne de quelques autres phénomènes dont il convient de dire un mot. Du moment où la caiiacité du système artériel est acci'ue temporairement, du moment où il se dilate j^our renfermer le sang que lui envoie le ventricule, il doit y avoir un changement de volume des organes et parties. Ce changement existe, en effet, comme on peut s'en assurer au moyen des sphygmogi'aphes volumétriques, oti du jjléthysmog/aphe de Mosso. inspiré par les appareils ou expériences de Piégu (1846j, PoisetiiUe, Chclius (1850) et Buisson (1862) qui fut le premier à inscrire ces changements. Ces appareils consistent essentiellement en un récipient rigide dans lequel on plonge une main, un bras, une jambe même. Le récipient est plein d'eau tiède par exemple, et il est clos de façon que le Uquide ne puisse s'échapper (avec du caoutchouc autour du membre). En un point quelconque un tube ouvert vient s'attacher sur le récipient : le liquide qui s'y trouve présente des oscillations qu'on
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peut crailleurs enroj;i.slror avec un tainboui- de Marey. On coustaie de la sorte qu'à chaque systole du cœur qui se vide dans les artères le membre se dilate légèremenl, el Ir \i-nrè i-eproilnit môme les variations d'origine respiratoire.
En même temps, une artère qui reçoit le sang diassé })ar le ventricule se dilate, elle subit un léger déplacement. Poiseuillc a démontre la dilatation au moyen d'un petit appareil dans lequel il em])risonnait un segment d'artère in situ, et qui était rempli de liquide et pourvu d'un tube latéi-al où on pouvait lire les variations de volume de l'eau entourant l'artère. La locomotion des artères peut s'observer sans le secours d'appareils : on les voit s'allonger et devenir légèrement sinueuses — et non rectilignes, comme le croyait Bicliat, — à chaque systole ventriculaire. Une artère qui se divise en deux branches séparées par un éperon s'allonge à chaque systole du cœur, l'éperon étant légèrement chassé dans la direction du cours du sang : cette locomotion longitudinale se voit très bien sm* les artères qui ont été liées dans une opération chii'urgicale : le bout lié fait saillie hors du moignon à chaque pulsation du cœur.
Enfin, chacun sait que le passage du sang dans les artères s'accompagne de la production de bruits spéciaux. Ils sont dus aux vibrations des particules liquides flottant les unes contre les autres, et renforcées par les vibrations ainsi déterminées dans les parois des vaisseaux : ils se produisent surtout là où le sang passe d'un endroit rétréci dans un endroit large. En comprimant légèrement une artère, on en détermine la production aisément, et ces bruits de souffle, — c'est ainsi qu'on les nomme — se rattachent souvent aussi à une diminution de la densité du sang : aussi les observe-t-on particulièrement chez les anémiques. Il ne faut pas les confondre avec des bruits propagés du cœur où nous savons qu'il s'en produit sous l'influence de différentes lésions des orifices et valvules, en dehors de ceux qui sont normaux et dont il a été parlé.
Les artères étant les conduits par où le sang propre à la nitration et à la respiration se rend dans les organes et tissus, on serait en droit de supposer que la ligature, ou la section d'une artère, suivie de la ligature de ses tronçons, doit entraîner la mort des parties auxquelles elle se distribue. Tel serait le cas, en effet, s'il n'y avait des anastomoses entre les artères, qui font que la section ou la ligature de celles-ci n'est généralement point nuisible. Si l'anatomie ne
montrait ces vaisseaux anastomotiques, on en devinerait l'existence à voir les résultats de l'expérimentation. Coupez une artère et liez-en les deux tronçons après les avoir mis en rapport avec des manomètres ; le tronçon périphérique renferme du san» dont la pression est très appréciable, voisine de celle du tronçon central, mais inférieure naturellement (en vertu du principe des tubes de Pitot). Aussi la ligature d'une artère n'entrave-t-elle que temporairement et faiblement l'irrigation : la circulation se fait par les voies anastomotiques, collatérales, qui acquièrent par là un développement plus considérable, de sorte qu'en peu de temps les choses sont remises en l'état de façon très satisfaisante.
Innervation des artères ; vaso-moteurs. — Nous avons dit plus haut que les artères "^ont contractiles : les petites artères surtout, plus riches en éléments musculaires que les grosses, et nous avons fait allusion au cœur périphérique composé des artérioles contractiles, et non des capillaires à qui Bichat avait donné ce nom. Si les artères n'étaient composées que d'éléments élastiques, elles auraient sur le vivant la forme que nous leur voyons sur le cadavre, après pénétration d'air et après mort des fibres lisses, la forme de tiges cylindriques creuses. Si elles ont, durant la vie, la forme de ruban aplati, passant, lors de la diastole artérielle, à celle de tube cylindrique, c'est que les fibres musculaires lisses dont elles sont entourées sont plus ou moins contractées. En effet, ces fibres sont dans un état de contraction variable, mais permanent : elles ne se relâchent jamais d'une manière complète ; il y a là une tonicité très marquée en antagonisme constant avec l'élasticité. Cette tonicité est facile à mettre en lumière quand on étudie la contractilité des artères ; elle est naturellement, comme cette dernière, surtout marquée là où les fibres musculaires sont particulièrement abondantes dans des parois, c'est-à-dire dans les petites artères. J. Hunter fut le premier à remarquer la con-
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traclilité artérielle, et à voir qu'elle est surtout marquée sur les petits vaisseaux. Chacun peut l'observer en examinant une des artères de l'oreille du lapin : on y aperçoit des alternatives de resserrement et de relâchement, parfois rythmiques, non isochrones avec le pouls, et qu'on a, à tort, cru susceptibles d'aider au cœur. La durée de ces alternatives varie : la phase de resserrement peut durer longtemps; c'est ce qui a lieu pour les artères cutanées, quand la peau est soumise au froid ; de là la pâleur de la peau plus pauvre en sang ; au contraire, en présence de la chaleur, ces vaisseaux se dilatent, et la peau est rouge ; le rayonnement et la sudation sont, ou peuvent être, plus actifs. Cette contractilité des artérioles, qui peut s'observer encore dans beaucoup d'autres parties du corps, se montre très nette lors des excitations expérimentales. Electrisez une artère ou excitez-la mécaniquement, elle se resserre, et le resserrement dure un certain temps : l'artère peut se réduire au septième de sa largeur originelle ; grattez même une grosse artère, la carotide ou la crurale, comme le fit Verschuir en 1766, et le vaisseau se contracte, se resserre ; faites encore une raie à la peau, avec l'ongle, la raie se montre en blanc ; la peau pâlit par la contraction des artères ; après quoi elle rougit, les mêmes artères se distendant. Cette contractilité est due à la présence d'abondantes fibres musculaires lisses, bien mises en lumière par Henle, de fibres contractiles, à contraction lente (période latente longue), mais durable.
A quoi est due la contraction des artères sur le vivant, en dehors de toute excitation extérieure ? A cette question Cl. Bernard a répondu en 1851 au moyen d'une expérience fondamentale. Mettant à nu le grand sympathique dans la région cervicale chez le lapin, il coupa le nerf, et aussitôt survint, avec d'autres phénomènes oculo-pupillaires dont il n'y a pas à s'occuper ici, une dilalation marquée des vaisseaux de l'oreille du même côté. Le pouls en devint percep-
tible au doigt, et toute l'oreille devint rouge injectée de sang, les plus petits vaisseaux étant considérablement élargis, tant veines qu'artères. Cette dilatation de vaisseaux s'étendait à toute la moitié correspondante de la tête, aux muqueuses nasale et buccale, aux glandes salivaires, à l'œil, etc. : le sang était plus abondant, plus rouge, et s'écoulait en plus grande quantité ; il était moins veineux dans les veines où les pulsations cardiaques se faisaient sentir, et du côté du nerf sectionné, la température était de plusieurs degrés (5, 10 et 15) plus élevée (si bien que Cl. Bernard crut d'abord avoir découvert un nerf calorificateur). D'autre part, V excitation du sympathique cervical, ou de son bout périphérique, déterminait les e/f'ets inverses (Brown-Séquard).
On en conclut que les mouvements de resserrement et de dilatation des artères sont sous l'influence du système nerveux, et en particulier du sympathique, et qu'il existe réellement des vaso-moteurs^ comme l'avait pressenti Stilling — à qui ce nom est dû — quand il constata que des nerfs vont se perdre dans les parois des vaisseaux. Le fait est aujourd'hui bien prouvé, comme nous Talions voir, et on a pu généraliser la conclusion qui découle de l'expérience de Cl. Bernard, en disant que toutes les artères ont des nerfs spéciaux qui président à leurs variations de calibre. La circulation dans son ensemble n'est donc pas uniquement sous la dépendance du cœur et de son innervation ; il y a bien réellement un énorme cœur périphérique constitué parles petites artères et innervé par des centres spéciaux, ou, autrement dit, il y a beaucoup de circulations locales dans la circulation générale.
D'où viennent ces nerfs vasculaires ? Du sympathique, avons-nous vu. Sans doute, ils ont leur origine réelle dans les centres nerveux, mais c'est dans les rameaux du sympathique qu'ils se trouvent, et dans ses ganglions, dans les nerfs splanchniques, etc. Il s'en trouve ailleurs aussi : dans les nerfs sciatiques, rachidiens, le trijumeau, le facial, les
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nerfs du bras, etc., etc.. mais ce sont des fibres d'cmprinil qui viennent soit du sympatbi(|ne. soit de la moelle qui en renferme évidemment beaucoup. En effet, si l'on coupe un de ces nerfs, par exemple le sciatique, il y a une vaso-dilatation très marquée des doigts et de la membrane interdigitale (grenouille) : si chez un chien porteur d'une blessure à la patte gauche on coupe le sciatique correspondant, le sang coule abondant et il s'arrête si on électrise le nerf : dans les deux cas on a agi sur des filets sympathiques accolés au nerf.
D'autres recherches ont permis d'établir l'existence de nerfs dont l'action est inverse de ceux dont il vient d'être question, et en somme on conclut à l'existence de deux sortes de nerfs vasculaires ou vaso-moteurs : les vaso- constricteurs ou vaso-moteurs propres, et les vaso-dilatateurs.
Le grand sympathique cervical peut servir de type des vaso-constricteurs. Excitons -le directement, ou excitons encore le sciatique, ou le pneumo-gastrique, et tout un syndrome uniforme se présente. Les téguments, ou l'organe, pâlissent; ils diminuent de volume, ils saignent plus difficilement , leur température s'abaisse , leur poids diminue (Mosso) : le tout parce que les vaisseaux se sont contractés et que le sang y est moins abondant.
Coupons ces nerfs, et les phénomènes inverses, en tout point, surgissent.
On comprend facilement les vaso-constricteurs ; on comprend que l'excitation d'un nerf musculaire détermine la contraction des muscles auxquels il se rend, et qu'inversement la section de ce nerf détermine la paralysie de ces muscles; mais on comprend moins bien que l'excitation d'un nerf détermine un relâchement musculaire. Or c'est ce que produit l'excitation des vaso-dilatateurs. Mais comment cela se peut-il ? Schiff a cru à une dilatation active ; mais on ne voit point comment elle pourrait se produire ; on ne s'en figure pas le mécanisme : on ne voit pas une fibre mus-
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cnlaire s'allongeant ou se relâchant sous l'influence d'une excitation. Tout porte à croire qu'il y a plutôt dilatation passive, et comme Tout dit Cl. Bernard et Vulpian, dilatation par inhibition des constricteurs, par paralysie de ceux-ci. Cela n'est pas encore d'une clarté parfaite : cela rappelle l'action du pneumo-gastrique sur le cœur, et le mécanisme ne semble pas bien clair, mais l'hypothèse de la paralysie des vaso-constricteurs nous paraît la plus rationnelle. D'ailleurs, qu'elle le soit ou non, ce qui est certain, et ce qui nous importe le plus, c'est la réalité de la vaso-dilatation.
Los exemples de celle-ci ne sont pas précisément abondants ; il en est un toutefois que tous connaissent : il s'agit de l'érection du pénis. On sait que celle-ci est due à l'afflux et à la stase du sang dans les mailles du tissu caverneux. Les corps caverneux reçoivent des nerfs — du plexus sacré — que Eckhard a nommés nervi erigentes : les excite-t-on, ou excite-t-on leur bout périphérique après les avoir sectionnés, le tissu caverneux se remplit de sang rutilant. Que se passet-il? on ne sait. On ne peut, en effet, invoquer un rétrécissement des veines qui expliquerait l'érection, car la ligature de celles-ci ne provoque pas cette dernière (Lovèn). Le fait est là ; mais il demeure inexplicable ; il en est de même pour le gland de la verge et pour tous les organes érectiles, le clitoris et le bulbe du vagin chez la femme, les organes copulateurs des vertébrés, la crête des oiseaux, etc. C'est du sang artériel qui les remplit ; il y a une vaso-dilatation active très marquée, et non simplement stase de sang veineux. Chez l'homme, l'érection est du reste un acte réflexe : l'arc efTérent est constitué par les nerfs érecteurs; l'arc afférent par le nerf sensitif (nerf dorsal) de la verge, et aussi par la plupart des nerfs de sensibilité générale ou spéciale, l'érection pouvant se produire en effet sous l'influence d'excitations sensitives très variées, et aussi sous l'influence d'une excitation purement cérébrale (souvenir, lecture, etc.). (Voir Beproduction.) Mais , si l'érection semlde bien être un
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lie se |>a<se.
exemple de vaso-dilatalion, à vra p dire nous n'en comprenons pas le •^ mécanisme. Nous ne comprenons J pas plus celui de la vaso-dilalation
2 dont la glande sous-maxillaire de- ^^ vient le siège lors de l'excitation g de la corde du tympan. Nous 'à -^ voyons bien que, lors de cette "5 -^ excitation, il y a dilatation des r. '^ vaisseaux glandulaires que le Zl râ sang, rutilant, traverse en aboni^ i. dance (voir Digestion) ; nous sa- H ^ vous que lors de l'excitation du t^ ^ glosso-pharyngien, il y a vasoa. ;§ dilatation de la partie postérieure ^ '^ de la langue (Vulpian) ; Jolyet et g S Laffont ont montré que l'excita- S r§ tion du maxillaire inférieur et du .3 T nerf buccal donnent naissance à i s de la vaso-dilatation dans les pa- ^^ rois du nez, de la bouche et des ^ -2 lèvres avec hyperthermie ; il y a S .-^ même des vaso-dilatateurs dans
3 a le sympathique, car l'excitation
•ê ^ de ce nerf du cou détermine une S .,^ vaso-dilatation de la moitié de la 1 S cavité buccale (Dastre et Morat) ;
"E, mais le mécanisme nous échappe.
K II en est de même pour l'action
I du nerf dèpresseur de Ludwig et
^ Cyon. Ce nerf sensitif du cœur
■-•f jouit de la curieuse propriété que
!^ voici : on le sectionne au cou et on
excite le bout périphérique ; rien
Maisexcite-t-DU le bout central, il y a aussitôt une
chute considérable de la pression sanguine (de 5 ou 6 centimètres de mercurei. Il y a là un réflexe très intéressant, qui s'effectue par la moelle et les nerfs splanchniques principalement : l'excitation partie du cœur — ou artificiellement produite sur le trajet du nerf dépresseur — détermine une dilatation des artères de tout le corps, et particulièrement des organes abdominaux (intestin, etc.) d'où une chute de la pression qui permet au cœur de déployer un effort moindre ; l'excitation cesse naturellement d'être efficace si les nerfs splanchniques ont été sectionnés.
Il semble encore que les nerfs moteurs renferment des filets vaso-dilatateurs, leur excitation déterminant une dilatation des vaisseaux des muscles (Ludwig, etc.) ; il y aurait donc des dilatateurs et des constricteurs accolés aux nerfs moteurs, et selon le cas, l'effet des uns l'emporterait sur celui des autres : même avec l'excitation du sciatique, surtout si l'on opère sur un sciatique sectionné depuis quelques jours, on peut obtenir d'emblée la vaso-dilatation.
Résumons les notions qui prccèdeni en les complétant. Il faut se représenter les vaso-constricteurs comme ayant leur source principale dans la moelle et dans le grand sympathique, un centre gênerai se trouvant peut-être placé dans la partie supérieure de la moelle allongée, près des tubercules quadrijumeaux (Owsjannikoff), ou dans quelque autre région très voisine de la moelle : d'api'ès Stricker, même, il y aiu*ait un centre dans la partie antêriem^e des corps striés et peut-être dans la région psycliomotrice des hémisphères. Ludwig et Thiry (1864) croient plutôt à l'existence d'un centre vaso-moteur général bulbaire, et Schiff et Owsjannikoff confirment cette hypothèse, la destruction de la partie supérieui'e du bulbe supprimant les réflexes vasculaires. Mais les supprime-t-elle vraiment ? Vulpian et Goltz ont wl qu'après cette destruction — ou la section du bidbe — de nouvelles lésions ou sections de la moelle — agissent encore sur la pression et la température. Il en faut conclm*e que, s'il existe un centre vaso-moteur général dans le bulbe, il existe aussi nombre de centres vaso-moteurs secondaires à action plus restreinte, mais jouissant encore de quelque autonomie, et qui siègent dans la moeUe. Au centre bulbaire il faut donc ajouter plusievu's centres médullaii*es. Les vaso-moiems bulbaires passeraient dans la
inni:rvatio.\ générale des vaisseaux .w..
ijiOL'Ue, y formeraient quelques centres, et de ces conirfs les fibres constrictives part iraient pour aller au sympathique. Autr» ment on ne comprendrait ni la vaso-dilatation très nette qui suit la section ou l'hcmisection de la moelle (Brown-Scquard, 1853) et l'augmentation de température qui se produit dans les membres postérieurs (Nasse, 1839), ni la vaso-constriction non moins prononcée consécutive à l'électrisation de la moelle (Brown-Séquard et AValler, 1853). Les vaso-constricteurs passent de la moelle dans le >ympathique et là encore, avant de se répandre de tous côtés, ils forment des centres qui sont les ganglions, et qui possèdent aussi une certaine autonomie. Tous ne passent pas nécessairement par le sympathique : il en est qui vont de la moelle à la périphérie en compagnie des nerfs mixtes nés de celle-ci. Les filets qui vont former le sympathique s'en détachent çà et là, pour se joindre aux nerfs moteurs, sensitifs ou mixtes, et aller innerver tous les vaisseaux. Les vaso-contricteurs de la tète accompagnent les nerfs crâniens, le trijumeau surtout ; ceux des membres y vont directement en suivant les artères, ou en compagnie des nerfs du plexus brachial, ou des sciatiques ; ceux du thorax y vont directement du premier ganglion thoracique ; ceux de l'abdomen suivent les splanchniques, etc. Ajoutons que ces fibres semblent se terminer à la péx'iphérie dans de petits centres situés dans les parois des vaisseaux, qui formeraient une quatrième catégorie de centres vaso-moteurs (centre bulbaire, médullaire, sympathique et périphérique) : il semble, en effet, que le tonus vascuiaire, supprimé par la section des constricteurs, puisse se reconstituer avec le temps, et ceci ne pouiTait. semble-t-il, se faire que s'il y a dans les vaisseaux de petits centres autonomes. Mais personne n'a encore pu montrer ces derniers.
Pour les dilatateurs, il semble bien qu'en dehors des nerfs Spéciaux dont il a été parlé — nerfs érecteurs, corde du tympan, etc., — il existe des filets analogues disséminés un peu partout, des filets accompagnant les nerfs crâniens, méduUaii-es, ou sympathiques, tout comme les constricteurs. C'est du moins l'opinion de Goltz qui s'appuie sur le fait que la vase-dilatation avec lu'perthermie locale, déterminée par la section du sciatique par exemple, est chose temporaire, l'équilibre se rétablissant en quelques jours, et qui conclut de ses expériences — confirmées par d'autres observateurs — qu'en réalité la vaso-dilatation consécutive à la section nerveuse est due, non à une paralysie des constricteurs , mais à une excitation de dilatateurs : l'excitation de ces derniers déterminerait une paralysie des petits centres périphériques , paralysie qui disparaîtrait avec le temps, ces petits centres reprenant leur activité et devenant apjtes à rétablir le tonus vascu-
lairo. La question ost trop oomploxo pour qno nous outrions ici dans les détails; mais il semble bien que la idiqiart des constricteurs sont accompa^i^ncs de dilatateurs. Ces dilatateurs auraient un centre général dans le >)ulbe ou peut-être le cerveau, et des centres secondaires dans la moelle et les ganglions sympathiques : passentils par les racines antérieures ou par les i)OStérieures, on ne sait : en somme, la question demeure vague encore. On peut admettre, semble-t-il, la coexistence de fibres constrictriceset dilatatrices dans la plupart des nerfs; mais on ne sait guère pourquoi l'excitation d'un nerf renfermant ces deux ordres de fibres donne naissance à une dilatation plutôt qu'à une constriction, ou inversement. Pourtant les constricteurs semblent agir constamment, plus ou moins, tandis que les dilataleui's n'agissent que d'une façon intermittente ; par contre, l'excitabilité de ces derniers est plus durable.
Les vaso-moteurs, ou neifs vasculaires, sont des agents importants dans la circulation générale. C'est à eux qu'est dû le tonus vasculaire. c'est-à-dire l'état de contraction — variable — des vaisseaux. Ce tonus est subordonné à de nombreuses influences, naturellement, puisqu'il dépend de fibres relevant des centres nombreux : centres périphériques peut-être, ganglions sympathiques, centres médullaires, centre bulbaire : le cœur périphérique subit la même loi que le cœur central sur lequel retentissent tant d'excitations lointaines. Cette dépendance se voit à des phénomènes multiples. Excitez les centres nerveux, et il y a un retentissement sur la vascularisation des extrémités ou de la périphérie : il y a vasoconstriction générale. Un chien est curarisé ou cicutinisé pour paralyser les nerfs moteurs (et les nerfs modérateurs du C(eur), on pratique la respira,tion arlilicielle, et on prend la pression. Coupez alors le bulbe : la pression tombe, la température s'élève, et il y a vaso-dilatation manifeste, comme on le voit à l'hémorragie continue qui se fait par la blessure d'un orteil par exemple. Excitez ensuite le bout périphérique de la moelle sectionnée : il y a vaso-constriction générale, arrêt de l'hémorragie, refroidissement, élévation de la pression. Opérez sur le cerveau : et selon le point excité, il y a vaso-dilatation tïénérale. ou vaso-constriction ; la question
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est encore assez vague, mais il y a une influence évi«lcnte. D'autre part, excitez la moelle, ou coupoz-la en totalité ou ou partie (hémiseclion) et il y a des efl'els vaso-moteurs parfaitement nets, plus ou moins localisés selon la région excitée ou lésée ; la section détermine une vaso-dilatation, avec les phénomènes concomitants énumérés plus haut : déperdition thermique, etc. ; l'excitation, une vaso-constriction. Do même les poisons qui paralysent le système nerveux paralysent les vaso-constricteurs : la pression tombe ; les convulsivants au contraire élèvent la pression. Les poisons qui, comme la nicotine, sont d'abord excitants, puis paralysants, opèrent d'abord une vaso-constriction, puis une dilatation ; le nitrite d'amyle oulin jouit de la propriété d'agir tout spécialement sur les vaso-moteurs ; paralyse-t-il les constricteurs, ou oxcite-t-illes dilatateurs, toujours est-il qu'il détermine une dilatation considérable et générale des vaisseaux, surtout dans la tète, avec chute marquée de la pression sanguine.
A l'état physiologique, donc, le tonus vasculaire de chaque organe, de chaque partie peut varier et varie sous l'influence d'excitations multiples parties de points très nombreux. Mais en ce cas, l'excitation directe est remplacée par l'excitation réflexe : au lieu do l'opérateur agissant sur tel ou tel point du système nerveux, il y a une ou plusieurs excitations nées des points les plus variés de l'organisme, et venant se réfléchir dans tel ou tel centre où elles excitent telle ou telle catégorie de fibres. Une excitation psychique y suffit : une émotion détermine la rougeur ou la pâleur du visage: un autre, un simple souvenir, détermine l'érection, et une excitation émotionnelle ou intellectuelle se traduit par des altérations de pression, de couleur, de température, et de calibre des vaisseaux. Sans doute le cœur central joue un rôle dans ces modilications ; mais le cœur périphérique en remplit un au moins aussi considérable.
Les excitations sensitives agissent encore sur ces variations du cœur périphérique : la plupart des excitations don-
loureuses déterminent de la constriction plus ou moins générale, et la régulation du cœur périphérique, par rapport au cœur central, s'opère par les excitations sensitives parties de ce dernier par le nerf dépresseiir de Cyon. Et encore échauffez la peau ; il y a vaso-dilatation, et elle est réflexe, car elle se montre aussi au point symétrique du corps non échauffé. Mettez un corps sapide ou irritant sur la langue, il y a vaso-dilatation aussi. Toutefois l'activité des nerfs vasculaires n'est pas invariablement réflexe à l'état normal. Ceux-ci peuvent être excités en même temps que d'autres nerfs (activité sympathique ou associée) par une même cause : la colère s'accompagne de vaso-constriction (la pression peut augmenter d'un quart, d'après Féré), la honte, d'une vaso-dilatation, etc. Et enfin, il ne faut pas oublier que l'état du sang qui agit sur les centres nerveux généraux agit aussi sur les centres vaso-moteurs ; le sang asphyxique détermine d'abord une constriction des vaisseaux viscéraux avec dilatation des vaisseaux cutanés (et augmentation de pression), puis l'effet inverse avec chute de la pression, alors que le sang riche en oxygène détermine une dilatation vasculaire générale. C'est dire que la régulation du tonus vasculaire et du cœur périphérique est chose très complexe et très délicate. On entrevoit pourtant de manière distincte les principaux usages des nerfs vasculaires. Ils sont tout d'abord régulateurs de la circulation, non dans le même sens et de la même façon que l'appareil cardiaque, mais par la façon dont ils distribuent la répartition du sang. C'est là un fait très important. Voici un organe inactif, en repos à peu près absolu : il ne lui faut pas grand'chose, et, de fait, il reçoit peu de sang. Entre-t-il en activité? il a besoin d'aliments et d'air en grande quantité. Soit-il muscle ou glande, les vaisseaux se dilatent comme si l'excitation à Factivité fonctionnelle produite volontairement, expérimentalement, ou par voie réflexe, s'accompagnait d'une excitation appropriée des nerfs vasculaires. Par exemple, Tarrière-train d'un
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la|»in, tétanisé, renlerme 1/5 de son poids de sang, et 1 1 1 au repos (Spehl). Non moins important est le fait des relations du ctinir périphérique avec le cœur central, l'un se réglant sur l'autre, de façon à éviter toute contradiction, tout antagonisme inutile et nuisible, le cœur périphérique étant pour ainsi dire sans cesse attentif aux besoins du cœur central.
Les nerfs vasculaires servent encore à régler la température du corps : est-elle excessive, il se produit une vaso-dilatation, d'où déperdition thermique plus considérable ; estelle insuffisante, il y a vaso-constriction, d'où déperdition moindre.
Ils règlent la pression artérielle, et ce n'est point une sinécure : la quantité du sang varie sans cesse (boissons, excrétion urinaire. sudation, hémorragie, etc.), et il faut adapter le contenant au contenu ; ils s'en chargent. Et même, si la masse du sang ne change pas, telle excitation peut amener une vaso-constriction locale par exemple : vite il faut une compensation, une dilatation ailleurs, sous peine de fatiguer le cœur, et la dilatation se produit : les vaisseaux de la peau se contractent-ils, ceux de l'intestin se dilatent, etc. ; mais ces compensations ne sont pas quelquefois sans des dangers sérieux.
Ajoutons enfin qu'ils jouent un rôle capital dans la reproduction (en permettant l'érection) ; rappelons leur rôle — dont l'utilité nous échappe, dans l'expression des émotions; enfin l'aftlux sanguin dans les parties lésées peut être utile, et la dilatation locale consécutive aux blessures peut être considérée comme protectrice.
Voilà pour leur rôle physiologique. Ils jouent aussi un rôle en pathologie, mais un rôle qu'on a souvent exagéré, oubliant que les nerfs vasculaires, bien que modifiant la proportion de l'afflux sanguin, ne sauraient toutefois agir sur les échanges intimes dont les tissus sont le siège. Dans les cas, en effet, où nous voyons les nerfs agir manifestement
sur ces échanges, comme dans la sécrétion glandulaire, il y a des nerfs spéciaux, absolument distincts des vaso-moteurs, préposés à cette action. Mais, sïl y a eu des exagérations, il reste assez de faits réels. N'y a-t-il pas, en effet, les congestions, dont le phénomène primaire, essentiel, est une vasodilatation des mieux caractérisées (rougeur, chaleur, augmentation de volume), quelle qu'en soit d'ailleurs l'origine, qu'elles soient dues à des irritations locales, comme la congestion de la conjonctive irritée par une parcelle de poussière, ou quelles proviennent de lésions nerveuses centrales (Brown-Séquard) qui équivalent pratiquement à une excitation directe des vaso-dilatateurs ; qu'elles soient réflexes, enfin, comme celle que chacun pourra donner à un lapin par exemple, en le plongeant dans l'eau froide, la vaso-constriction intense de la peau déterminant presque à coup sûr une vaso-dilatation viscérale compensatrice qui se traduit par une néphrite, comme beaucoup d'autres congestions des organes internes dues elles aussi à la vaso-dilatation compensatrice d'une vaso-constriction due au froid ? N'y a-t-il pas aussi Vœdème, l'infiltration séreuse du tissu conjonctif ? L'œdème n"est pas en effet dû à un obstacle à la circulation veineuse, seul : il y faut encore autre chose, et cet « autre chose », nécessaire et suffisant, d'après Ranvier, etc., c'est une vaso-dilatation. Et Vanémie locale (ou asphyxie locale), qu'est-ce donc si ce n'est une vaso-constriction intense et permanente? Tous les signes y sont : décoloration, constriction des vaisseaux, abaissement de température : on exciterait le sympathique que les symptômes ne seraient pas plus nets, et si cette anémie persiste, si les tissus demeurent dans cet état d'asphyxie, c'est la mort qui survient, la mort locale des tissus privés de sanî?. la ^an<?rène (sansrène L'énéralement symétrique, et due sans doute à un trouble des centres vaso-constricteurs). A l'anémie locale s'oppose tout naturellement V inflammation : là, c'était de la constriction. ici c'est de la dilatation typique : rubor, calor, tumor. Daus
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raiiémie cérébrale, encore, les vaso-moteurs jouent un rùlc : ou, pour mieux dire, ils jouent mal leur rôle, soit que les constricteurs cérébraux agissent hors de saison et avec excès, soit que les constricteurs des autres organes aient perdu de leur tonus. Rappelons aussi que, pour Brown-Séquard, l'accès d'épilepsie est dû à une constriction des vaisseaux du cerveau, d'où perte de connaissance, avec refoulement du sang vers le bulbe, d'où les convulsions, et que, pour les partisans de la théorie de l'anémie cérébrale dans le sommeil, il y a légère excitation des vaso-moteurs de l'encéphale ; enfin c'est encore de l'anémie, de la vaso-constriction, qu'il y a dans le mal perforant du pied. Toutefois, dans ce cas, et aussi dans la gangrène symétrique, l'action vaso-motrice n'existe pas seule; il s'y joint encore une action des nerfs trophiques dont la fonction est troublée, tout comme elle Test après la section des branches nerveuses importantes, comme on peut le voir par les eschares et ulcérations qui se produisent après section du sciatique par exemple, et par les lésions du décubitus aigu dans certaines maladies. Sans doute, les troubles vaso-moteurs y jouent un rôle, mais il serait injuste de les incriminer seuls.
En pathologie donc, comme en physiologie, les vaso-moteurs ont une influence plus importante, et cela ne peut surprendre du moment où ces nerfs prennent une part aussi considérable à la régulation de la circulation et à la distribution du sang, du moment où ils complètent réellement l'appareil de l'innervation cardiaque, comme nous l'avons montré.
Circulation capillaire. — Passant des artérioles dans les capillaires, le sang pénètre dans un espace dont l'aire est plus considérable : c'est ici la base des cônes artériel et veineux. Aussi comprend-on que la vitesse du sang y soit très faible — 1 millimètre par seconde environ, d'après Volkmann, au lieu de oO centi/nêlres dans l'aorte, mille fois moindre, d'où
l'on déduit que l'aire des capillaires est mille fois celle de l'aorte — et que la pression doit encore être inlërieure à ce qu'elle est dans les artérioles. La vitesse peut s'observer facilement, et c'est à coup sûr un des spectacles les plus intéressants que d'observer la circulation capillaire de la langue, ou du mésentère, ou de la membrane interdigitale de la grenouille (Malpighi, 1661, Leeuwenlioek, 1695) : chez cet animal on voit admirablement les globules courant les uns après les autres en files plus ou moins serrées, et on constate que leur vitesse est d'environ un demi-millimètre par seconde. Celle-ci varie d'ailleurs au centre et à la périphérie du vaisseau : elle est plus grande au centre — comme dans les rivières — et tandis que les hématies passent principalement au milieu, les leucocytes se trouvent plus volontiers à la périphérie, dans la couche immobile ou adhésive comme l'a nommée Poiseuille, ou reiarc?ee, selon l'expression plus exacte de Marey, s'arrêtant souvent, avançant avec une vitesse dix ou quinze fois moindre, et passant souvent à travers les parois. Ces parois sont très minces d'ailleurs, extensibles, élastiques et contractiles. Leur élasticité se voit à leur aptitude à se dilater si la pression augmente dans les systèmes artériel et veineux ; leur contractilité, inhérente aux cellules endotliéliales qui les constituent (ils n'ont point de fibres musculaires) peut s'observer directement, car les excitants extérieurs (Stricker, 1865) amènent un rétrécissement évident de ces vaisseaux, s'ils ne sont point trop énergiques ; les excitations fortes déterminent au contraire un relâchement, une dilatation (Marey). La contraction est lente (Henle) et paraît se faire par secousses successives. Elle se produit souvent de façon rythmique (Spallanzani, etc.), mais on ne peut en aucune façon regarder ces contractions comme venant en aide au cœur, elles ne peuvent au contraire qu'en contrarier Faction (Donders, Milne-Edwards). D'après Traube, on en reconnaîtrait bien l'action sur la pression artérielle dans les graphiques. Rétrécis, ils peuvent avoir un diamètre inférieur
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à celui dos hématies, d'où une résistance plus (,'iande à Técoulement du sang, et alors celles-ci ne peuvent avancer qu'à la condition de se déformer temporairement, de s'allonger et de s'efliler, ce qui leur est d'ailleurs naturel, grâce à leur élasticité : à plus forte raison en va-t-il de même pour les leucocytes. Donc, vitesse très faible, mille fois inférieure à • elle de l'aorte, dix fois inférieure à celle des artérioles (Donders) ; pression très faible que Ludwig et von Kries évaluent à 2, 4 ou 5 centimètres de mercure (évaluation parla méthode consistant à chercher quel poids suffit à faire pâlir la peau). 11 faut ajouter un caractère important : écoulement absolument régulier, sans oscillations de vitesse, courant constant, uniforme ; le caractère intermittent de la progression du sang, si fort marqué dans l'aorte, et qui va s'atténuant des grosses aux petites artères, disparait totalement ici : l'élasticité artérielle a rempli sa fonction, elle a substitué un cours uniforme à un afflux intermittent, et désormais le sang coule d'une façon constante ; l'hémorragie capillaire ou veineuse est continue, et non saccadée comme celle des artères.
Chacun peut aisément vérifier rexcitabilitc des capillaires. Echauffez la peau avec un corps à 50 ou 60 degrés pendant un instant : la forme du corps s'indique par une tache rouge : les capillaires sont dilatés. Frottez la peau pendant quelques secondes avec un corps mousse : il se dessine une raie pâle ; les capillaires sont contractés. Si l'excitation a été forte ; la raie est rouge, bordée de deux l'aies pâles; au niveau de la raie rouge il y a dilatation, l'excitation ayant été trop forte et ayant épuisé la contractilité ; à droite et à gauche, l'excitation plus faible a déterminé une contraction. Du reste, les eff'ets varient selon la région : aux endroits où la peau est souvent excitée, il y a accoutumance, et la contractilité s'épuise moins facilement (peau du dos de la main) ; là où les excitations sont rares (peau de Tépigastre par exemple), la hgne rouge apparaît d'emblée : l'épuisement de la contractilité y est marqué (Marey).
Il n'y a pas de pouls capillaire, normalement; pourtant, s'il y a dilatation expérimentale ou physiologique des artérioles (Cl. Bernard), les résistances étant diminuées, le pouls artériel persiste dans les artérioles, et se propage aux capillaires et même aux
veines. Le pouls capillaire peut encore se produire s'il y a obstacle à la circulation veineuse ; les capillaires acquièrent alors une tension qui permet au pouls actuel de s'y propager. Enfin le pouls capillaire existe normalement chez l'embryon (Spallanzani) et le A'ieillard (Marey), les artères n'ayant pas encore acquis chez l'un, et ayant chez l'autre, par l'athcrome, perdu, leur élasticité.
Sur l'innervation des capillaires on ne sait pas grand'chose. On a parlé de nerfs vasculaires, mais rien n'est certain ; on a parlé encore de nerfs sensitifs (Iléger), mais leur existence n'est pas prouvée : aussi convient-il de ne point faire jouer de rôle aux capillaires dans les variations de coloration de la peau qui doivent être regardées comme tout entières dues aux variations de calibre des artérioles.
Il ne faudrait pas se représenter le système capillaire comme formant dans un même organe ou dans un même membre au moins un vaste réseau où se termineraient toutes les artérioles et où prendraient naissance toutes les veinules. La pathologie, la physiologie et l'anatomie s'élèvent contre cette manière de voir, et tout indique au contraire qu'à chaque artériole fait suite un petit réseau limité, très court, de 1 ou 2 millimètres de longueur, auquel fait suite une veinule. Que deux réseaux voisins communiquent quelque peu, cela est vraisemblable, mais cette communication est restreinte, comme l'indique la localisation fort nette des troubles consécutifs à la ligature ou à l'obstruction d'une artère (quand il n'y a point d'anastomoses) ; en un mot, il y a indépendance des circulations capillaires des différentes parties.
Circulation veineuse. — Du cœur aux capillaires le sang traverse un cône dont les capillaires sont la base : des capillaires au cœur il passe par un autre cône dont ceux-ci sont encore la base, et le cœur encore le sommet; mais au lieu de s'éloigner de ce dernier organe, il y retourne ; sa mission est en partie accomplie ; il a apporté aux tissus de l'oxygène et des aliments; ceux-ci lui ont rendu de l'acide carbonique
CIRCULATION VEINEUSE
et des substances de désassimilation : il faut aller se débarrasser de tout cela et se purifier : ce sera l'œuvre du poumon et du rein.
Le cône veineux rappelle tout à fait le cône artériel : il en diftëre toutefois beaucoup par la structure des vaisseaux. Il y a bien les deux éléments élastique et musculaire, mais le premier est bien moins abondant, et les veines n'ont point la rigidité — relative — des artères ; par contre, elles sont plus dilatables, extensibles et compressibles ; elles sont contractiles d'ailleurs, comme chacun peut s'en assurer en frappant une veine superficielle, elle se rétrécit aussitôt ; certaines d'entre elles offrent des mouvements nets, parfois rythmés. Ces mouvements, signalés dès 1660 par Walœus pour les veines caves, s'observent surtout au voisinage du cœur ; on dit souvent qu'ils aident à la circulation veineuse ; mais en réalité ils y mettent obstacle autant qu'ils la favorisent. Ces veines sont remarquablement résistantes à l'état sain : Haies a vu la jugulaire supporter une colonne de sang de 148 pieds de hauteur : la veine iliaque du bélier résiste à 4 atmosphères, et la veine porte à 6 atmosphères, d'après Wintringham. Les deux cônes diffèrent encore par un autre caractère : l'aire du cône veineux est le double de l'aire artérielle ; pour une artère il y a deux veines, et ceci explique la faiblesse de la vitesse du sang (225 millimètres par seconde dans la jugulaire du chien) et de sa pression. Cette pression, qui varie entre 5 et 10 millimètres de mercure, et qui n'est que le dixième ou le vingtième de la pression dans l'artère correspondante, ne varie point avec les phases de la pulsation cardiaque : le cours du sang a été régularisé par l'élasticité artérielle, il est parfaitement régulier dans les capillaires, et dès lors comment redeviendrait-il irrégulier dans les veines ? Elle diminue à mesure qu'on se rapproche du cœur, elle diminue au point de devenir nulle, et même négative : tel est le cas, en particulier, pour les grosses veines de la poitrine où le mercure du manomètre descend
au lieu de monter. A quoi tient ceci? A la respiration. Valsalva avait déjà vu que le sang des jugulaires s'écoule plus rapidement durant l'inspiration, comme l'a montré Barry. Quand le poumon se dilate, quand l'inspiration se produit, le vide intratlioracique relatif qui se produit aspire, appelle le san^ aussi bien que l'air. Si la cage thoracique pouvait être dilatée de force, l'accès de l'air étant absolument empêché, le sang — à supposer qu'il pût se répandre librement — remplirait tout l'espace dont cette cavité s'est augmentée. Il ne le peut, étant enfermé dans des vaisseaux résistants; du moins il afflue plus facilement, il est attiré, mais il ne l'est pas assez vite, ou en assez grande quantité, pour faire compensation, et l'état de dépression existe chez lui tout comme dans les alvéoles pulmonaires. Cette aspiration du sang veineux par le thorax qui existe toujours, même durant l'expiration (Carson et Donders), mais est plus marquée durant l'inspiration (30-40 millimètres de Hg au lieu de 6 ou 8 en expiration), très marquée pour le sang du foie,
— chassé en même temps par l'augmentation de pression abdominale due à la contraction du diaphragme (Rosapelly)
— pour le sang du cerveau, etc., est même une des causes de la circulation veineuse. On remarquera toutefois que son action est limitée à la partie supérieure du corps : dans les membres inférieurs, en effet, l'inspiration ralentirait plutôt la circulation en raison de la compression exercée sur les viscères abdominaux par le diaphragme, et qui retentit nécessairement sur les veines du membre inférieur, molles, à parois non rigides. Certains accidents d'ailleurs montrent combien est réelle cette aspiration thoracique : ce sont les accidents dus à la pénétration de l'air dans les veines lors de blessures de troncs veineux du cou, de l'aisselle ou du thorax. Les chirurgiens les connaissent et doivent toujours veiller à éviter ces blessures ou à les fermer au plus tôt. Le mécanisme de ces accidents est d'une simplicité parfaite : la veine e-^t ouverte, il s'y produit une aspiration, l'air se pré-
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cipile, il se mêle au sang et forme avec lui un mélange, un e écume que le cœur envoie au poumon où elle forme des embolies bientôt mortelles (Magendie, 1821) : le sang écumeux ne circulant pas dans les capillaires pulmonaires, et ne se puriliant point. L'air se précipite d'autant plus aisément dans les veines que certaines d'entre elles, au thorax (Bérard) sont entourées d'aponévroses qui les maintiennent béantes. La cause principale de la circulation veineuse toutefois, c'est la vis à tergo, c'est la pression du sang des capillaires, c'est donc en définitive le cœur lui-même. Sans doute ses pulsations ne se font plus sentir dans les veines, mais pour être régularisée, son impulsion existe-t-elle moins ? Comprimez une artère de façon que le sang n'y passe plus : aussitôt le cours du sang s'arrête dans la veine correspondante. Au surplus, il est aisé d'obtenir la pulsation cardiaque jusque dans les veines : il suffit de diminuer les résistances régulatrices des artérioles en en provoquant la dilatation, et voilà le pouls veineux très net.
Le pouls veineux périphérique ne doit pas être confondu avec le pouls veineux de Poiain, avec le soulèvement de la veine jugulaire externe lors de la systole auriculaire, ni avec le pouls veineux pathologique attribué à l'insuffisance de la valvule tricuspide. Le pouls veineux de Potain, phénomène parfaitement normal, s'explique en admettant que la systole auriculaire réagit naturellement sur la pression du sang des veines voisines du cœur : non qu'elle fasse refluer le sang, mais elle en arrête un moment l'arrivée. Du reste, un léger reflux ne serait pas chose impossible, car nulle valvule ne s'y opposerait. Ce qui les diÛ'érencie en deux pouls veineux centraux, c'est que l'un coïncide avec la systole ventriculaire, l'autre avec la systole auriculaire. Ce dernier se sent bien à la jugulaire où Potain l'a recueilli et enregistré.
Une troisième cause de la circulation veineuse est Vaspiration que quelques physiologistes supposent être exercée par le cœur droit (oreillettes ou ventricule?) sur le sang veineux. Mais existe-t-elle? Marey le croit.
Plus importante est l'action musculaire. Le muscle qui se contracte se gonfle ^ ; il comprime les vaisseaux qui le traversent ou le côtoient : il favorise donc leur déplétion. Mais cette déplétion s'effectuerait aussi bien par refoulement du sang vers les capillaires — ce qui serait une entrave à la circulation veineuse — que par refoulement vers le cœur, si les veines n'étaient pourvues de valvules de distance en distance. (Ces valvules manquent dans les veines porte et rénale, et dans les veines de l'utérus et du poumon : elles sont rares à la tête et au cou.) La compression des veines s'étend au sang, mais si elle tend à entraver le retour du sang vers le cœur, elle oblige en même temps les valvules à se rabattre vers le centre du vaisseau et à lui fermer la voie, force lui est donc de suivre le seul chemin qui lui reste, et de gagner le cœur. C'est donc grâce aux valvules découvertes par Fabrice d'Acquapendente, et dont Harvey a démontré le rôle que la contraction musculaire favorise la circulation veineuse ; les veines se vident — en partie au moins — durant la contraction, et durant le repos des muscles, la vis à tergo les remplit de nouveau (Poiseuille a fourni une bonne démonstration de la vis à tergo en montrant que le débit d'une veine donnée diminue après blessure de l'artère correspondante, blessure qui diminue la pression du sang artériel. Il semble d'ailleurs que dans certaines parties — dans les membres en particulier, d'après Braune — la contraction musculaire exerce alternativement une compression et une dilatation des veines qui, grâce à leurs valvules, toujours, jouent ainsi le rôle de pompe aspirante et foulante à la fois. Les valvules veineuses sont plus particulièrement abondantes dans les membres inférieurs. C'est là d'ailleurs qu'elles sont le plus nécessaires : car la pesanteur qui favorise la déplétion
' L'artère en diastole se gonfle aussi, les veines voisines des artères, étant 1 égèrement comprimées par celles-ci, la pulsation des artères en comprimant les Yeines favorise quelque peu le mouvement du sang veineux, dont le sens demeure toujours déterminer par les valvules ; si les valvules manquent, la pulsation des artères est un obstacle. {Circulation par influei\ce, D"" Ozanam, 1881.)
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(les veines do la têle, et, dans quelques positions, de celles des membres supérieurs, contrarie au contraire la circulation veineuse des membres inférieurs, et c'est à l'exagération de cet obstacle — chez les personnes qui restent longtemps debout — qu'est due l'apparition des dilatations veineuses appelées varices, lesquelles dilatations, naturellement, contribuent à rendre moins efficace l'action des valvules.
Vis à tergo, contraction des muscles et artères, aspiration thoracique, aspiration cardiaque possible, pesanteur dans une certaine mesure, telles sont les causes de la circulation veineuse. Il semblerait qu'avec tant d'adjuvants, celle-ci devrait se faire très bien. Il n'en est rien, et on ne s'en étonnera point. en considérant que de toutes ses causes une seule — la première— est constante : les autres sont intermittentes. Aussi, comparée à la circulation artérielle, la circulation veineuse est-elle imparfaite, irrégulière et languissante. Cela est fâcheux, sans doute, mais il serait cent fois plus fâcheux que ces caractères fussent transférés à la circulation artérielle.
Les veines reçoivent évidemment des nerfs : elles sont en outre fort contractiles — voir les veines de l'oreille du lapin ou de la membrane alaire de la chauve-souris — et certaines d'entre elles sont animées de mouvements rythmiques, d'alternances de contraction et de relâchement, qui leur ont fait donner le nom de cœurs accessoires, chez l'anguille par exemple. On remarquera toutefois que ces contractions ne peuvent réellement favoriser la circulation que si les veines sont pourvues de valvules, et encore...
Le passage du sang dans les veines s'accompagne dans presque la moitié des sujets d'un murmure dit : bruit de diable, qui s'entend dans les jugulaires et surtout chez les anémiques. Il peut exister aussi si l'on comprime légèrement la veine avec le stéthoscope : mais alors il est artificiel. Le bruit 'est dû au passage du ^:ing par une partie plus étroite (Chauveau et Potain).
Circulation pulmonaire. — Dans les pages qui précèdent, nous avons eu en vue particulièrement la grande circulation.
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le cycle qui commence au ventricule gauche pour s'achever à l'oreillette droite. Il nous faut ajouter un mot au sujet de la petite circulation dont le cycle embrasse le ventricule droit, le poumon et l'oreillette gauche. C'est un perfectionnement que cette adjonction de la petite circulation à la grande, c'est un perfectionnement dont beaucoup d"orj.'anismes se passent, chez qui le cœur est biloculaire, l'oreillette recevant le sang du corps, et le ventricule le lui renvoyant, l'appareil pulmonaire étant interposé dans le trajet de la circulation générale soit après le ventricule — comme l'est le rein chez les animaux supérieurs, — soit avant l'oreillette, le ventricule unique sufflsant à la propulsion à travers le corps et à travers l'organe respiratoire, et le cœur étant selon le cas, exclusivement veineux, ou exclusivement artériel. Ce perfectionnement a évidemment une grande valeur, en ce qu'il assure une hématose plus rapide, et une circulation plus parfaite.
Le cœur droit — le ventricule en particulier — ayant à déployer un effort moindre pour envoyer le sang au poumon si voisin, est moins épais, moins vigoureux que le gauche. La pression dans l'artère pulmonaire est de beaucoup inférieure à celle de l'aorte et des gros vaisseaux (trois ou quatre fois moindre : de 10 à 30 millimètre de mercure) ; dans les veines pulmonaires elle doit être à peu près celle des veines caves : fort peu de chose ; la vitesse doit être la même que dans l'aorte, et dès lors, le trajet étant plus court, une goutte donnée de sang parcourt plus vite le cycle pulmonaire que le cycle général. Jolyet et Tauziac ont montré en efTet qu'il faut quatre fois moins de temps pour traverser le premier que le second, d'où l'on peut déduire que le premier contient quatre fois moins de sang que le second. 11 convient de remarquer que la circulation pulmonaire s'effectue tout entière dans des conditions spéciales auxquelles la circulation générale n'est soumise qu'en partie ; elle se fait dans un milieu soumis à de perpétuelles alternances de pression, parle fait de la respira-
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tion. Quel est reflfet de ces alternances ? Durant l'inspiration, les capillaires pulmonaires se dilatent — puisqu'il y a vid»' relatif — elle sang y est appelé et son cours y est favorisé ; au contraire, durant l'expiration, il y a compression relative des capillaires ; mais celle-ci favorise aussi la circulation. Dans le premier cas en effet, il y a appel de sang dans le poumon : la déplétion des artères pulmonaires est favorisée, mais non celle du poumon naturellement ; dans le second l'évacuation du sang pulmonaire est favorisée, mais non son arrivée au poumon. 11 en résulte que les deux actes respiratoires sont à la fois favorables et défavorables à la circulation pulmonaire.
Il faut ajouter que si la respiration agit notablement sui* la circulation, celle-ci exerce aussi quelque influence sur la première. Miiis cette influence est plus cmneuse qu'importante. Elle consiste en ce qu'à chaque battement du cœur, il y a une légère diminution de tension de l'air pulmonaire (à cause de la diminution de volume du cœur). On peut enregistrer les variations de tension en bouchant une narine, et en mettant l'autre en communication avec un tambour de Marey : à chaque systole ventriculaire il y a chute de la tension de l'air, si la glotte est ouverte. (Il va de soi iue dui'ant l'expérience tout mouvement respiratoire est sus- ■r-ndu.) Si la glotte est fermée, le phénomène est différent : à c haque systole ventriculaire il y a pulsation inverse et augmentation de tension; dans ce cas, on enregistre le pouls nasal, l'expansion des vaisseaux de la bouche, du pharynx, et du nez lors de la systole ventiicidaire. Dans les deux cas, le pouls carotidien et le pouls nasal sont synchrones : mais ils sont inverses dans le premier, de même sens dans le second. (François Franck et Mosso. etc., Cardio-pneu mof/raphie.)
Circulation du fœtus. — La circulation teUe qu'elle existe chez l'adulte et telle que nous venons de l'exposer n'est pas du tout celle qui existe chez l'embryon : il faut donc dire un mot de la constitution de l'appareil circulatoire chez ce dernier. Renvoyant aux traités d'embryologie pour l'évolution progressive de cet appareil, nous nous contenterons de quelques indications sommaires sur la seconde circulation. Deux artères ombilicales ou allantoïdiennes. apportent le sang du fœtus au placenta où il se charge d'oxygène et reçoit des matières alimentaires. Il en revient par une veine ombUicale, traverse le foie en partie, arrive
Fig. 37. — Schéma de la circulation du luetus, d'après Preyer. {Physiolorjle de Vembryon, Alcan.)
En bas, à gauche, le placenta d'où nait la veine ombilicale (F.o). Le sang passe en partie par le foie (F.), en partie par le canal veineuv d'Arantius {C.V. A.). Ayant reçu le sang veineux de la veine porte {Y. p.), et des veines crurales, etc., il est déjà moins pur (tracé pointillé). Il pénètre dans la veine cave inférieure {Ci.), et dans le cœur, dans les deux oreillettes où celle-ci débouche. De l'oreillette, il passe dans le ventricule et dans l'aorte. Il perd encore de sa pureté, par le fait que le sang revenant du poumon se mêle à lui. Pourtant la tète {T.) reçoit du sang encore assez pur, qui revient à roreillelte droite par la veine cave supérieure {C.S.). Le sang de l'oreillette droite passe dans le ventricule droit, et va se mélanger à colui de l'aorte (.4. a.) par le conduit artériel de Botal (C'.a.B.), et irrigue le poumon. Le foie reçoit donc le sang le plus pur; la tète en reçoit encore d'assez pur. A.d. aorte descendante ; A.p., artère pulmonaire; T.B., trou de Botal; Le iliaques; M.s.. mésaro'ique supérieure; I.e., ilia(|ue externe; A. /T^. et //., hypogastriques ; A.c, crurale; A.o. artères ond)ilicales retournant au -placeulii ; O.d. O.fj., oreilL'tles droite et gauche; v.d.. v.y. ventricules droit et gauche.
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au cœur, après avoir reçu le sang veineux de rinteslin. et passée en majeure partie tlans l'oreillelle gauche par le trou de Botal, qui est une des embouchures de cette veine (voy. Preyer. Physiolofjic (te l'embnjon, p. 78), et de là dans le ventricule gauche, qui l'envoie dans l'aorte. Une partie de ce sang mixte {artériel de la veine ombilicale, veineux des veines mcsentcriques) revient désoxygcné au cœur par la veine cave supérieure et l'oreillette droite ; l'autre partie va arroser la partie inférieure du corps. Il ne faut pas oublier qu'une partie du sang de l'oreillette droite passe dans le ventricule correspondant qui l'envoie au poumon, mais il en va très peu à celui-ci. A quoi bon d'ailleurs ? Et le canal artériel qui relie l'artère pulmonaire à l'aorte en conduit la majeure partie dans ce dernier vaisseau d'où il gagne le placenta par les artères ombilicales. Le sang envoyé par le cœur au corps de l'embryon est donc en partie veineux, surtout en. ce qui concerne les parties inférieures du corps — et cette circulation rappelle fort celle de certains vertébrés inférieurs. Après la naissance, le l^oumon devenant l'organe respiratoire à la place du placenta qui disparaît, la circulation de l'adulte s'établit par oblitération du trou de Botal, atrophie du canal artériel, des artères et de la veine ombilicales. Lire attentivement la figure 37 où le sang est pur dans les vaisseaux à contours déliés ; moins pur dans les vaisseaux pointillés, veineux dans les vaisseaux noirs.
Circulation lymphatique. — Nous avons vu ce qu'est la lymphe : il nous reste à décrire ses mouvements. Elle circule dans un système spécial des vaisseaux, les IjTnphatiques. On a beaucoup discuté sur ces vaisseaux. Pour Sappey. ils forment un réseau vasculaire dont les portions terminales sont • Q relations étroites avec les capillaires sanguins ; ils naîtraient de ces capillaires mêmes avec lesquels ils communiquent largement. Pour Robin, il y aurait non pas communication, mais juxtaposition intime : supposons un vaisseau -ubdivisé en deux par une cloison parallèle à son grand axe: d'un côté de la cloison serait le lymphatique, de l'autre le capillaire. Enfin, pour Virchow, Recklinghausen, Ranvier, etc., il y a du vrai dans la théorie de Robin, en ce sens que les capillaires lymphatiques et sanguins sont en connexion étroite, au point qu'autour des vaisseaux sanguins il existe-
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rait souvent des t'-spaces périvascidaires lormés par un second vaisseau entourant entièrement ceux-ci, et rempli de lymphe. Le point le plus discuté, en ce qui concerne les lymphatiques, est celui de leur origine réelle. Les uns pensent que les capillaires lymphatiques s'ouvrent dans les lacunes du tissu conjonctif ou même dans les cellules conjonctives, alors que pour les autres ils ne communiquent qu'avec les capillaires sanguins. (Pour détails, voir un traité d'histologie.) Où e-t la vérité ? En réalité, il nous importe peu : qu'il y ait communication directe ou non, à la périphérie, il y a communication au centre, par les veines ; que les matières se répandent directement des capillaires lymphatiques dans les lacunes conjonctives ou qu'elles y passent par extravasation à travers les parois de ces capillaires, le fait essentiel est que la lymphe circule dans les interstices des cellules et tissus. Aux capillaires font suite les vaisseaux lymphatiques, à parois conjonctive, élastique et musculaire, avec endothélium, contractiles. Ces vaisseaux s'anastomosent entre eux, se jettent les uns dans les autres pour former des troncs plus volumineux, et finissent par aboutir à deux troncs principaux, en suivant le trajet des vaisseaux sanguins ordinairement : ces troncs sont les veines lymphatiques droites et le canal thoracique, dont la première s'ouvre dans la sous-clavière droite, et reçoit les lymphatiques de toute la partie droite de la partie sous-diaphragmatique du corps — sauf le poumon, — le second s'ouvre dans la sous-clavière gauche, ayant reçu les lymphatiques du reste du corps, y compris les chylifères ou lymphatiques de l'intestin grêle, dont nous avons parlé à propos de la digestion. Avant d'arriver à ces deux conduits principaux, les lymphatiques forment un ou plusieurs ganglions où la lymphe circule pour suivre ensuite son cours.
Les lymphatiques ont été dccouverts en plusieurs fois. Eustachi. en lôôO. a vu le canal thoracique qu'il prit pour une veine ; Aselli en 1622 a découvert les chylifères sui* un chien tué en
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pleine digestion, circonstance qui permet de les ^loir admirableiient; Pecquet, quelques années après, a montré que ces chyliles coninmniquent non avec le foie, comme le croyait Aselli, mais avec le canal thoracique à la partie inférieure de laquelle il ;t décrit le reservoir connu dt^puis sous le nom de citerne de Pecquet ; Rudbeck onlin, ou 1654, âgé de vingt ans, a montre l'existence de lymphatiques dans les dilierentes parties du corps : notons que Bartholin a revendiqué aussi l'honneur de cette découverte. Les lymphatiques sont irritables, les troncs de quelque importance possèdent dos fd^res lisses, et sans doute aussi des nerfs vaso-moteurs. L'excitalion des nerfs mésentériques détermine une constriction des chylifères (Bert et Latluni), celle des chylifères liar le froid ou l'air agit de même (Vulpian). L'excitation du trijuioau agit aussi sur le calibre des lymphatiques de la lè^•re ; mais 1 somm? rinnervaiion du lynqdiatique reste à élucider.
La lymphe se meut dans les lymphatiques. Mais comment?
t lù est lorgane moteur ? 11 y en a plusieurs. Il y a le cœur
d'abord : le cœur qui pousse le sang à travers les artères
. apillaires et veines, lequel sang revient au cœur en partie
par les veines, en partie par les lymphatiques. Chez quelques
animaux, la couleuvre et la grenouille par exemple, il y a
des cœurs lymphatiques spéciaux, des organes contractiles
qui chassent la lymphe dont le cours est déterminé par des
valvules, comme lest le cours du sang dans les veines. Les
lymphatiques eux-mêmes présentent aussi parfois des con-
tractions rythmiques, et ici encore les valvules règlent le
-ours du liquide. La contraction des rnuîcles aide à cette
circulation, comme à la circulation veineuse ; la capillarité
V concourt sans doute aussi, et si le r^ang veineux est aspiré
tu voisinage du cu-ur par les mouvements inspiratoires, ou
[•ar le cceur même, la lymphe doit-elle aussi être appelée, et
participer à cette aspiration, le mouvement respiratoire en
déterminant une propulsion plus rapide dans les veines,
l)uisqu'elle ne saurait rétrograder. La. pression de la lymphe
est très faible (11 millimètres dans le canal thoracique
et sa vitesse est de 4 millimètres par seconde à peu près
D'une façon générale il faut envisager la lymphe comme
du plasma sanguin ayant passé hors du vaisseau pour aller alimenter les tissus, et qui revient à l'appareil circulatoire après avoir rempli sa tâche. On remarquera en passant que sur chacune des trois voies de la circulation il y a interposition d'appareils spéciaux : le rein, le foie, la rate, etc., pour les voies artérioso-veineuses ; les ganglions lymphatiques pour les vaisseaux.
Nous avons indiqué les usages généraux de la circulation : elle sert à apporter aux tissus l'oxygène et les aliments de toute sorte dont ils ont besoin ; elle leur prend l'acide carbonique produit pour le porter au poumon par où il s'élimine. Elle leur prend les produits de désassimilation qui s'éliminent ensuite par différents organes, le rein en particulier. Enfin, par les variations de calibre des artérioles, elle joue un rôle considérable dans la régulation thermique, la déperdition de chaleur étant réglée en grande partie par l'état de dilatation ou de contraction de ces vaisseaux.
Uu peut délinir la respiration comme étant l'ensemble des Ibnctions grâce auxquelles Voxygène de l'air est mis à la portée des tissus et utilisé par eux. et l'acide carbonique résultant de la combustion de l'oxygène des tissus^ éliminé au dehors. Il y a donc deux parties distinctes dans la respiration : il y a l'aération, c'est-à-dire le transport de l'oxyjène aux tissus, et de l'acide carbonique au dehors, etil y ala respiration proprement dite par laquelle l'oxygène est utilisé. '^t l'acide carbonique produit. La respiration offre donc à •onsidérer des phénomènes mécaniques ou physiques, et des phénomènes chimiques.
Les premiers varient considérablement, selon les formes animales : les derniers sont partout identiques.
Organes respiratoires. — L'organe de l'aération chez l'homme et les vertébrés terrestres supérieurs, c'est le poumon. C\\Qz\ei animaux aquatiques, c'est la branchie ; une troisième forme d'organe d'aération, spéciale aux insectes, -l la trachée. La branchie est en somme un filament tUongé. pourvu d'un riche réseau capillaire : le sang y est imené par un vaisseau, il s'étale dans les capillaires, à travers la paroi desquels il perd son acide carbonique et acquiert de l'oxygène ; de là il passe dans l'autre vaisseau, redevenu
propre à Ventre lien de la vie. La trachée est un vaisseau rameux. allongé, fin, qui s'ouvre au dehors, et au dedans pénètre dans les interstices des organes ; la branchie va ehercher Tair ; dans la trachée Tair vient trouver les tissus. <;hez les pulmonés, l'air fait une partie du chemin vers les tissus : le sang venu à sa rencontre de la part ceux-ci fait le reste du chemin et sert dïntermédiaire entre eux et le poumon, après s'être chargé d'air.
Le poumon peut être regardé comme un sac pourvu d'une ouverture unique, divisé et subdivisé en une infinité de petites cavités par des saillies nées de ses parois, de sorte que ce sac possède en définitive une surface considérable. Il est tapissé, jusque dans ses moindres subdivisions, par une membrane muqueuse qui est la surface respiratoire. le siège des échanges entre le sang et Tair extérieur.
L'cjiiUiclium pulmonaire subit ceriaiiies iiioJilications . ,.u . U: iii.nieiii où il se forme, et celui où il atteint sa constitution dcfiiiilive. Vers 4 mois et demi ou 5 m«iis, le fœtus possède vni êpiiliélium cutjiqiie, dispose eu une seule couche. A terme, les I ilJules sont i)lus aplaties ; mais ce n'est qu'après rétablissement ' ic la respiration qu'elles deviennent larges, et très plates, par >-uJie de la distension des alvéoles qui en est la conséquence. Oldigoes de s'étendre en larireur, los cellules sont forcées 'le perdre de leur hauteur.
La partie intéressante dupouniun est représentée par Tépithélium alvéolaire et parles vésicules ou lobules primitif'^.
Les lobules primitifs ont un volume de 1 à 2 miUimètres t^ubes (Sappey). Ils adhèrent entre eux. De leur surface interne naissent des cloisons perpendiculaires délimitant à leur intérieur des alvéoles qui augmentent de capacité avec l'âge et qui ont : 0,05 chez le nouveau-inî ; 0,10 chez Teiifant de 12 à 18 mois: 0,20 chez Fadulte de 18 à 20 ans: 0,23 entre 25 et 40 ans ; 0,30 entre 50 et 60 ans; 0,3 i entre 70 et 89 ans.
Ceci ne veut pas dire toutefois que la surface respiratoire
î:i'ITUELIUM rULMO.NAIRE. SLRFACE RES['TRAT01RI.
<iii
augmente sans cesse ; elle augmente bien jusqu'à 33 40 ans. mais elle diminue ensuite, à cause de la résorptiMii des parois des alvéoles lemphysèmeK
L'épithélium est pavimenteux, aplati : certaines cellule^ sont très larges et dépourvues de noyau, et d'autres plus ramassées.
D'api-è^ Ewakl et Iv<^hert. cet cpiibcliuni est parfaiiemenl p-iu»cat)l»«, «le même que le reste du poumon : les Insiuflalions forci' tVint passer l'air en nalitre dans la caviic pleurale et les vaisseaux pulmonaires, ce qui explitpierait certains cas de mort subite O-mséculils à des accès de toux, sans lésions apparentes, car la pression uccessaire pon!- i.î-.Htiiii-f' tf^wo infil'i-.'iîi"M n'est }>;•< bien ia*ande.
L'épitlir-linin repose sur un stronia qui comprend surtondes fibres élastiques, au milieu desquelles circulent les capillaires nés du réseau périphérique des lobules primitifs. Il y a de nombreuses fibres musculaires dans les bronches et dans le parenchyme pulmonaire , Fibres de Reisseisenj.et ces libres, qui ne meurent que lentement, permettent après la mort des modifications considérables dans la forme des poumons.
La surface des lobules et des alvéoles présente, au-dessous de l'épithélium. un nombre très considérable de capillaires, par l'intermédiaire desquels le sang vient se purifier. La surface respiratoire est d'environ 200 mètres carrés et comme les 3, 4 de la surface des alvéoles sont constitués par des capillaires sous-épithéliaux . il en résulte que la nappe sanguine pulmonaire a environ 150 mètres carrés. L'épaisseur de cette nappe est très faible, mais elle représente environ 2 litres de capacité, et se renouvelle sans cesse, de telle sorte qu'il passe dans le poumon au moin> 20 000 litres de sang par vingt-quatre heures.
M. M. Sée est arrive à un chiffre différent, à 81 nn-u-- cuiv^. plus de 50 fois la superficie de la peau.
Notons eu passant que la muqueuse pidmonaire est très apte i'
absorber non seulement les gaz mais encore l'eau et dififcrentes substances dissoutes.
Haller avait déjà remorque que quelques gouttes peuvent pénétrer dans cet organe sans provoquer de toux, et il serait arrivé à Desault d'injecter du bouillon dans les poumons, croyant le pousser dans le tube digestif. Goodwyn a pu expérimentalement introduire 60 grammes d'eau dans les poumons du chat ; 240 grammes dans celui du chien, et Mayer 125 chez des lapins. Chez un cheval qu'il voulait abattre, Goliier fît introduire de l'eau dans la cavité pulmonaire : il en fallut 52 litres, et l'autopsie montra que l'absorption du liquide s'était faite très rapidement. D'autres expériences, faites sui" des chats, renards, etc., ont montré que du sulfate de fer et de cuivre, du prussiate de potasse, etc., injectés en solution dans le poumon, se montrent dans le système artériel au bout de cinq minutes environ, et n'apparaissent que plus tard dans le sang veineux. Colin a fait pénétrer dans les poumons d'un cheval 21 litres d'eau, à raison de 1 litre toutes les dix minutes ; à la fin de l'expérience, l'animal fut abattu ; ses poumons aussitôt examinés ne contenaient pas de liquide. Quand l'introduction est rapide, brusque, la mort peut survenir en peu de temps, par suite de la diminution trop grande de la surface respirante.
Le poumon est tout entier renfermé dans la cage thoracique ; il y forme un sac spongieux, très élastique, qui communique avec Textérieur par un tube rigide. Est-il besoin de rappeler la conformation de la plèvre "? En ce cas, figuronsnous ce sac spongieux comme renfermé dans une caisse ayant la même forme générale, mais composé en partie d'éléments rigides, en partie d'éléments élastiques ; cette caisse est le thorax. Celui-ci est tout entier tapissé à sa face interne d'une membrane mince qui est la plèvre : et celle-ci, arrivée au point oii le tube rigide traverse les parois de la caisse, se réfléchit sur ce tube et va s'étaler sur la totalité du sac pulmonaire. Il en résulte que sac et caisse sont séparés l'un de l'autre par deux feuillets de la plèvre : le feuillet pariétal et le feuillet viscéral, et nous ajouterons qu'entre ces deux feuillets, c'est le vide ; il n'y a rien, rien qu'un peu de liquide. Nous utiliserons plus tard ces données. Pour le moment, achevons la description de l'arbre respiratoire.
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Les difterentes vésicules pulmonaires donnent naissance à de petits conduits élastiques et contractiles, qui se joignent les uns aux autres de façon à former des canaux plus volumineux ; ce sont les bronches : et tous les conduits bronchiques de chaque poumon se fondent, en dernier lieu, en une seule grosse bronche; les deux grosses bronches se rejoignent et forment la trachée ; grosses bronches et trachée sont élastiques et pourvues d'anneaux cartilagineux qui les maintiennent béantes. A la trachée fait suite le larynx — appareil phonateur sans rôle respiratoire — au larynx, le pharynx, et au pharynx les fosses nasales, voies naturelles de Tair, tapissées d'une membrane muqueuse richement vascularisée, et formant des replis qui en accroissent la surface, grâce à laquelle Tair inspiré s'échauffe quelque peu, se charge d'humidité, s'il est sec : et par Folfaction enfin, cette membrane sert à protéger Forganisme contre beaucoup d'odeurs ou de gaz pernicieux. Du poumon, de Timmense surface respiratoire, aux narines, les voies respiratoires vont se rétrécissant sans cesse, formant un cône — à peu près — dont le sommet est aux narines, et la base est formée par la muqueuse pulmonaire. Trachée, larynx et narines, voilà le tube rigide dont nous parlions tout à l'heure, voilà la seule voie de communication entre le sac pulmonaire et Textérieur.
Comment ce sac pulmonaire sert-il à la respiration? Se contente-t-il de l'air qui peut s'y rendre naturellement? Non, car si les choses étaient à l'état naturel le poumon ne renfermerait pas un centimètre cube d'air; son élasticité le maintiendrait ramassé sur lui-même, imperméable. Il faut donc qu'un mécanisme extérieur lui fasse violence et y fasse pénétrer Tair de force et avec assez de continuité pour les besoins des tissus. Ce mécanisme, c'est la cage thoracique formée par la colonne vertébrale, les côtes et le sternum, les vides entre les parties solides étant remplis par des muscles. Grâce aux articulations des côtes celles-ci peuvent s'élever et s'abaisser.
et le diaphragme qui ferme le thorax pareil bas peut également s'élever et s'abaisser. De la sorte le thorax peut augmenter et diminuer de capacité, et il suffît d'un mécanisme obligeant le poumon à suivre le thorax pour assurer l'aération du poumon. Ce mécanisme existe, c'est le vide pleural. Inspiration. — Considérons maintenant les détails du processus, et commençons par l'inspiration. Durant celle-ci, nous voyons augmenter tous les diamètres du thorax. Il y a augmentation du diamètre vertical par abaissement du diaphragme ; du diamètre antéro-postérieur par projection du sternum en avant, due elle-même à l'élévation des côtes qui détermine en même temps une augmentation du diamètre transverse. L'augmentation du diamètre vertical n'offre aucune difficulté : le diaphragme, en se contractant, tend à perdre sa forme de dôme, et à devenir plan ; il comprime la masse viscérale, d'où saillie légère du ventre. Mais en même temps, comme il s'insère sur les côtes inférieures mobiles ( — il n'a pas d'insertion fixe, immobile — ) il peut prendre un point d'appui sur la masse viscérale, sa portion périphérique s'élève, c'est-à-dire qu'il est légèrement élévateur des côtes ; et comme la masse viscérale tend quelque peu à projeter les côtes inférieures en dehors il détermine encore un léger élargissement du diamètre antéro-postérieur (Haller, Brucke), aussi bien que l'agrandissement du diamètre transverse. Bien que ce muscle soit fort utile à la respiration, il n'est pas absolument indispensable. On peut vivre avec une paralysie du diaphragme, mais il y a une forte dyspnée. Pareillement, on peut vivre avec le diaphragme seul, les autres muscles inspirateurs cessant d'agir. Le diaphragme est innervé par le nerf phrénique : le synchronisme des contractions des deux moitiés de ce muscle est assuré par un centre régulateur commun, situé dans le bulbe, mais que l'on peut dissocier par une section longitudinale de celui-ci (Langendorff).
L'augmentation du diamètre antéro-postérieur est tout
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eiilier dû à l'élévation des côtes, et à son retentissement sur le sternum auquel elles se relient. Les côtes sont normalement obliques ;i la colonne vertébrale; et lorsqu'elles se relèvent, tendant à l'horizontalité, elles doivent nécessairement augmenter le diamètre antéro-postérieur, comme le montre le schéma ci-joint, en projetant le sternum en avant et un peu
Fig. 38. — Schcmu du mraivemenl des côtes. Leur clcvatiou dctcriuiuo l'augmentation des diamètres transversal et antcrol»ostérieur.
en haut. Toutes les côtes n'ayant pas la même longueur toutefois, chacune d'elles participe inégalement à cet accroissement du diamètre antéro-postérieur; ce sont les plus longues qui y coopèrent le plus (6^, 7^ et 8®). C'est encore l'élévation des côtes qui détermine l'augmentation du diamètre transversal, comme montrentles figures38et39 : du reste l'élévation des côtes agit encore d'une autre façon pour augmenter le diamètre transverse ; elles subissent une certaine torsion, grâce auquel leur bord inférieur se dirige en dehors et en haut. En se relevant ainsi, les côtes projettent naturellement le sternum en avant et en haut, d'où accroissement du volume du thorax : ces mouvements de laçage thoracique sont dus à
la contraction d'un les surcostaux, les
Fi.!2f. 39. — Influence de hi courbure des côtes sur Tagrandissement des diamètres transversaux du thorax.
certain nombre de muscles; les scalènes, petits dentelés, le cervical descendant, auxquels, en cas d'inspiration forcée, se joignent beaucoup d'autres muscles, comme le sous-clavier, le grand dentelé, le grand pectoral qui agit puissamment quand le bras est levé et fixé: le petit pectoral, qui agit dans les cas où l'omoplate reste immobile ; le grand dorsal, le sterno-cléido-mastoïdien, et beaucoup d'autres muscles dont les uns servent à fixer certaines parties et à permettre l'action d'autres muscles (inspirateurs indirects), et dont les autres peuvent prendre part à la dilatation de la cage thoracique. une fois que leur extrémité non thoracique a pu être immobilisée par l'action des muscles indirects ; ce sont des inspirateurs directs, comme les pectoraux, etc. K II est donc bien peu de muscles thoraciques ou thoraco-bracliiaux qui ne puissent devenir inspirateurs à un moment donné et dans certaines conditions; à cet égard, l'étude du mécanisme respiratoire chez les asthmatiques est très instructif, car ils mettent en jeu toutes les puissances respiratoires disponibles.
Les surcostaux et les intercostaux externes et internes jouent encore un rôle dans la respiration : mais on a beaucoup discuté sur leur action réelle.
* Chabry a donné une bonne analyse des mouvements des côtes dans le Journal de Pouchet (1881).
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Beau et Maissiat ont catalogue les opinions émises, mais cette onumération n'a qu'un intérêt historique : nous la laisserons de côté, car il paraît établi par les intéressantes recherches de Labordc sur le guillotiné Campi que les intercostaux externes sont inspirateurs ; et les internes, e.rpirateurs, comme l'avait admis Hamberger en démontrant géométriquement le l'ait.
En même temps que s'opère la dilatation des trois diamètres thoraciques, d'autres phénomènes intéressants se produisent du côté des voies aériennes.
Les ailes du nez se dilatent; cela est surtout marqué dans l'inspiration profonde ou forcée, et cette dilatation est nécessaire, car, sans elle, il y aurait — ce qui arrive parfois, du reste — dépression des ailes contre la cloison, lors d'une brusque inspiration, et interruption complète du passage de l'air. Le pharynx, le larynx, la trachée sont naturellement béants, en vertu de leur conformation : d'après les expériences de Garland il y aurait même une expansion, une dilatation pharyngienne nette commençant un peu avant l'inspiration, suivie d'une contraction se produisant au cours de cette dernière. Le larynx s'élèverait lors de l'expiration pour s'abaisser lors de l'inspiration (Rosenthal). Dans le larynx, les dilatateurs de la glotte se contractent, pour ouvrir mieux encore le passage à l'air (Czermak) ; enfin la trachée et les bronches restent ouvertes, grâce à leurs anneaux cartilagineux. Donc, les voies aériennes sont béantes.
A quoi sert tout ceci ? En deux mots, à appeler Vair dans le poumon. La cage thoracique se dilate en tous sens : entre elle et le poumon qu'y a-t-il ? La cavité pleurale ; n'est-ce pas ? mais c'est une cavité virtuelle : elle ne communique pas avec le dehors : entre les deux feuillets de la plèvre qu'y at-il, s'ils s'écartent, si le feuillet thoracique s'éloigne du feuillet viscéral? Le vide, un vide faible sans doute, mais qui atteint bien 10 à 15 millimètres de mercure dans la res. piration calme, et qui dans l'inspiration forcée peut atteindre de 70 à 100 millimètres, et ce vide ne peut demeurer : le
poumon communique largement avec l'atmosphère, et la pression atmosphérique obhge les deux feuillets à rester accolés l'un à l'autre ; l'air envahit le poumon. Voici un schéma du poumon et de la cage thoracique : une cairc rigide terminée en bas par une membrane de caoutchouc, et contenant deux vessies de caoutchouc communiquant par un tube rigide avec l'air extérieur : abaissez la membrane de
Fig. 40. — Schéma du poumon en inspiration.
(Daprès Viault et Jolyet.)
Fig. 41. — Schéma du poumon en expiration.
(D'après Viault et Jolyet.)
façon à augmenter la capacité de la cage, et naturellement il y aura tendance au vide : l"air extérieur entrera dans les vessies et les dilatera. Il en est de même pour le poumon. La cage thoracique se dilatant, l'air qui a libre accès dans le poumon vient remplir celui-ci.
En se remphssant le poumon se dilate en tous sens comme son contenant : il descend avec le diaphragme^, et s'élargit avec les côtes et le thorax. L'excursion verticale est souvent fort considérable ; le poumon qui ne descend d'habitude que jusqu'à la 6<^ ou 7'^ cote dans une inspiration ordinaire, peut aller jusqu'à la 10^ en cas d'inspiration forcée. Il est facile de s'assurer de tout cela par la percussion^ en comparant les
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limites de la nialité durant rinspiratioii avec celles de la lualilé post-oxi)ii-atoii'C. Celte dilatation thoracique contribiu' encore à dilater les canaux bronchiques, ce qui iacilite l'accès de l'air. On voit que la dilatation pulmonaire est purement passive et ne peut être que passive.
L'entrée et la soiMio do l'air s'acccunpu^nie (l'un bruit léger rpiVui appelle le murmure vésicu/aire ou respiratoire : on le i>crçoii aisément par rauscultation des parois thoraciques. Il est dû à la jiénétration de l'air dans les vésicules pulmonaires, et s'entend par conséquent à rinspiration ; on l'aUrihue souvent au dcplissement des parois des vésicules, et au rrotlenienl de l'air contre celles-ci. Dans la plupart des atiections i)ulmonaires ce bruit esl altéré, ou sui^primé, et fait place à des bruits très différents dont la connaissance est indisj^ensable au clinicien. Au début de l'expiration on entend un autre bruit. C'est le souffle bronchique, plus faible ; nuiis ce souffle est plus fort et s'entend durant les deux mouvements respiratoires au niveau de la trachée, du larynx, des grosses bronclies. Il est dû au froUement de l'air contre l;;s parois bronclùques.
On remarquera que l'inspiration qui appelle l'air appelle aussi le sang contrairement à ce qu'ont cru Ilaller, Poiseuille et Gréhant. Du moment où il y a vide relatif dans le poumon, le sang est appelé dans les capillaires de cet organe. Par contre, durant l'expiration, il y a compression relative de l'air et du sang, et tous deux sont plutôt chassés qu'attirés.
Expiration. — Passif dans l'inspiration, le poumon devient fort actif dans l'expiration : il est probablement seul actif dans l'expiration normale, tranquille ; mais souvent son action est renforcée par d'autres agents. L'élasticité des côtes, des cartilages, des articulations contribue déjà à produire le retour du thorax à son état neutre. Certains muscles, comme le petit dentelé inférieur^ le triangulaire du sternum, et les muscles abdominaux peuvent agir dans le même sens. Les uns abaissent les côtes ; les autres refoulent la masse viscérale contre le diaphragme, qui est de la sorte refoulé
vers la cavité thoracique. Selon toute vraisemblance, ils n'agissent que dans l'expiration forcée, clans le cri, le gémissement, et aussi dans l'effort. Le diaphragme entin contribue à l'expiration, en se relâchant, et ce relâchement contribue à permettre à l'élasticité pulmonaire de s'exercer librement : il est favorisé d'ailleurs par la pression qu'exercent sur ce muscle les viscères abdominaux qu'il a plus ou moins comprimés durant l'inspiration. Le principal agent de l'expiration normale, tranquille, l'agent exclusif, c'est l'élasticité du poumon. Insufflez même faiblement un poumon extrait d'un chien, d'une grenouille — sur les oiseaux et les serpents l'expérience réussit moins bien, le poumon étant moins élastique (Bert), — et piquez la coque pulmonaire; aussitôt l'air s'échappe. Ou bien encore ouvrons la plèvre d'un animal qui vient d'être sacrifié : le poumon s'affaisse immédiatement si les plèvres sont saines et sans adhérences. Même à l'état de repos, après l'expiration la plus profonde, le poumon n'a pas la forme à laquelle il tend ; il est violenté, il est maintenu perméable à l'air, malgré lui, par suite de la conformation même de la cage thoracique ; son élasticité n'est jamais satisfaite, si l'on peut parler ainsi, sauf chez le fœtus, qui n'a point encore respiré, ou quelque temps après la mort lorsque la décomposition a commencé. On a mesuré cette élasticité du poumon sur le cadavre, en fixant sur la trachée un manomètre, et en ouvrant ensuite un espace intercostal de chaque côté, de façon à permettre à l'air de pénétrer dans la cavité (virtuelle) de la plèvre. Le poumon, aussitôt affranchi de sa solidarité avec la cage thoracique, peut obéir à ses tendances, et satisfaire son élasticité : il revient sur lui-même en comprimant l'air qu'il renferme dans la trachée, et, d'après Carsonla force d'expulsion de l'air peut faire équilibre à une pression de 30 ou 45 centimètres d'eau chez le chien* ou le veau ; de 13 ou 18 centimètres chez
' 80 ou 90 centimètres, d'après P. Bert. in Leçons sur la Phys. comp. de la Jtespiration. Donders iDdi<{ue 6 millimètres de mercure sur le cadavre humain.
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le lapin ou le chat. Elle dure longtemps : chez riiomme, Laborde Ta constatée jusqu'au S*-' jour après la mort (sur Campi) ; chez des chiens, jusqu'au 12® jour. Cette force d'expulsion mesure l'élasticité ou rétractilité du poumon ; ce n'est qu'un minimum naturellement, mais c'est un minimum constant.
A la lin de l'inspiration, il va sans dire que cette pression négative est plus considérable : elle atteint alors 10, 15, 20, et même 30 millimètres de mercure en cas d'inspiration forcée, c'est-à-dire de violence maxima faite à l'élasticité pulmonaire. On remarquera en passant que le vide thoracique ne commence à exister qu'après la naissance : jusque-là, sans violence faite au poumon, celui-ci remplit totalement la cavité thoracique (avec les autres viscères) ; à partir de la naissance, le thorax se dilate, et désormais il ne reprendra jamais, durant la vie, son aptitude à se réduire suffisamment pour satisfaire l'élasticité du poumon. Cette élasticité est due aux nombreuses libres élastiques répandues dans le tissu pulmonaire : elle appartient à tous les éléments du poumon, à l'enveloppe séreuse, aux bronches, depuis les plus grandes jusqu'aux plus déliées, aux vaisseaux, et aux vésicules pulmonaires. C'est elle qui détermine l'affaissement du poumon plein d'air et abandonné à lui-même, la trachée restant libre. C'est elle qui, sur le vivant, fait le danger des blessures pénétrantes de la plèvre ; dès que la plèvre pariétale est ouverte, le poumon, obéissant à son élasticité, revient sur lui-même, l'air entre dans la cavité pleurale et la remplit, le poumon se vide à peu près de sang, et voilà un poumon inutile, qui n'obéit plus à la cage thoracique, et ne respire plus. Il faut vider la cavité pleurale d'air, et la clore hermétiquement, pour remettre les choses en l'état ; mais cela est plus facile à dire qu'à faire (Colin). Cette élasticité est l'agent exclusif de Vexpiration tranquille, normale.
Il ne faut pas confondre ceue chisiicitc avec la contractilité du poumon due à des fibres musculah'es, entre autres les fibres
de Reisseisen, disposées autour des bronches. Cette contractilité ;i ctc mise en lumière par A'arnier, en 1779, AViiliams, etc., qui ont excite directement les bronches ou le tissu pulmonaire et oui vu des contractions se produire. P. Bert a repris les exiicriences de AVilliams, et, en adaptant un levier enregistreur à la trachée, il a obtenu — à condition de ne pas trop insuffler le poumon — des graphiques très nets, prouvant la coiitractilitc de cet organe. Celle-ci est sous la dépendance du pneumogastrique : on obtient en eÔet le même graphique, la même contraction lente, allongée, caractéristique des fibres lisses de la vie végétative, en excitant les nerfs vagues : après section de ce nerf, la dégénérescence s'en empare, et vers le quatrième ou sixième jour l'on n'obtient plus rien par l'excitation de ces nerfs, mais la contractilité directe du poumon dure quelque temj^s encore pour disparaître ensuite à son tour (2 mois pour le chien ; P. Bert). Quel rôle ces fibres musculaires peuvent-elles jouer dans l'expiration? On a pensé qu'elles pouvaient peut-être se contracter à chaque expiration : cela ferait plus de 20000 contractions par 24 heures : c'est beaucoup pour un muscle lisse. Ce qui est plus vraisemblable, c'est que ces nmscles peuvent aider à l'expiration par leur élasticité plutôt que par leur contractilité. La violence imposée au poumon par l'élargissement de la case tlioracique doit avoir un contre-coup sur ces fibres musculaires ; elles se trouvent distendues, et alors peut-être leiu* élasticité les fait-elle se raccourcir : elles seraient les synerges des filtres élastiques. On a pensé pouvoir leur attribuer un certain mouvement péristaltique destiné « à brasser l'air » ; mais ce n'est là qu'une hypothèse. En tout 'cas, ils ne paraissent pas indispensables ; la section du pneumogastrique qui en amène la paralysie ne trouble pas l'intégrité du jiarenchyme pulmonaire ; les nmscles s'atrophient et disparaissent. Si donc ils ont lui rôle respiratoire, il est de peu d'importance. L'élasticité pulmonaire a été bien étudiée par d'Arsonval : Rech. Théor. et Exp. sur le rôle de l'Elasticité des Poumons. 1877.
En somme, durant l'expiration, le poumon, doublement élastique par ses fibres élastiques et par ses muscles, tend à reprendre sa forme.
Dans Texpiration forcée où le poumon peut vaincre des résistances allant jusqu'à 130 et 160 millimètres de Hg, il va sans dire qu'à l'élasticité se joignent différents muscles thoraciques.
Du côté du restant des voies aériennes, les phénomènes
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roncomitants de l'expiration sont fort simples. Les bronches, et surtout leurs terminaisons ultimes, se contractent légèro-
Fig. 42. — SillKiut'lir!^ iv'siiirai" lires de l'huniiiie el de la feiuiue,
ment, grâce à l'élasticité de leurs fibres musculaires et élastiques ; elles concourent donc à l'expulsion de l'air. La tracliée remonte légèrement, et la glotte se rétrécit. Il résulte de ceci que les voies d'expiration sont rétrécies et moins larges que lors de l'inspiration ; le courant d'air
marche plus rapidement, ce qui a pour conséquence pratique de faciliter l'expulsion des corps étrangers, poussières, mucosités, etc., des voies aériennes. Il peut s'accélérer encore dans son écoulement, c'est ce qui se passe lors de la toux, de l'éternuement.
D'autre part, les côtes et le sternum, les muscles ne se contractant plus, reprennent leur position et s'affaissent, le diaphragme se relève, etc. : et si l'expiration est forcée, les muscles des parois abdominales en se contractant accélèrent le retour du diaphragme à sa position d'expiration, les dentelés et d'autres muscles encore contribuant à abaisser le thorax, à en diminuer la capacité.
Types respiratoires. — Nous avons vu plus haut que, dans Tinspiration, les agents actifs sont les muscles thoraciques et le diaphragme. Mais ces muscles n'agissent pas avec une même intensité, et le plus souvent tel muscle ou groupe de muscles agit d'une façon prcpondci'ante : c'est là un fait d'observation. On a. en conséquence, établi deux types respiratoires principaux : le type abdominal, très fréquent chez l'homme, et où le diaphragme est le pi'incipal agent de l'inspiration ; le type costal, ou pectoral, le plus répandu chez la femme, et où les muscles thoraciques l'emportent en activité sur le diaphragme. On ne saurait guère attribuer cett? différence au fait que les femmes portent le corset qui doit gêner les mouvements diaphragmatiques, car le type costal se rencontre aussi chez celles qui n'en portent pas 'Beau et Maissiat). Le fait doit peut-être s'expliquer plutôt par les fonctions spéciales de la femme chez laquelle la respiration abdominale serait très malaisée durant la grossesse. Beau et Maissiat ont établi deux catégories de respiration costale : le type costo-inférieur où les cinq ou six premières côtes n'agissent guère ; le type costo-siipérieur ou claviculaire où ce sont les côtes supérieures qui exécutent les mouvements les plus ample-:. D'après ces auteurs, le type abdominal prédomine chez les enfants des deux sexes jusqu'à la troisième année environ (contrairement à l'opinion de Haller qui pensait que les différences respiratoires sexuelles se manifestaient dès l'enfance. A partir de la troisième année, le type abdominal ou costo-inférieur prédomine chez les garçons, et le type costo-supérieur chez les filles. Pourtant, d'après Sibson,le type claviculaire ne deviendrait réellement prononcé chez ces dernières que vers dix ou douze ans. Le type abdondnal ou costo-inférieur se rencontre chez beaucoup d'animaux :
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le cliicn, le cheval, le chat, le lapin, etc., d'après Beau et Maissial.
La figure 42, einpruntce à Hutchinson, constitue un diagramme de la respiration chez riiomme et la femme. Le contour dessilhoucttos correspond à l'expiration l'orcce ; les contours de la ligne i)leine correspondent à l'inspiration normale ; la ligne pointillée, à l'inspiration forcée.
Enref/isfrement des mouvements respiratoires. — Du moment où le thorax change de volume durant les actes respiratoires, on peut tenter d'enregistrer ceux-ci. Dilî'crents instruments ont ciô imaginés à cet elïet.
Pour la mensuration du thorax, étude des plus intéressantes quand on s'occupe du développement et de la résistance vitale, il n'y a guère à citer que le cyrtometre de AVoillez, ruban métrique à pièces articulées qui gardent la forme du thorax sur lequel il a été appliqué. Les inr^truments destinés kenrer/istrerle< mouvements du thorax sont plus nombreux. Celui de Bert consiste en un disque qui vient appuyer sur une région quelconque du thorax ; ce disque repose sur une membrane de caoutchouc qui forme un tambour en communication avec un levier inscripteur : les variations de la pression du thorax sur le disque s'inscrivent au moyen de la pression transmise de la partie enregistrante à la partie inscrivante de l'appareil. Les appareils de Fick, Brondgeest, Marey, Ransome sont toiis plus ou moins similaires.
Le Pneumographe de Marey donne la mesure de l'expansion circonférentielle du thorax. Il consiste en un cylindre élastique formé par un ressort à boudin entouré de caoutchouc, terminé par deux disques faisant partie d'une ceinture entourant le thorax, et, par conséquent, alternativement tendu et relâché par les mouvements de celui-ci. L'inscription se fait par un levier enregistreui' à air, de Marey. D'autres appareils ont été imaginés par Rosenthal, "Wintrich, Quain, Sibson ; mais l'appai-eil de Marey est très sulïisant pour les besoins ordinaires, et il rend de grands services dans la clinique et l'expérimentation. — On conçoit que. pour apprécier la part qui revient dans l'ampliation thoracique, à chacun des agents concourant à produire celle-ci, il faut enregistrer cette ampliation en divers points du thorax.
Relativement aux moiivements respiratoires, chacun sait qu'un mouvement complet consiste en une inspiration rapide et une expiration plus lente. Il existe un troisième temps, très court d'ailleurs, la pause expiratoire , entre l'expiration et l'inspiration. — Cette pause manque quand la respiration est
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rapide; elle se montre quand celle-ci est lente et profonde. Quelques auteurs y ajoutent une autre pause, entre l'inspiration et Texpiration. mais elle est beaucoup plus rare, si même elle existe. D'autres nient toute pause, pensent que celles-ci ne sont qu'apparentes. Pourtant, dans certains cas, la pause post-expiratoire est bien nette. C'est l'exagération de celle-ci qui caractérise la respiration de Gheyne-Stokes ^
Le phénomène de Cheyne-Stokes, qui consiste en un rythme respiratoire particulier : — pause, reprise graduelle, à respirations d'abord faibles, puis amples, puis faibles de nouveau, pause, et ainsi de suite. — ne semble pas être uu phénomène purement pathologique, bien qu'il accompagne certains états morbides. Traube a pensé l'expliquer par des variations d'excilabih'té des centres nerveux. Si, pour un motif quelconque, il y a diminution de l'excitation respiratoire, la respiration cesse; pendant ce temps, l'acide carbonique s'accumule et l'oxygène diminue. Peu à peu, par sa quantité, l'acide carbonique agit comme excitant, et la respiration se rétablit : mais alors l'acide carbonique s'en va el n'excite plus les mouvements respiratoires ; de là nouvelle pause. Filehne a modilié la théorie de Traube en faisant intervenir les vaso-moteurs. Mosso n'est pas partisan de la théorie de Traube : il considère le phénomène de Cheyne- Stokes comme physiologique, et dû à une tendance au repos du centre respiratoire. Il l'appelle respiration périodique. On observe celle-ci chez l'homme et chez beaucoup d'animaux dans des conditions variées.
Rythme respiratoire. — L'inspiration est d'habitude plus rapide et plus brève que l'expiration : la première est à la seconde comme 10 est à 14 (Vierordt, Ludwig, etc.).
D'après Marey, il n'est guère aisé de reconnaître un rythme respiratoire normal: celui-ci oscille entre 12 et 20 mouve-
' Oliservée en 1816 par Chcyuc: étudiée avec soin en 18.j4 par Stoke?. Le nom (le ie>pircition de Cheyne-Slokes a été donné par Traube en 1871.
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inenls respiratoires par niiniiie chez l'aduUc, au repos ; mais on arrive aisément à déterminer quels sont les agents susce})tibles d'accélérer ou ralentir ce rvtlime.
D'a])ord la durée totale d'une respiration complète varie beaucoup : on peut l'évaluer en moyenne à 4 secondes pour ia respiration très calme, ce (|ui donne 15 mouvements respiratoires par minute. Vierordt préfère le chilï're de 12 ; d'autres observateurs donnent des chiffres plus élevés, allant jusqu'à 24. Les dilTérences individuelles sont considérables, et les variations résultant de l'intluence de divers agents sont plus grandes encore. De là l'impossibilité de fixer un chiffre moyen, et l'inutilité de le chercher. Il y a des variations :
Selon r espèce: voici quelques chiffres empruntés à P. Bert :
hippopotame , 1 ; cheval , 1 1 ; éciireuil, 70; rat, 100-300 ; casoar, 2-3; coq, 12 ; perruche, 60; serin, 100; homme, 16; chien, 24; lapin, 40; souris, 150 (par minute); Selon l'âge:
nouveau-ne, 44 en moyenne ;
Fig. 43. iSclioma du spiromètre.
(D"a]>i-<''s L. Frcdci-icq; Manipulalions de Physiologie.)
("., cloche graduée. — p, contre poids. /, indc\. — E, embouchure.
ans, 26 ; 25-30 ans, 16 (chez
l'espèce humaine). Selon Vêlai de veille ou de sommeil : la respiration se ralentit durant le sommeil et l'hibernation. Selo7i le repos et l'exercice : elle devient beaucoup plus lapide avec l'exercice. Selon rèlat de santé : elle est plus
rréquente durant la fièvre, et ceci est particulièrement marqué chez les jeunes enfants. Nous ne prolongerons par cette énumération des variations de Factivité respiratoire, et il nous suffira d'indiquer une fois pour toutes, que la ventilalion est proportionnelle à F activité chimique^ à la consommation d'oxygène.
La fréquence du rytlime respiratoire peut bien nous donner quelques renseignements sur l'activité de la respiration ; mais ils sont incomplets. Pour les compléter, il faut savoir quelle quantité d'air est introduite à chaque inspiration, et celle-ci est fournie par l'emploi du spiromètre imaginé par llutchinson (18 16). G4'est un réservoir gradué plein d'eau dans lequel on expire, l'air expiré chassant un volume égal d'eau (fig. 43).
Quantité d'air inspirée à chaque mouvement respiratoire. — L'évaluation du volume moyen d'air mis en mouvement par chaque inspiration ou expiration tranquille varie naturellement selon les individus en expérience, mais le chiffre généralement adopté pour Vadulte moyen normal et sain est de 500 centimètres cubes. Chaque mouvement respiratoire produit l'expulsion ou l'introduction de 500 centimètres cubes d'air, un peu plus chez les sujets de haute taille, un peu moins chez les sujets petits. En outre, chez la femme, cette quantité est sensiblement moindre que chez l'homme.
Mais ces 500 centimètres cubes ne représentent pas tout l'air des deux poumons. Après ce que nous avons dit de la violence perpétuelle à laquelle est soumis le poumon, du jour où il a commencé à respirer jusqu'à celui où il entre en décomposition, on comprend que la quantité d'air alternativement inspirée et expirée est loin de remplir à elle seule cet organe. Ce que nous aspirons et expirons n'est qu'une partie de ce que peut contenir et contient réellement le poumon, et nous savons que dans une inspiration ou une expiration/brcee, nous aspirons ou expirons plus de 500 cen-
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limètres cubes. Mais encore même après l'expiration la plus lorcée, le poumon doit contenir et contient encore de l'air. La quantité de cet air varie selon les sujets. Ilutchinson a appelé capacité vitale la quantité d'air maxima mise en mouvement au moyen de l'expiration ou de l'inspiration la plus forcée. Elle varie beaucoup, comme l'on peut bien s'y at tendre, puisqu'elle doit résulter de la valeur d'éléments Tort variables : diamètres thoraciques, activité des muscles thoraciques. état du poumon, etc., facteurs qui eux-mêmes varient selon d'autres intluences ; mais comme moyenne, acceptons le chiffre de 3 litres et demi pour V adulte sain, bien constitué (Hutchinson). Nous voilà assez loin des 500 centimètres cubes du mouvement respiratoire moyen. Toutefois cette capacité vitale varie naturellement beaucoup : selon la taille, étant d'environ 3 litres chez les sujets de 1 m. oO, et de plus de 4 litres chez ceux qui atteignent 1 m. 80 ; elle varie selon la circonférence thoracique. naturellement, elle diminue avec làge, à partir de quarante ans ; elle est moindre •:hez la femme que chez l'homme, etc.
Mais cette capacité vitale, cela est évident, ne représente point encore la capacité totale du poumon : après l'expiration forcée la plus énergique, celui-ci contient toujours une •ertaine quantité d'air qui ne peut être expulsée. Cet air porte le nom d'air résidual. Et maintenant, si nous considérons des poumons dilatés au maximum, nous voyons qu'il • 'st possible d'y distinguer différentes catégories d'air, pour ainsi dire. Nous avons :
I" L'air en excès du volume d'une inspiration normale (air l'omplémentaire) ;
II<^ L'air équivalent à une inspiration normale [air courant) \
\W> L'air qui peut être expulsé par une expiration forcée -eulemenl {air de réserve) ;
IV*^' L'air que nulle expiration, si forcée soit-elle, ne peut ■xpulser : c'est Y air résidual dont il vient d'être question.
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11 s'agit maintenant de connaitre la valeur de ces ditrércntos quantités. En somme, le spiromètre nous en fait connaitre trois : il nous donne le chiffre de l'inspiration normale; il nous donne la valeur de l'excédent inspiré dans une inspiration forcée, maximale ; il nous donne la quantité qui peut t tre expirée dans une expiration forcée. Mais il reste une dernière quantité à évaluer : celle de l'air résidual. On l'évalue facilement de la façon suivante : le sujet inspire dans une cloche contenant, par exemple. oOO centimètres cubes d'hydrogène — gaz t[ui n'est point absorbé par le poumon, et qui n'est poijit toxique, — il inspire et expire plusieurs fois dans la cloche jusqu'à ce que Fair de la cloche et celui du poumon aient une composition homogène ; il y suffit de cinq ou six mouvements respiratoires. On analyse un échantillon de cet air, et on connaît par là la proportion de l'hydrogène à Taiitotal, c'<3St-à-dire à l'air courant plus l'air de réserve, plus lair résidual. Connaissant par le spiromètre la valeur d<^ (63 deux premières quantités, on déduit facilement celle d»' la troisième, qui est en moyenne d'un peu plus d'un litr--.
Résumant les résultats des observations et expérieiices
faites par les diiTércnts physiologistes, nous arrivons aux
chiffres <|ue voici :
Air C())n|tlcia('iit:;iiro .... 1.670
-, . , , \ Ail' noi-i)i;d 501)
^ i Ail- de reserve J.oOO
Air résidiuil 1.200
La capacilé totale ou respiratoire qui représente la totalité, le maximum de la quantité d'air que peuvent renfermer les poumons est donc d'environ o litres.
On donne le nom de capacilé vitale, avons-nous dit, à la quanti té d'air composant une inspiration ou une expiration maximale ; on voit par là en quoi elle ditlere de la capacilé totale ; <t si nous schématisons le poumon sous forme d'une pompe dont le piston peut prendre les positions variées ((îg. 44), nous voyons (pi'il peut occuper toute position intermédiaire
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entre A et B, sans jamais empiéter sur la portion comprise entre A et C, sans jamais vider totalement la pompe qui se trouve donc pourvue d'un espace nuisible assez considérable.
La méthode employée par Gréhant pour déterminer la quantité de l'air résidual a été utilisée aussi par lui pour étudier la ventilation du poumon, pour connaître la quantité d'air qui, sur le total inspiré durant une inspiration ordinaire, reste dans le poumon au lieu d'être immédiatement expulsée par l'expiration suivante, et il a trouvé que sur 500 centimètres cubes inspirés, il en ressort de suite un tiers ; le complément des 500 centimètres cubes expirés est formé d'air vicié à la place desquels le poumon garde une égale quantité d'air pur. Le coefficient de la ventilation pulmonaire (quantité d'air nouveau qui, après chaque mouvement, reste dans l'unité de volume de l'espace ventilé) est donc d'un peu plus de un dixième (0,145). Ce coefficient augmente avec le volume de l'inspiration, et ceci explique comment il est plus avantageux de substituer une inspiration profonde à deux inspirations légères, quand même la somme de l'air inspiré en deux fois serait supérieure à la quantité inspirée en une seule fois. Ainsi 18 inspirations de 500 centimètres cubes sont plus avantageuses que 36 de 300 centimètres cubes, bien que dans ce dernier cas il entre près de 11 litres au lieu de 9 litres. Le sujet anhélant respire moins que le sujet à respirations profondes ; mais en somme jamais la respiration ne s'effectue dans un air réellement jyur ; celui-ci est toujours mélangé d'une forte proportion d'air vicié, et Gréhant trouve que l'air contenu dans le poumon renferme au moins S p. 100 de CO^. Pour l'adulte moyen, à respiration normale, le coefficient de ventilation est d'environ 8 litres d'air par kiloiframme de poids et par heure : 560 litres pour un adulte de 70 kilogrammes, par heure.
Naturellement, est-il besoin de le dire, c'est là un chiffre moyen : beaucoup de conditions le font varier, et du moment où il dépend de la profondeur et du rythme de la respi-
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ration, toutes les influences qui agissent sur ces deux élé-
IL. ji
Aiî- cle leseive
Air- coxipant .
Air coniplemenlaire
Fiir. 44. Schéma de la poniïje ihoracique. (Viâxilt ei Jolyet.) nients agissent aussi sur la ventilation pulmonaire.
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Pression intrapulmonaire. — Ce rjue nous avons dit du mécanisme respiratoire nous a montré que Tair ne pénètre dans la cavité thoracique qu'en vertu de la différence des pressions extérieure et intérieure. Il nous faut revenir sur ce point. Quand la cavité thoracique se dilate, sous l'inlluence combinée des divers muscles respiratoires, la pression intrapulmonaire diminue aussitôt ; un manomètre en communication avec la trachée indique une pression négative. Celle-ci est faible lors de la respiration calme ( — 1 mill. Hg), mais dans une respiration profonde elle peut atteindre jus- (|u"à — 57 mill. Hg. Par contre, lors de l'expiration, il y a accroissement de pression (positive) ; celle-ci est normalement de 2 ou 3 millimètres, et peut aller jusqu'à 87 millimètres durant l'expiration forcée (Donders). La pression d'expiration est donc supérieure à celle de l'inspiration: du reste, chacun sait que l'effet mécanique produit est plus grand pendant que l'on souffle que pendant l'inspiration, et le fait s'explique aisément : l'inspiration est une violence faite au poumon, dont il faut vaincre la résistance perpétuelle (résistance variant de G à 36 millimètres de pression de mercure ; il faut encore dilater le thorax, comprimer l'abdomen, etc.); dans l'expiration forte, au contraire, il y a coopération de rélasticité pulmonaire et des efforts actifs.
V. Bert a donne do nombreux traces indiquant les oscillations de la pression pulmonaire en opérant d'une façon très simple. Il enferme dans une cloche en communication avec un manomètre un animal quelconque. Si rorifice gloltiipie suffit au débit pulmonaire, il est évident que l'air contenu dans les poumons et Pair de la cloche auront la même pression. Mais s'il n'en est pas de même, s'il y a diminution de pression dans le thorax de l'animal l)ar suite d'une insufTisanle. pénétration d'air par la trachée, il devra y avoir au contraire compression de l'air de la cloche : l'excès du volume acquis par l'animal pressera sur l'air qui l'entoure. C'est ce qui a lieu.
Valentin et Donders avaient cru la pression inspiratoire supérieure à l'expiratoire; Ewald a démontré le contraire. Le rapport de cette dernière à la première, est d'après lui, égale à ^ . Les
chiffres extrêmes constates par Carson, Dondcrs, Hutchinson, relativement à la pression négative du poumon à l'état de repos (poumon de cadavre, après incision des cavités pleurales, et poumon de vivant, dans une inspiration forcée) sont 6 millimètres et 30 millimètres de mercure. Rosenthal en déduit que la paroi thoracique supporte au repos une pression de 10 grammes par centimètre carré, pression qui croît à mesure que se dilate le poumon, et qui ramène la poitrine à l'état initial après cessation de l'effort inspiratoire. La pression négative mesurée dans la plèvre est, d'après Jacobson et Adamkie-svicz de 3, 4 ou 5 millimètres Hg. Heynsiu? évalue la pression intrathoracique à 4 et 7,5 millimètres Hg., chiffres extrêmes : c'est la mesure de l'action incessante de l'élasticité pulmonaire, du degré de vide que le poumon, même en expiration complète, tend à établir autour de lui : on remarquera que c'est la pression péri-pulmonaire, naturellement, et non intra-pulmonaire.
Influence des mouvements respiratoires sur la circulation.
— Pendant l'inspiration, il y a afflux sanguin vers la cavité thoracique, diminution de pression artérielle, augmentation de pression veineuse, et il y a afflux de sang dans les veines caves. Pendant l'expiration, il y a une forte pression au sommet du cône veineux, d'où stase veineuse momentanée ; par contre, la pression expiratoire, en augmentant la pression artérielle, facilite ladéplétion des vaisseaux artériels, ou tout au moins augmente fortement la pression de ceux-ci. Ces faits expliquent la stase veineuse générale qui se produit lors de l'effort (pression expiratoire forte), la fâcheuse influence qu'exerce celui-ci sur les hémorragies, anévrismes, etc. On comprend aussi que l'aspiration veineuse, due à l'inspiration thoracique, aspiration qui se propage assez loin, rend plus facile la pénétration de l'air dans les veines, pendant une piqûre de celles-ci, au cours d'une opération dans une région voisine du thorax ; et que la même inspiration thoracique exerce sur les hémorragies artérielles une influence favorable, par le retard qu'elle impose à la déplétion artérielle. Une expiration forcée peut, par la forte pression qu'elle produit, arrêter le cœur pendant quelques instants (Weber) ; dans une inspiration forcée l'action du cœur peut
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faiblir par suite de la difficulté qu'il éprouve à chasser loiit le sang qui vient à lui, ou est retenu dans ses parois par le fait de la diminution de pression intra-thoracique.
(Il est à noter que les effets de l'inspiration et l'expiration sur les vaisseaux deviennent inverses dans le cas de respiration à type abdominal (Mare y), bien que Luciani ait vu, sur des chiens il est vrai, que la pression abdominale suit les variations de la pression thoracique.)
En résumé, l'inspiration attire à la fois l'air pur et le sang qui en cherche le contact, tandis que l'expiration, chassant l'air devenu inutile, aide au cours du sang qui en a épuisé l'influence réparatrice et, pourrait-on ajouter, « oblige le sang qui n'a point encore été purifié à attendre un nouvel afflux d'air ».
Dans le poumon même, le sang est plus abondant durant l'inspiration. Haller, Poiseuille et Gréhant avaient conclu au contraire, mais ils opéraient d'une façon défectueuse : ils faisaient des insufflations trachéales ; rien d'étonnant à ce que, dans ces conditions, le poumon s'anémiât. Il faut se rappeler que, dans l'état physiologique, la dilatation pulmonaire est le résultat du vide pleural. Quand ce vide se produit, il s'établit un certain vide dans le poumon ; la pression s'y abaisse par rapport à la pression extérieure. Dès lors, le poumon en état d'aspiration représente un tissu vasculaire interposé à deux espaces à moindre pression (plèvre et cavité pulmonaire) ; à priori, le sang doit s'y porter en plus grande quantité, et ce vide relatif facilite l'expulsion de l'acide carbonique du sang. En expiration au contraire, il y a une légère compression de l'air intrapulmonaire, ce qui doit faciliter la fixation de l'oxygène.
Phénomènes chimiques de la respiration. — La respiration est un processus chimique : c'est une oxydation ou, pour mieux dire, un ensemble de réactions exothermiques (dégageant de la chaleur) aboutissant à la formation d'acide car-
bonique, d'eau, et d'un certain nombre d'autres produits qui sont rejetés au dehors. Ces réactions ne peuvent se produire sans apport d'oxygène. L'aération du sang, qui s'effectue dans le poumon, fournit cet apport. Quant aux produits de la combustion et des autres réactions, ils s'éliminent en partie par le poumon (CO- et eau), en partie par la peau, en partie encore par le rein.
Les principaux traits de riiistoire de la découverte de la nature réelle de la l'onction respiratoire peuvent se résumer ainsi qu'il suit :
Les animaux vivants ont besoin d'air pour vivre. Ce fait est oonstatc par Boyle, Huygliens, Derham, Bernouillé, et les physiciens de Florence.
L'air a besoin d'être renouvelé : R. Boyle.
Théorie mécanique. — L'air déplisse les poumons pour permettre la circulation du sang (iatro-mécaniciens). Haies modifie la théorie en supposant que la respiration a pour but de brasser le sang, ce qui le rend rutilant.
Théorie physique. — L'air rafraîchit le sang (Platon, Aristote, Descartes, Boerhaave) ; il condense le sang veineux, trop chaud et trop dilaté, et l'empêche de briser les vaisseaux (Helvétius).
Théorie dynamique ou vitale. — La respiration introduit des particules impondérables de l'air, qui se détruisent en nous.
Théorie chimique. — Jean Mayow découvre que le sang contient un esprit nifro-aérien (oxygène) qui produit la rutilance du sang et la chaleur animale : c'est cet esprit qui forme les acides en se combinant avec certains corps, la rouille en se combinant avec le fer, qui s'unit avec les corps comburés, dans la combustion, laquelle laisse derrière elle un air sans esprit nitro-aérien, impropre à alimenter la combustion ou à entretenir la vie. Black reconnaît que l'air devient irrespirable par suite de la présence de CO* [acide aérien). Priestley isole l'oxygène deviné par J. Mayow ; il reconnaît que les plantes purifient l'air vicié jîar la respiration ; que l'air et l'oxygène seuls rendent le sang rutilant. Lavoisier fait l'analyse de l'air ; il constate l'absorption de l'oxygène dans la respiration, et il fonde enfin la théorie chimique, celle qui subsiste aujourd'hui avec quelques modifications, dont la pi'incipale est que l'on place le siège des combustions respiratoires dans tout l'organisme, et non dans le poumon seul, comme le faisait Lavoisier (avec réserves d'ailleurs).
CHIMIE DE LA RESPIRATION Hôo
Toutefois on n'a commence à formuler la théorie moderne do la respiration qu'après les beaux travaux de Magnus qui, en 1830, a mêthodiquemont extrait les gaz du sang, en fournissant aux physiologistes une méthode qui a sans doute été perfectionnée depuis, mais qui a été le point de départ de recherches des plus importantes. Magnus croyait à tort que l'O et le CO* sont simplement dissous dans le sang : Liebig pressentit et Fernet démontra qu'il y a combinaison chimique faible entre ces gaz et différents éléments du sang. Enfin, entre 1862 et 1864, Hoppe-Seyler etStokes ont découvert le rôle de l'iiémoglobine.
La respiration, au point de vue chimique, est surtout une combustion^ une combinaison de l'oxygène de l'air avec différentes substances, avec le carbone en particulier. Cette combustion s'opère non dans le poumon, qui est simplement le siège des échanges gazeux entre l'air et le sang, et qui est l'intermédiaire entre l'air et les tissus, mais dans les tissus eux-mêmes, comme nous le verrons plus loin. Tous les êtres vivants respirent; les animaux et les plantes absorbent de l'oxygène et rejettent de l'acide carbonique; tous brûlent, selon la comparaison de Lavoisier, qui les assimilait à des corps en combustion ; de là leur chaleur propre — variable — et leur mouvement. Les uns empruntent leur oxygène à l'air ; d'autres à l'eau, et si les plantes, par la chlorophylle, décomposent l'acide carbonique de l'air en carbone qu'elles conservent et en oxygène qu'elles rejettent, il ne faut pas oublier que cette fonction de nutrition est parfaitement distincte de leur fonction respiratoire, identique à celle de l'animal. D'autres êtres n'absorbent pas l'oxygène en nature, ou, du moins, sont capables de se passer de celui-ci ; mais cela ne veut pas dire qu'ils ne respirent point ; ils empruntent l'oxygène à des combinaisons où il se trouve : c'est ce que fait la levure de bière par exemple, qui, lorsqu'elle est privée d'oxygène, et se trouve en présence de sucre, prend à celui-ci une partie de son oxygène, et produit ainsi de l'acide carbonique et de l'alcool. T-els ferments peuvent vivre en présence de l'oxygène; mais d'autres sont anaêrohies
et meurent de l'oxygène libre ; ils en consomment pourtant, mais l'empruntent à des combinaisons oxygénées. En réalité, il y a beaucoup d'anaérobies ; les tissus des fruits sont anaérobies puisqu'ils peuvent former de l'alcool et l'acide carbonique aux dépens des sucres ; on peut dire que les tissus animaux aussi sont en quelque façon anaérobies, car ils consomment de l'oxygène combiné à de l'hémoglobine, et l'oxygène dissous leur est toxique (P. Bert).
C'est M. Pasteur qui a développe cette idée de l'anaéi-obiose des tissus animaux. II fait remarquer que, si Toxygène trouble le fonctionnement des cellules anaérobies, il leur l'end pourtant des services s'il vient de temps à autre les exciter. L'O de Tair servirait d'excitant ou de condiment aux cellules du corps qui, il faut le reconnaître, auraient un bien plus grand besoin de cet excitant que ne l'ont les cellules de la levure par exemple. « Les combustions directes seraient de peu d'importance excepte peut-être dans l'état de croissance des individus, c'est-à-dire quand il y aurait multiplication des cellules. La fermentation devient, dans cet ordre d'idées, un phénomène général, universel, propre à toutes les cellules vivantes... La plupart des phénomènes physiologiques devraient être revisés à la clarté des vues que je viens d'exposer. Dans les applications qu'on en peut faire, je suis frappé de la simplicité des explications qu'elles suggèrent. Elles rendent compte des faits les plus obscurs jjour la théorie de la combustion directe.
a. Un muscle en activité produit un volume de CO* supcrieui* au volume d'oxygène absorbé dans le même temps. La consommation d'oxygène n'est donc pas en rapport exact avec la production d'acide carbonique. Pour la théorie nouvelle, ce fait n'a rien que de naturel puisque l'acide carbonique produit résulte d'actes de fermentation qui n'ont aucune relatiorf nécessaire avec la quantité d"0 absorbée et fixée.
b. On sait que dans les gaz inertes, dans l'H, l'Az, CO", le muscle peut se contracter et qu'il produit aloi's CO". Ce fait est une conséquence obligée de la prolongation de la vie des cellules dans leur état anaérobie, sous l'influence de l'excitation qu'elles ont reçue antérieurement au contact du gaz oxygène apporté par les globules du sang. Il est inexplicable dans la théoi'ie des combustions respiratoires.
c. Les muscles ont, après la mort et dans l'asphyxie, une réaction acide. On le comprend aisément si des actes de décomposi-
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tion et de fermontaiion s'accomplissent et se prolongent au delà de la vie dans toutes les cellules fonctionnant comme cellules anacrobies.
(l. On asphyxie un animal, et Ton constate que sur Tlieure sa empérature augmente, tandis qu'elle devrait diminuer aussitôt par la suppression des combustions, si la chaleur était la conséquence de ces combustions. Quoi de plus naturel que ce fait, au contraire, si Ton considère que le corps de Tanimal asphyxié est livré sans travail musculaire quelconque à des phénomènes de fermentation qui dégagent de la chaleur.
e. La fièvre, elle-même, dont l'explication est si difficile aujourd'hui, ne sera-t-elle pas envisagée dans l'avenir comme un des efl'ets d'un trouble survenu dans le fonctionnement des cellules anaérobies du corps, d'où résulterait une exaltation des fermentations qu'elles provoquent? »
Il Gonvient d'ajouter toutefois que cette intéressante théorie de la fermentation substituée à celle des oxydations respiratoires n'est point généralement adoptée par les physiologistes.
Directement ou indirectement l'oxygène de la respiration vient toujours de l'air qui en est le grand réservoir naturel. On pourrait, au premier abord, supposer que si tous les êtres vivants consomment de l'oxygène, la tension (ou proportion) de ce gaz dans l'air doit diminuer sans cesse. Il n'en est rien. En quelque point qu'on analyse l'air, celui-ci présente une composition identique (0, 20, 8 ; Az. 79, 2; CO^ 0,028). Pourtant, connaissant le nombre des êtres humains et leur consommation d'oxygène, tenant compte des animaux et des combustions (houille, bois, etc.), on arrive à la conclusion qu'en trente ans, l'oxygène devrait passer de 20,800 à 20,799, et avec le temps, l'oxygène devrait disparaître. Il le devrait, en effet, et la chose aurait lieu si, comme il a été dit, les plantes, par leur fonction chlorophyllienne, ne restituaient à l'air V oxygène qui lui a été pris, n'en déversaient sans cesse dans l'atmosphère une quantité considérable évidemment égale à celle que consomment les règnes animal et végétal, et les combustions industrielles. La plante est donc le régulateur de l'équilibre de composition de l'atmosphère ; elle y
est d'ailleurs aidée par la mer, qui sert de régulateur des proportions d'acide carbonique (Schlœsing).
Dosof/p. des inodiiils de la respiration. — On ne peut étudier les
^ ci
te
modifications impriniccs à l'air respiré qu'au moyen d'appareils délicats, complexes, qui indiquent la quantité d'air qui a passe
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par les pouiiions , et les modifications ([ualilativcs que celui ci y a subies. Les plus connus de ces a])pareils soiil les suivants :
App. de Regnault et Reiset. — Un animal est place (lig. 45) dans une cloche close C communiquant avec un appareil D E où l'acide • arboniquc produit est absorbe par de la potasse caustique et avec un ballon B plein d'oxygène, lequel oxygène passe peu à peu dans la cloche, chassé par l'écoulement graduel qui se fait de A en B, d'une solution de chlorure de calcium. On dose l'acide carbonique par la solution de potasse, et on sait combien il a été consonnné d'oxygène d'après ce qu'il en reste dans la cloche B. Cet api)areil a cependant un inconvénient : l'absorption d'acide carbonique est trop lente, et l'animal respire dans un milieu contenant jusqu'à 40 fois plus d'acide carbonique que l'air normal.
App. d'Andral et Gavarret. — Il se conq)ose de ballons où l'on a fait le vide, et où, grâce à un jeu de robinets et de soupapes, ne se rend que l'air qui a été expiré \yAV l'expérimentateur : il est l'acile d'en faire ensuite l'analyse. L'apjiareil de Pettenkofcr et Voit est plus complexe. Le sujet, homme ou animal, respire dans une chambre close où l'air arrive par vin apjoareil aspiratoire. L'air de la chambre est aspiré dans un compteur à gaz et analysé ensuite. Jolyet, Bergognié et Sigalas, et d'autres encore, ont modifié cet appareil.
Enfin Hanriot et C. Richet ont imaginé un appareil {Soc. de Biologie, 1886), où l'acide carbonique est dosé d'une façon spéciale entre deux compteiu's dont le premier indique Fair total expiré, et le second l'air moins l'acide carbonique (dosage en volumes).
L'emploi des appareils dont il vient d'être parlé a montré quelles modifications subit l'air dans le poumon — ou organe respiratoire quel qu'il soit, car il existe des appaleils pour l'étude de la respiration aquatique (Jolyet et Regnard). — Ils montrent qu'il y a un changement de composition important.
Comparons, en effet, l'air inspiré avec l'air expiré : dous avons les chiffres suivants (en volume) :
Air inspiré Air expiré Oxygène 20,9 15,4
Azote 79,1 79,3
Acide carbonique deux ou trois dix miliihnes. 4,3
Par conséquent, l'air, en passant par les poumons, perd de
loxvgène, gagne uq peu d'azote, et beaucoup d'acide carbonique : en outre, il est saturé de vapeur d'eau.
Reprenons chacun de ces points *.
L'air expiré a perdu de l'oxygène, c'est-à-dire que l'organisme s'en est approprié une certaine quantité. Cette quantité peut être évaluée par vingt-quatre heures, pour un cube respiratoire de 10.000 litres, à 5.30 litres, ou 750 grammes ioxygène (chiffre moyen).
Cette évaluation représente une moyenne : l'absorption ioxygène Tarie selon plusieurs conditions.
Selon la pression. — La pression est plus grande en inspiration qu'en expiration : en inspiration profonde qu'en inspiration calme ; labsorplion se fait donc avec plus de x»uissance dans l'inspiration, et surtout dans l'inspiration profonde : les différences .sont sensibles. Selon l'état de mouvement ou de repos. — Hirn a montré qu'avec le mouvement, on absorbe de 80 à 110 grammes d'oxygène de plus par heure que durant le repos. Selon la température. — L'absorfjtion d'O augmente avec le froid. Selon l'état de Jeûne ou de digestion. — Les chiffres suivants donnes par Lavoisier et Séguin en 1789 (d'après Longetj se rapportent aux deux conditions précédentes, et à celle que nous venons de citer : l'unité de temps est l'heure :
Homme'au reyioseï a jeun, à 32^,5 de temp. ext., 24 htres ; ou o4 gr. 490'.
Homme au repos et à jetm, à 15" de temp. ext. 26 1. 660 = ?,^ gr. 310.
Homme en état de digestion, 37 1. 689 = 54 gr. 159.
Homme à jeun fournissant le travail nécessaire pour élever en 15 minutes un poids de 7k?,343 à 199",776 : 63 Utres 477 = Jl gr. 216.
Homme en digestion fournissant le travail nécessaire liour ver le même poids à 211-,146 : 91 1. 248 = 131 gr. 123.
'.le
Selon l'âge. — Despfetz a vu que de jeunes chiens absorbent moins que des chiens âgés, mais il ne parait pas avoir tenu compte des poids. Selon le poids. — Regnault et Reiset ont eu l'idée de calculer la quantité d'oxygène absorbée en la rapportant à tme unité de
* VoT. Hanriot et Ch. Richet. Lei Echangea Respiratoires chez rHomm& Arm.'de Chimie et de Phyiiqne, 1890).
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poids, quelque soit le sujet, quelle que soit l'espèce consicl(k-ée : cette unité est le kilogramme. Ils sont arrives aux résultats suivants (par kilogramme cVanimal et par heure) :
L'ipins 0 gr. 918 Petits oiseaux 9 à 13 gr.
Canards 1 gr. 527 Grenouilles 0 gr. 063 — 0 gr. 105
Les insectes absorbent autant d'oxygène que les chiens, lapins et poules ; les vers de terre n'en prennent guère que ce que l)rennent les grenouilles. Ces chiffres diminuent encore dansl'/nanition, l'hibernation, et chez les sujets très gras.
D'une façon générale, les animaux petits — parmi les homéo thermes — consonnnent beaucoup plus d'O que les grands : le cheval brûlera 50 centigrammes d'O par heure et par kilogramme, alors que le pinson en brûlera 10 ou 14 grammes. Les petits animaux ont une surface pi'oportionnellement plus grande, d'où déperdition thermique plus considérable. Le pinson brûle son poids d'O en 3 ou 4 jours ; les grands mammifères ont besoin pour cela de 100 ou 150 jours.
Sans prolonger l'cnumération des causes qui peuvent faire varier l'absorption de l'oxygène — car ce sont celles qui agissent sur l'excrétion d'acide carbonique, et nous en parlerons plus loin à propos de ce dernier phénomène, — on peut prendre comme chiffres moyens de l'absorption d'oxygène par heure 22 litres (de 20 à 25), c'est-à-dire 530 litres par 24 heures, en poids 750 grammes. Ce chiffre a la valeur des moyennes, une valeur très relative, puisqu'il doit varier sous des influences nombreuses, dont les unes viennent d'être citées, et dont les autres vont être énumérées.
Vair expiré contient une proportion de CO^ plus considérable que Vair inspiré, c'est-à-dire que l'oxygène perdu est en partie remplacé par de l'acide carbonique. Celui-ci est aisément révélé par le précipité (de carbonate de chaux ou de baryte), qui se forme quand on fait passer l'air expiré dans une solution de CaO ou de BaO. En moyenne, nous expirons 850 grammes (400 litres) ou 900 grammes (455 litres) de GO- par vingt-quatre heures.
Les plantes produisent moins de CO' que les animaux : les chift'res varient de 0 gr. 02 (par kilogramme et par heure) chez les graines à vie latente et lente, à 0 gr. 50 pour les fleurs chez qui la respiration est très intense : en moyenne, la production, est
de 0 gr. 25 pour les parties diverses de la plante vivante en activité (fleur exceptée).
Les causes qui font varier la proportion de CO" sont nombreuses'. Age. — La proportion de CO* rejetée par la voie pulmonaire suit les variations suivantes d'après 'Andral et Gavarret, mais il est à noter qu'il s'agit ici de quantités absolues, non rapportées à une unité de poids, comme le sont la plupart des numérations de ce genre. Il s'agit de la quantité excrétée en vingt-quatre heures :
Age. Quantité rejetée. Age. Quantité rejetée.
8 440 grammes 20-40 1072 grammes
Rapportée à une unité de poids et de temps (par kilogramme et par heure) l'excrétion de CO* est de 30 centimètres cubes chez le foetus, 500 chez l'enfant, 300 chez Tadulte, 250 chez le vieillard. En réalité, l'âge agit surtout par les ditïérences de taille, c'est-à-dire aussi du rapport du poids à la surface. A poids égal, l'enfant produit plus de CO- que l'adulte (Scharling).
Sexe. — Le sexe masculin exhale plus de CO* que le féminin, d'après Andral et Gavarret, qui ne tiennent pas compte du poids. Moleschott et Schelske concluent pareillement de leurs expériences sur divers amphibiens (grenouille, crapaud, triton, salamandre), que l'exhalation de CO* est sensiblement moindre cliez les femelles-
Espèce animale. — Voici quelques chitïres d'aju-ès Pott, Baumert, Paul Bert, Ch. Richet; CO* est indiqué en grammes, rapporté au kilogramme le poids de l'animal, et l'unité de temps est l'heure :
CO- produit. Poids de l'animal.
Bœuf 0,25 500 kilogrammes.
Homme .... 0,50 60 —
Mouton 0,70 40 —
Chien 1,00 10 —
Lapin 1,25 12 —
Cobaj-e 2,50 0,500 grammes.
Moineau .... 15,00 0,025 —
On remarquera que les espèces à sang froid produisent peu d'acide carbonique, comparées aux animaux homéothermes. Pourtant les insectes font exception; ils produisent beaucoup de CO- parce qu'ils sont très actifs, et tels insectes
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produisent plus de CO^ que tels autres animaux liétcrothermcs (poissons, batraciens), plus élevés dans la série animale, uniquement en raison de leur activité beaucoup plus considérable : ce n'est pas une affaire de taille.
Etat de veille ou de sommeil. — CO^ diminue durant le sommeil (Boussingault, Pettenkoffer et Voit) : pour 100 de CO* en vingt-quatre heures, il y a 58 pour le jour et 42 pour la nuit; mais l'absorption d'O ne diminue pas autant que l'exhalation de CO* et il en résulte inie auqmenlalion de poids par accunmlation d'O non consomme. « Qui dort dîne, » dit le provei'be : on voit qu'il renferme une vérité réelle. Ce fait a été vu par Pettenkofer et Voit, Regnault et Reiset, et confirmé par Sczelkow et Ludwig.
En léthargie hystérique les échanges s'abaissent énormément (Richet et Hanriot).
Alimentation. — Pendant l'inanition, CO* est éliminé en moindre quantité ; il augmente après les repas, comme l'ont montré de nombreuses expériences faites par Bidder et Schmidt sur des chats, par Pettenkofer et Voit, sur le chien. Ces derniers ont vu qu'un chien peut éliminer 300 ou 850 grammes de CO^, selon qu'il est eninanition, ou bien alimenté. D'autres ont constaté le même fait chez le bœuf et le mouton, Ranke sur lui-même. La suralimentation (alimentation de luxe) augmente l'élimination do CO", et les aliments agissent d'autant plus dans ce sens qu'ils sont plus riches en carbone (hydrocarbonés) : on verra i^lus loin pourquoi Les corps gras et azotés augmentent très peu la production de CO*. Les alcooliques, le thé et le café, la glycérine diminuent CO*; les substances aisément oxydables l'augmentent.
D'après C. Richet et Hanriot, la production de CO^ par Kg. par heure est de 0 gr. 500 à jeun et de 0. g. 580 en digestion.
Température. — Ici il y a lieu de faire une distinction importante. Chez les espèces homéothermes, le froid augmente la production de CO' (Lavoisier, etc.). Celle-ci, pour le cobaye, est augmentée de 3 ou 4 centimètres cubes par kilogramme et par heure pour un abaissement de quelques degrés (de 15 à 5 par exemple) ; l'augmentation est également bien marquée pour l'homme (Voit). Chez les espèces hétérothermes le contraire a lieu, et l'exhalation de CO* diminue d'après Regnault et Reiset, Moleschott, etc.
A 1°, la grenouille n'élimine presque pas de CO*, alors qu'à 33 ou 35° elle en élimine autant que l'homme proportionnellement (H. Schulz); naturellement il ne s'agit ici que des variations de température compatibles avec la vie.
Les animaux à sang chaud à qui Ton a sectionné la moelle se comportent comme les animaux hétéro thermes (Regnard, Pfluger)? la régulation de la température ne se faisant plus.
Etat de travail ou de repos. — Influence des plus importantes : la plus importante. Lavoisier avait bien vu, et les recherches idtérieures ont montré, que plus l'exercice est violent, et plus les échanges sont actifs, si bien que le travail musculaire de grande intensité détermine une production d'acide carbonique 4 ou 5 fois plus grande que celle qui correspond à l'état de repos. Tétanisez une grenouille dont vous aurez préalablement mesui'é les échanges respiratoires à l'état de repos : la production de CO* augmente énormément, beaucoup plus que n'augmente l'absorption d'oxygène, d'ailleurs. C. Richet et Hanriot ont vu que, pour un sujet donné, la production de CO* est de 3, 5 au repos et de 4, 6 durant le travail. Il est à noter que l'absorption de 0 augmente beaucoup moins que ne fait la production de CO' qui peut doubler et tripler (Richet et Hanriot) .
A. Waller donne les chiffres que voici (par kilogramme et par heure) : sommeil, 200 centimètres cubes; repos, 230; travail modéré. 300; travail violent, 500. Les poisons convulsivants — qui par le système nerveux excitent les muscles — augmentent de même cette iiroduction. Pettenkofer et A'oit ont donné les propoi*tions suivantes de production de CO- chez l'homme pour vingtquatre heures : Repos 695-1 038 grammes Travail 1 285 —
On sera surpris au premier abord du peu de différence entre ces deux chiffres 1 038 et 1 285, mais il faut réfléchir que le repos relatif, l'absence de travail manuel suivi, n'est pas le repos absolu; ce dernier n'existe — autant qu'il peut exister — que durant le sommeil — et, d'autre part, il y a un travail énorme accompli par le cœur et les muscles inspirateurs aussi bien durant le sommeil même que durant le travail. N'avons-nous pas vu que le quart du travail total fourni par l'homme travaillant manuellement huit heures par jour est fourni par le cœur seul ?
Taille. — Influence surtout évidente chez les espèces homéothermes. liCs petits animaux produisent — proportionnellement au poids — plus de CO*. Il le faut bien : leur surface est proportionnellement plus grande, et la déperdition thermique se règle sur la surface : à déperdition plus grande, il faut une production thermique — une respiration — plus active.
Lumière. — Si l'on représente par 100 la proportion de CO* éliminée à l'obscurité, ceUe qui s'éhmine à la lumière est 132 pour les amphibiens; 134 pour les mammifères, et 138 pour les oiseaux
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(Moleschott et Fubini). Il suffit que la lumière agisse sur les yeux seuls, pour que cette augmentation se manifeste : ce qui indique que la lumière agit, en partie au moins, indirectement, par le système nerveux ; mais lorsqu'elle agit aussi sur la peau, Teliet est plus grand. Si l'on compare l'action des lumières colorées à celle de la lumière blanche, on voit que l'exhalation de CC augmente sous l'influence des rayons jaunes, et diminue sous celle des rayons violets. Le vert et le bleu agissent comme le jaune, mais plus faiblement de beaucoup; le rouge agit comme le violet, mais avec moins d'intensité (Pott, Selmi et Piacentini). Les différences sont 86 (violet), 100 (blanc), 120-170 (jaune).
Vainations horaires. — Par suite de la combinaison des diverses influences ci-dessus énoncées, il y a des variations horaires assez nettes : la différence extrême est de 62 centimètres cubes par minute. Le maximum d'élimination correspond au milieu de la journée (d'après Yierordt) : pour C. Richet et Hanriot , elle va croissant de 8 heures du matin à 6 heures du soir, puis diminue.
Influence de la fièvre et de diverses maladies. — CO- augmente dans la fièvre, mais pas autant que l'aVjsorption d'O : ce dernier gaz se fixe sur les produits autres que le carbone, qui s'éliminent par d'autres voies. Toutefois CO* augmente. Lilienfeld a vu cette augmentation atteindre les valeurs de 71 p. 100 chez des lapins, mais dès lors le quotient respiratoire (rapport de CO" exhalé à 0 absorbé) ne change pas : il insiste sur ce point. Frankel et Leyden constatent une augmentation de CO* de 80 p. 100 dans certains cas.
Ventilation pulmonaire. — Influence yiulle. Les tissus ne produisent pas d'autant plus de CO* qu'il passe plus d'O par le poumon, ils ne consomment pas pour le plaisir ; ils produisent d'autant jolus de CO* qu'ils agissent plus. Ce n'est pas la respiration qui règle les combustions ; ce sont les combustions qui retient la respiration ; et ce n'est pas parce que les respirations seront plus rapides ou profondes que les tissus brûleront plus de CO*, du moment naturellement où ils reçoivent la quantité d'O qui suffit à leurs besoins actuels. Mais quand les tissus, en activité, ont besoin d'une quantité supérieure d'O, la respiration s'accélère. En un mot, les tissus n'ont faim d'O et ne produisent de CO* que proportionnellement à leur activité : au repos ils ne consomment que ce qu'il leur faut exactement : ils ne savent pas « manger sans faim ». S'imaginer accroître la production deCO*en accélérant la respii'ation, c'est mettre la charrue devant les boeufs ; on n'augmente cette production qu'en activant la consommation d'oxygène par les tissus ; l'accroissement de consommation accélère la respi-
ration. C'est dire que la ventilation demeure parallèle aux échanges, et se règle sur eux.
On remarquera que si l'air expiré est plus riche en CO^ et plus pauvre en 0, il n'y a pas autant de CO^ produit qu'il y a d'oxygène consommé. Tout l'oxygène consommé ne sert pas en effet à former de l'anhydride carbonique ; une partie combine avec de l'hydrogène et forme de l'eau. On appelle quotient respiratoire le rapport de CO- à 0. Il est en moyenne de 0,75 ; c'est-à-dire que CO- contient 7o p. 100 de l'oxygène consommé total. Ce quotient varie d'ailleurs selon la nature des aliments, selon leur propre teneur en oxygène. Si ceuxci sont très riches en 0, comme les féculents, le quotient tend à l'unité, tout FO absorbé se combinant avec du carbone, et rO des aliments suffisant à la combinaison avec H. Ce quotient respiratoire peut même être supérieur à l'unité, comment l'ont vu Ch. Richet et Hanriot. Par contre, avec les aliments gras, pauvres en 0, le quotient diminue : il peut tomber à 0,55 ; beaucoup de l'O absorbé se combinant avec l'hydrogène de ces aliments. Le quotient respiratoire varie donc selon l'alimentation — et selon les espèces par conséquent. — Durant l'inanition il est identique à ce qu'il est chez l'animal nourri de viande ; puisque en ce cas l'animal vit réellement de viande, la sienne propre. En résumé, le quotient respiratoire varie de 1 (alimentation très riche en féculents, riche en 0) à 0,86 (alimentation mixte), à 0,76 (inanition), à 0,62 (alimentation animale), età0,o5 (alimentation grasse).
L'exercice violent augmente le quotient respiratoire qui tend à l'unité ; c'est qu'il se consomme beaucoup de glycogène dans les muscles.
Si l'on considère que les muscles sont de tous les tissus ceux dont la respiration est la plus active — même au repos — on ne sera point surpris si toute variation d'activité réagit fortement sur la production de GO^. Gomme ces variations
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d'activité sont régies par le système nerveux, c'est en définitive par le système nerveux que sont réglés les échanges respiratoires. Ceci est doublement vrai : le système nerveux régit les muscles, consommateurs d'O et producteurs de CO^ ; il régit aussi la respiration, l'apport mécanique d'air, c'est-à-dire la ventilation du poumon et des tissus. Les nerfs du poumon sont toutefois sans influence directe sur les échanges au repos ; la section des pneumogastriques ne change pas ceux-ci (Gréhant et Quinquaud).
Vai7' expiré contient plus d'azote que n'en renferme l'air inspiré. — Ce phénomène parait général, bien que certains auteurs aient cru voir le contraire. Reiset a montré que cette déperdition varie selon les espèces : elle va de 0 gr. 0018 chez la truie, à 0 gr. 152 chez le dindon (par kilogramme et par 24 heures), et Muller, Seegen, etc., ont confirmé ces chiffres. L'homme en élimine de 5 à 6 grammes (4,5-5,5 litres) par jour, en moyenne. D'où vient cet azote ? Les uns pensent qu'il provient de la désassimilation ; il compenserait le déficit observé dans la composition des urines et excréments ; pour d'autres, il proviendrait de l'air avalé avec les aliments, et qui aurait passé du tube digestif dans fe sang d'où il se dégagerait aisément n'étant pas retenu dans celui-ci par des affinités chimiques, comme CO^ et 0. Pour A. Gautier, il résulterait de la vie anaérobie des tissus, de la destruction de certains principes — les matières grasses, par exemple — sans intervention de l'oxygène, et dans les formations de ce genre l'azote se dégage en partie du moins5 des matières albuminoïdes, à l'état libre : l'azote viendrait donc de dédoublements anaérobies des substances pixïtéiques. C'est à l'azote que Hoppe-Seyler attribue les accidents de la décompression. L'azote, simplement dissous, plus aisément libéré, se dégagerait à l'état gazeux, lors de la décompression, d'où des embolies gazeuses. CO^ et 0 ont moins de tendance à passer à cet état, étant retenus pai*
leurs affinités cliimiques pour le sang, étant combinés avec des sels de soude et avec Thémoglobine.
Uair expiré est plus riche en vapeur d'eau, qu'il a empruntée au sang. La quantité d'eau ainsi retirée de l'organisme est à peu près constante, mais la proportion fournie par celui-ci dépend naturellement de celle que contient l'air inspiré. Plus l'air inspiré en renferme, et moins le poumon peut en excréter: plus l'air est sec, froid, etc., plus le poumon peut en expulser. La quantité totale exhalée par jour est d'environ oOO centimètres cubes; mais elle peut être de beaucoup supérieure. Cette excrétion d'eau par le poumon a une grande importance pour les animaux qui, comme le chien, les oiseaux, etc., ne possèdent pas de transpiration cutanée. Chez eux, en effet, le poumon joue le rôle de la peau, et quand ils ont chaud, c'est par la surface pulmonaire qu'ils transpirent : c'est pour faciliter l'accès de l'air frais, et l'expulsion de l'air chargé de vapeur d'eau, et pour se rafraîchir la gueule, que le chien ouvre largement celle-ci, quand il a chaud, et laisse pendre la langue.
En résumé, nous voyons que Vair expiré a perdu de V oxygène et gagné de l'acide carbonique. C'est là le phénomène essentiel. L'oxygène conservé par l'organisme atteint environ 750 grammes (530 litres) ; l'acide carbonique exhalé représente 850 grammes (400 litres). Ce fait indique que la quantité d'air expiré doit être un peu moindre que la quantité inspirée. Les deux paraissent égales, mais quand on tient compte de l'accroissement de volume que l'air expiré subit, par suite de la température plus élevée à laquelle il est soumis dans l'organisme, on reconnaît que c'est là une apparence, et qu'en réalité l'air expiré est en moindre quantité que l'air inspiré. Parallèlement à ces modifications de l'air, examinons celles du sang qui revient du poumon, par rapport au sang qui s'y rend. Le sang artériel est plus rouge, et il est plus oxygéné ; il renferme moins d'acide carbonique ; le veineux est plus noir, moins oxygéné, et plus
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chargé de C0-. En passant par le poumon, le sang se charge d'O, et se débarrasse de CO- ; le poumon est l'organe où se font, par l'intermédiaire du sang, les échanges gazeux entre l'atmosphère et les tissus.
Il nous faut maintenant exaininer le rôle du poumon, du sang et des tissus mêmes, dans l'acte respiratoire.
Rôle respiratoire du poumon. —Le poumon, avons-nous vu, présente une surface de 200 mètres carrés environ, 90 fois celle de la peau. Les capillaires seuls représentent une surface de 150 mètres carrés et la nappe sanguine qu'ils renferment représente un volume de 2 litres de sang. Ces deux litres s'y renouvelant 10 000 fois par jour, cela fait qu'ily passe 20 000 litres de sang par 24 heures. L'intensité des échanges est favorisée par l'étendue sur laquelle ils peuvent s'opérer, et par le peu d'épaisseur des tissus interposés entre le sang des capillaires et l'air des vésicules. La propriété qu'a le poumon de faciliter les échanges gazeux entre le milieu intérieur — le sang — et le milieu extérieur — l'air — ne résulte aucunement d'un fait spécial à cet organe. La peau, le tube digestif, et toutes les surfaces naturelles ou artificielles du corps, mises en contact avec l'air, respirent avec plus ou moins d'intensité, comme nous l'allons voir. Mais, mieux que tout autre organe le poumon est adapté aux échanges gazeux par la grandeur de la surface que représentent ses vésicules, et parles alternatives de pression et de décompression que subit l'air pulmonaire.
Comment s'opère l'échange entre le sang et l'air? Comment les gaz passent-ils de l'un à l'autre ? Rappelons que l'oxygène du sang s'y trouve non pas dissous mais combiné. Le sang, en effet, renferme 3 ou 4 fois plus d'oxygène qu'un égal volume d'eau ; le vide ne peut chasser cet oxygène, non plus qu'un gaz quelconque autre que ceux qui sont susceptibles de se combiner avec l'hémoglobine. C'est avec l'hémoglobine que se combine l'oxygène, c'est sous forme d'oxyhé-
moglobine qu'il se trouve dans le sancf. II y a bien un peu d'O dissous dans le sérum, à peu près autant que dans un égal volume d'eau, c'est-à-dire le {j'6^ de la quantité totale d'oxygène du sang. Le sang qui arrive au poumon contient peu d'oxygène. 12 centimètres cubes environ par 100 centimètres cubes de sang (chienj ; et il se trouve en présence d'une atmosphère qui, si elle n'a la pureté de l'air extérieur, renferme une quantité considérable d'oxygène, 17 volumes sur 100. Si telle est sa proportion dans le mélange d'azote, d'oxygène et d'acide carbonique dont sont remplis les poumons, la tension de ce gaz — qui, à l'exemple des autres gaz en mélange ^ peut être considérée isolément, et possède une part de la pression totale du mélange proportionnelle à son volume comparé avec le volume des autres gaz lainsi dans l'air, formé de 21 0 et 79 Az, la pression de 0 et de Az est égale à 21 p. 100 et à 79 p. 100 de la pression totale, 760 par exemple), la tension de ce gaz dans les vésicules pulmonaires sera de 129 ou 130 millimètres de mercure. L'oxygène qui reste dans le sang possède une pression beaucoup plus faible : 25 millimètres environ. Il reste donc à l'avantage de rO de l'air une pression de 104 millimètres, et il passe par diffusion à travers les parois des capillaires, est absorbé par le sérum du sang, et l'hémoglobine réduite des hématies s'empare de cet oxygène dissous, et s'en sature, en raison de son affinité puissante pour l'oxygène, affinité si puissante que même dans une atmosphère ne contenant que 10, 5, 2, 1 ou même 1/2 p. 100 d'O, l'hémoglobine s'empare de ce gaz iP. Bert), et que le sang renferme 3 ou 4 fois plus
* Voici un tableau des taisions partielles de Toxygène et de lacide carbonique :
Oxygène. Acide carbonique
Dans Pair atmosphérique 15 cm. H^. 0,03 cm. Hg.
Dani l'air e\piré 12 — 2,23 —
Lans lair des vésicules pulmonaires. 6 ~ 2,50 —
Dans le sang 3 — 3,00 —
Dans la lymphe 0 — 4,00 —
Dans les "tissus 0 — 6,00 —
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d'O, qu'un égal volume d'eau, et 82 fois plus d'O qu'un égal volume de sérum iFernet}.
De cette façon, le sang se charge d'oxygène, l'hémoglobine en absorbant une quantité fixe, invariable (160 centimètres cubes 0 pour 100 grammes d'hémoglobine), et le sérum en dissolvant une quantité variable, selon sa composition chimique et la pression extérieure. Voilà pour l'oxygène.
L'acide carbonique, lui. existe dans le sang, en quantité considérable : sur 100 volumes de gaz du sang veineux, il en compose 30. Une partie de ce CO - (1/5^ du total) se trouve dans les globules, faiblement unie à l'hémoglobine; le reste (4/5®) est dissous dans le plasma, et faiblement combiné avec les sels de soude de celui-ci. avec le phosphate et le carbonate (Fernet). Dans le poumon, la partie simplement dissoute est facilement chassée ; elle a une tension faible, et passe dans l'air tandis que l'oxygène prend sa place. Mais comment s'opère la dissociation des carbonates du sérum ?
Robin et Verdeil, s'appuyant sur la facile décomposition des carbonates par les acides, ont imaginé un acide pneumique qui décomposerait les carbonates et bicarbonates, et se trouverait dans le poumon seul, à l'état libre, e Cet acide se trouve là en petite quantité, mais il est par lui-même assez énergique ; aussi le tissu du poumon est-il acide. Il résulte en outre d'expériences présentées par l'un de nous à la Société de Biologie, que le tissu pulmonaire, au contact d'une dissolution de carbonate de soude, décompose ce sel avec dégagement d'acide carbonique. »
L'existence de l'acide pneumique n'a pas été confirmée : toutefois une idée analogue avait été proposée par Mitscherlich, et C. Bohr croit à quelque sécrétion spéciale du tissu pulmonaire *. Plus récemment. Preyer a émis une hypothèse analogue dans le fond à celle de Robin et Verdeil en ce qu'elle
' L. Garnier s'est pronoacé dans le même sens en 1 JS6, et peut-être en réalité l'échange des gaz entre le sang et l'air est-il moins mécanique qu'on ne le croit. Le tissu pulmonaire est un tissu rivant, et peut posséder quelque action spéciûqae.
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explique le déîragemenl de CO^ par l'intervention d'un acide. Elle repose sur le fait que l'oxyliémoglobine peut jouer le rôle d'un acide en présence d'une solution alcaline, et chasser C0-. C'est probablement ce qui a lieu. En somme CO^ est chassé des hématies par l'oxygène qui arrive pour se combiner avec l'hémoglobine, et les hématies oxygénées, probablement entourées d'une atmosphère d'oxygène agissent sur CO- du plasma comme les corps inertes — poudre de lycopode — revêtus d'une petite couche gazeuse, chassent CO^ du plasma par un processus en partie chimique, en partie mécanique. C'est durant l'inspiration surtout que se fait l'expulsion de CO^ ; celle-ci s'accélère avec le rythme respiratoire, jusqu'à une certaine limite après laquelle CO- n'augmente plus dans l'air expiré, et est d'autant moins abondant que la respiration est plus fréquente. On notera que la diffusion de C0=^ hors du sang étant bien plus un phénomène physique que chimique (alors que l'absorption d'O est surtout un phénomène chimique), cette diffusion cesse d'avoir lieu dès que la tension du CO^ extérieur fait équilibre à celle de CO^ sanguin ou lui devient supérieur; dans ce cas, il y a absorption et non exhalation de CO^. Ce fait a son importance ; et nous voyons en effet que si l'être vivant peut absorber jusqu'aux plus minimes quantités d'O, dans le milieu où il respire, il ne peut continuer à vivre dans un milieu où la proportion (ou tension) de CO^ dépasse certaines limites ; l'air confiné est donc plus nuisible par la présence de CO^ que par la diminution d'O. En outre, nous avions raison de dire plus haut que les alternatives de compression et de décompression de l'air des vésicules, produites par l'alternance des mouvements respiratoires, représentent un fait important pour les échanges gazeux. En effet la tension de l'air vésiculaire étant faible en inspiration, CO^ se sépare plus aisément du sang ; puis l'expiration augmente la pression du même air, ce qui facilite la pénétration d'O dans le liquide sanguin d'où CO- vient de partir.
RULE RESPIRATOIRE DU SANG
On sait que Lavoisier a considéré le poumon comme le siège des combustions respiratoires. Si cette manière de voir était exacte, le sang revenant du poumon devrait être le plus chaud de tout le corps (en réalité, il devait être tellement chaud que le poumon ne pourrait résister à pai-eille chaleur). Cl. Bernard a démontré toutefois que le sang du ventricule gauche (revenant du poumon) est celui de tout le corps dont la température est le moins élevée.
On remarquera en passant que le tissu pulmonaire ne jouit d'aucune propriété spécifique bien établie au point de vue respiratoire : il est seulement mieux adapté pour la respiration parce que sa muqueuse est très étendue, très mince, et très riche en vaisseaux. Toute membrane vivante présentant les mêmes caractères peut rendre les mêmes services : la peau de la grenouille respire (et en hiver, quand les échanges sont naturellement très restreints, cette respiration cutanée lui suffit), les muqueuses respirent, et chez certains animaux, la respiration s'effectue par la muqueuse digestive ou des appendices de celle-ci. Tel est le cas pour la loche d'étang qui avale l'air, et respire par l'intestin, et pour beaucoup d'échinodermes pourvus d'appendices respiratoires rattachés au tube digestif.
Rôle respiratoire du sang. — Le sang sert de véhicule et d'intermédiaire entre le poumon et les tissus : il va chercher Voxygène dans le premier pour le rapporter à ceux-ci, et se charger de Xqwt acide carbonique qu'il va rendre au poumon. Cependant, étant tissu vivant, il prélève sa part d'oxygène; il respire aussi bien que les autres tissus du corps, comme l'on pouvait le prévoir. La démonstration expérimentale de ce fait est fournie par cette circonstance maintes fois observée, savoir, que l'analyse des gaz artériels faite sur du sang extrait depuis quelque temps, donne une proportion d'O moindre que si elle est faite de suite : le sang a donc consommé de l'oxygène. Mais en somme il en consomme très peu (3 ou 4 centimètres cubes par heure pour 100 grammes de sang,
d'après Schutzenberger), et la plus grande partie de l'oxygène qu'il emprunte à l'air — il en est à peu près saturé — est fidèlement apportée aux tissus. On le voit à la lenteur avec laquelle, à l'abri des tissus, se consomme son oxygène, à la lenteur avec laquelle il oxyde les substances les plus faciles à oxyder (Hoppe-Seyler). De même, à l'acide carbonique que ceux-ci lui abandonnent, il en ajoute une très petite quantité provenant de ses combustions particulières. En somme, le sang est un tissu de vie très faible. Le plus vivifiant de tous, il est, de tous, le moins vivant.
Rôle respiratoire des tissus. — Ce sont les tissus généraux qui respirent Voxygène et qui exhalent Vacide carbonique ; ils sont le siège réel de la respiration, et la respiration interne dont il s'agit est la seule respiration véritable ; la respiration externe (fixation de l'O sur le sang) n'est qu'un phénomène à\iération.
La respiration des tissus se met en lumière par des expériences simples imaginées par Spallanzani qui a le premier donné la démonstration nette de ce phénomène. Il suffit d'abandonner dans une cloche contenant de l'air dont la composition est connue, des fragments de muscle, ou d'un autre tissu récemment enlevé au corps : on analyse l'air de la cloche au bout d'un certain temps, et on constate qu'il est plus riche en CO- et plus pauvre en 0. La respiration des tissus est un phénomène général. Mais l'intensité de celui-ci varie dans des limites étendues. Spallanzani avait déjà reconnu que les tendons et la graisse ont une respiration beaucoup moins active que la substance nerveuse, et le tissu cellulaire, et que la respiration du muscle est beaucoup plus active que celle du sang. P. Bert a repris ces expériences, en donnant un grand soin aux conditions expérimentales, et voici quelques chiffres tirés de ses expériences.
Bien que les chiffres absolus puissent varier, l'hiérarchie respiratoire indiquée par ce tableau ne varie jamais.
LES TISSUS SEULS RESPIRENT
100 grammes de muscles absorbent 50,8 * et exilaient 56,8 CO*
cerveau —
reins —
rate —
testicule —
os brises -
On a donné à cette respiration interne le nom de respù'ation des tissus, parce que ce sont bien les tissus qui absorbent l'oxygène et produisent CO^. Ce n'est pas le sang, comme le croient encore Estor et Saint-Pierre, oubliant que la grenouille salée présente des échanges gazeux presque aussi considérables que la grenouille normale pourvue de son sang. Il est certain toutefois que l'activité respiratoire des différents tissus est très variable. Le sang absorbe fort peu d'oxygène pour lui-même, car une partie de l'O qui disparaît est consommée par les parois des vaisseaux.
On peut encore démontrer la respiration des tissus ou cellules en faisant passer du sang artériel défibriné dans une artère artitîcielle en baudruche plongée dans une bouillie de levure de bière : il y a réduction de l'oxyhémoglobine (Schutzenberger) ; ou bien examiner au spectroscope un doigt vivement éclairé avant et après arrêt de la circulation par une ligature serrée : avant, on a le spectre de l'oxyhémoglobine; après, celui de l'hémoglobine réduite (Vierordt).
D'après P. Bert, un même tissu possède une activité respiratoire variable, selon qu'il provient de tel animal ou de tel
' Quinquaud {Soc. BioL, 1890) donne les chiffres que voici :
100 grammes de muscles absorbent en 3 heures (à + 38° c.) 23 ce. oxygène.
— ■ cœur — — 21 —
— cerveau — — 12 — — ■ foie et rein — — 10 —
— rate — — 8 —
— poumon — — 7,2 — — • graisse — — 6 -
— os — — 5 —
— sang — — 0,8
Notez la faible respiration du sang, ce messager « fidèle, probe, économique ». Voir {ibicl.) les précautions à prendre dans les recherches de ce genre.
autre. Les muscles d'animaux à sang froid respirent moins activement que ceux des animaux à sang chaud, et on trouve encore des différences notables dans un même tissu emprunté à différents animaux d'un même groupe. Ainsi les muscles d'adulte respirent plus que ceux du nouveau-né ; ceux du canard plus que ceux du poulet. Le muscle actif respire plus activement que le muscle au repos, comme l'a vu P. Bert en comparant la respiration du muscle au repos avec celle du muscle tétanisé, et les muscles séparés des centres nerveux, ou dont les nerfs sont paralysés, ont une respiration moins active que ceux dont les relations normales avec ces centres ont persisté (Rôhrig, Zuntz, Pflùger). Cl. Bernard a fait sur ce point des expériences probantes. Nous devons faire remarquer que, d'après Hermann, les modifications que la présence d'un muscle imprime à la composition du milieu gazeux, sont dues à un phénomène de putréfaction. Pour lui, le muscle séparé du corps est un muscle mort, fût-il encore contractile. Cette opinion est intenable, et il faut probablement, comme le propose P. Bert, supposer qu'Hermann entend dire, non que le muscle soit mort, mais que les actes physico-chimiques d'un muscle séparé du corps diffèrent de ceux d'un muscle in situ ^ Cela est évident, et il est à présumer que la mesure des échanges gazeux du muscle isolé n'est point celle du muscle in situ. Mais il est à présumer aussi que les différences sont de degré, non de nature, et les expériences sur la respiration des tissus n'ont pas d'autre prétention que d'élucider la nature de celle-ci : l'intensité, le degré ne peuvent être appréciés pour le muscle in situ par des expériences sur le muscle isolé de l'organisme. On remarquera que les tissus — le muscle, par exemple — consomment d'autant plus d'oxygène qu'ils en ont une plus grande quantité à leur disposition (Spallanzani et Bert), du moins dans
Quinquaud [Soc. Biol., 1890) a montré qifon peut dissocier aisément les deux phénomènes delà respiration et de la putréfaction, et insisté sur la nécessité d'opérer sur les tissus les plus frais possible.
RÉSERVES d'oxygène TH
certaines limites. Bcrt a vu que les combustions augmentent jusqu'à ce que la teneur d'oxygène dans l'air soit égale à 50 ou 60 p. 100: si elle augmente au delà, les combustions restent les mêmes, puis diminuent. Ceci est intéressant à noter, par opposition au fait signalé plus haut, que la ventilation pulmonaire est sans influence sur les échanges. Il semble montrer que le sang ne peut apporter aux tissus qu'une quantité d'O inférieure à celle qu'ils consommeraient volontiers.
A l'état physiologique chez les animaux pulmonés, la respiration des tissus est une véritable respiration aquatique. Le sang a une respiration aérienne chez l'homme et les vertébrés non branchiaux ; aquatique, chez les vertébrés branchiaux et beaucoup d'invertébrés ; la respiration des tissus est toujours aquatique parce qu'ils respirent dans le sang. Les insectes, toutefois, par leurs trachées qui amènent l'air jusque dans l'intimité des tissus, semblent avoir une véritable respiration aérienne.
Un phénomène curieux de la respiration des tissus consiste en ce que l'exhalation de CO^ ne dépend pas directement de l'apport d'oxygène : des fragments de tissus et même des animaux entiers, comme la grenouille, placés dans une atmosphère absolument dépourvue d'O, dans de l'hydrogène ou azote, continuent à produire du CO^. On en a conclu qu'il se fait dans l'organisme et les tissus des réserves d'O, réserves qui s'épuiseraient plus lentement chez les animaux à sang froid que chez les animaux à sang chaud, d'où la résistance plus grande des premiers à l'asphyxie. L'existence de ces réserves a été bien mise en lumière par Ghauveau qui a mesuré la quantité d'O absorbée et de GO^ produite par le muscle releveur de la lèvre supérieure du cheval, à l'état de repos et de travail. Pendant le travail, il s'exhale plus d'O (dans GO^) qu'il n'en est absorbé : le surplus d'O consommé doit venir d'une réserve, et celle-ci doit se faire durant le repos où le muscle, tout en absorbant vingt et une fois
moins d'O qu'au travail, en absorbe pourtant plus qu'il ne s'en exhale dans GO^ ; il en absorbe un excédent qui s'emmagasine. Du reste, le même phénomène a lieu durant le sommeil : l'homme en absorbe plus qu'il n'en rend dans GO^ ; par contre, de jour, surtout s'il travaille, il exhale plus d'O qu'il n'en absorbe, et la nuit lui sert à refaire sa provision (Voit).
On se demande naturellement où s'accumule la provision d'oxygène. Gette question n'a point encore reçu de réponse satisfaisante. Il ne semble pas que l'emmagasinement se fasse dans le sang, car si l'on sale une grenouille à la façon de Gohnheim en remplaçant le sang par une solution salée, on voit persister l'exhalaison de GO^, l'animal étant placé dans une atmosphère d'azote ou d'hydrogène. L'O s'est donc accumulé ailleurs, dans les tissus naturellement, et Hermann a fondé sur les faits qui précèdent sa théorie de Vlnogène. Il suppose l'existence de quelque substance où l'oxygène se condenserait, pour se dégager selon les besoins des tissus.
La question de la respiration est donc moins simple qu'elle ne le parait d'abord : l'oxygène absorbé ne se transforme pas immédiatement, directement en acide carbonique, comme on l'a cru d'abord : il y a des processus intermédiaires qui nous échappent encore.
Quels que soient ces processus, on peut néanmoins admettre que le mécanisme de la respiration véritable est à peu près le suivant. Le sang artériel, chargé d'O (tension =z 10 p. 100 d'atmosphère), pauvre en GO^ (tension r= 2,8 p. 100 d'atmosphère), passe par les capillaires entourés de tissus où GO^ est abondant, et 0 relativement rare. L'équilibre tend à s'établir à travers les parois des capillaires, ou par le plasma qui transsude : les tissus absorbent l'oxygène dissous dans le plasma, et l'oxygène de l'oxyhémoglobine se dissocie sous l'influence de la chaleur d'une part, et du départ de l'oxygène du plasma : il va prendre dans le dernier la place de l'oxygène absorbé par les tissus, et passe ensuite à son
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tour dans les tissus. Inversement, GO-, quia une forte tension dans les tissus, diffuse dans le plasma qui en renferme très peu ; il y suffit d'une différence de quantité, ou, ce qui est corrélatif, de tension. Du reste, on voit la diffusion de CO^ s'opérer partout où elle est possible : on voit ce gaz se dissoudre dans les liquides formés par les tissus — alors que rO y est très peu abondant : dans la bile où CO^ a une tension de 6, G p. 100 d'atmosphère, dans l'urine (/ rrr 9 p. 100), la lymphe (/ =z 4,5-5 p. 100), le liquide péritonéal (7,8 p. 100), la salive, etc. (Pflùger et Strassburg).
Nous avons parlé jusqu'ici de la respiration effectuée dans l'air normal : il sera bon d'ajouter quelques renseignements à l'égard de la respiration dans des mélanges gazeux artificiels ou dans certains gaz purs. Tout d'abord, il n'y a respiration qu'en présence de l'oxygène, et il faut que cet oxygène constitue au moins 15 p. 100 du mélange total (à la pression barométrique) et qu'il ne s'y joigne pas dans le mélange de substances ayant, comme l'oxyde de carbone, des affinités puissantes avec l'hémoglobine, affinités qui l'empêcheraient de se fixer sur celle-ci et d'être transporté aux tissus. Tout mélange gazeux privé d'oxygène est irrespirable et détermine l'asphyxie. L'oxygène pur est naturellement très propre à entretenir la vie ; les inhalations de ce gaz sont, on le sait, souvent employées en thérapeutique. On remarquera que ces inhalations ne changent rien aux échanges des tissus ; nous savons que ceux-ci ne consommait pas d'oxygène au delà de leurs besoins, et que ceux-ci sont réglés par leur degré d'activité ; aussi excercent-elles une influence bienfaisante sans doute par l'emmagasinement d'O qui se produit, par la réserve mise de côté et utilisée plus tard, au fur et à mesure des besoins. Si, au lieu de respirer dans de foxygène pur, la respiration se fait dans un mélange où la quantité d'oxygène varie, on constate que tandis que celle-ci s'effectue très bien dans un milieu où fO forme 20 p. 100 du tout (air normal), il y a des troubles
quand la proportion s"abais5e à 10 p. 100. Ils sont dus à l'insuftisance de l'apport d'oxygène, et sont d'autant plus marqués que l'exercice est plus actif, et que le besoin d'O est plus grand, et nous savons déjà qu'à l'état d'activité, l'apport d'oxygène est insuffisant : l'organisme consomme la réserve faite durant le sommeil et le repos. Si la proportion d'O tombe à 8, 6, 4, la mort survient rapidement pour les animaux supérieurs. Les animaux inférieurs résistent mieux : un escargot dans l'air confiné lui enlève jusqu'à ses dernières traces d'oxygène, alors qu'un mammifère ou oiseau meurt avant que la proportion d'O ait atteint 3 p. 100 (Spallanzani). L'acide carbonique pur est naturellement impropre à l'entretien de la respiration ; mais en somme le mélange respiré peut contenir une assez grande proportion de CO- sans devenir toxique : il peut en renfermer jusqu'à 20 p. 100, ce qui est considérable. Il va sans dire qu'en pareil cas, et même quand CO- n'existe que dans la proportion de 2, 4 ou 5 p. 100, il y a accumulation de CO- dans l'organisme jusqu'à équilibre entre la tension de CO- dans l'air et dans le sang ; il se produit une excitation des centres respiratoires et de la dyspnée, et la consommation d'oxygène augmente. Mais à 20 p. iOO, CO- agit comme un poison narcotique et lue. Il en résulte donc que les dangers de la ventilation défectueuse doivent être attribués non à l'accumulation d'acide carbonique, mais bien au déficit d'oxygène. En d'autres termes, la vie dans une chambre non ventilée, hermétiquement close, s'éteindra par défaut d'oxygène bien avant que la proportion de CO- ait pu devenir mortelle, comme l'a montré P. Bert. On pratique donc la ventilation moins pour chasser CO- que pour favoriser l'apport d'oxygène (10 mètres cubes d'eau neuf par heure et par individu enfermé dans une chambre).
Rôle de la pression dans la respiration. — Du moment où les échanges respiratoires — entre l'air et le sang, puis entre le sang et les tissus — sont fonction de la tension des
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j^a/, la pression barométrique — ou tension du mélange respiré, — doit jouer un rôle considérable dans ces échanges, la tension partielle de chaque gaz devant suivre les oscillations de la tension totale. Et, d'autre part, à pression égale, invariable, la tension de chaque gaz d'un mélange, du mélange air par exemple, — étant proportionnelle à la quantité de ce gaz dans le mélange, les variations de composition d'un mélange pourront agir exactement comme les variations de pression de celui-ci, à condition toutefois que ces variations aient quelque importance dans les limites d'une atmosphère. C'est ainsi que les choses se passent, en effet, et les belles recherches de Paul Bert, résumées dans sa. Pression barométrique, ont notablement contribué à l'avancement de nos connaissances à ce sujet. Augmentez la pression atmosphérique, en comprimant l'air — c'est le cas des caissons pneumatiques où les ouvriers travaillent aux piles de pont par exemple, et où pour contre-balancer le poids de l'eau plus la pression atmosphérique, il faut développer une pression intérieure de 4 ou o atmosphères ; c'est aussi le cas des scaphandres employés pour fouiller les navires coulés, et les gisements d'épongé ou de corail, — augmentez la pression atmosphérique, et la tension des gaz s'accroît proportionnellement autant que la pression de l'air; à o, à 10 atmosphères encore il n'y a pas d'accidents. Mais, à partir de 17 atmosphères pour l'air, de 3 1/2 atmosphères pour l'oxygène pur, il se développe des phénomènes formidables, des convulsions analogues à celle de Fempoisonnement strychnique, au milieu desquelles la mort survient bientôt. L'animal et Thomme y succombent, et les plantes, et les ferments figurés eux-mêmes meurent après avoir présenté un ralentissement marqué d'activité fonctionnelle. Que s'est-il donc passé ? Y a-t-ii action mécanique, y a-t-il empoisonnement par CO- ? Non : il y a empoisonnement par V oxygène^ et ce qui le prouve c'est que les accidents arrivent d'autant plus vite, à pression égale, que l'air est plus riche en oxygène. Le gaz vivifiant
par excellence est devenu poison, et c'est lui, lui seul, qui tue. Ce n'est pas là le seul danger de l'augmentation de la pression barométrique; il en est un autre, mais qui ne surgit que lors du retour à la pression normale. Dans une cloche, contenant un oiseau, ou un petit mammifère, augmentez graduellement la pression de l'air jusqu'à 5 ou 10 atmosphères; pas d'accidents. Laissez alors sortir brusquement l'air, rétablissez vivement la communication avec l'atmosphère : l'animal meurt en quelques secondes. Pourquoi ? Parce que le sang, qui sous l'influence d'une pression plus forte avait dissous une proportion double, triple, décuple d'O, de CO^, et surtout d'azote, restitue lors de la décompression ces gaz accumulés à l'atmosphère ; ils se dégagent du sang, et, ne pouvant instantanément traverser les tissus, ils forment des bulles dans ce liquide, et des embolies dans tout le système circulatoire, d'où la mort rapide ; les choses se passent comme si l'on avait brusquement poussé une forte injection d'air dans les artères et les veines. Pour éviter ces accidents, bien connus des scaphandriers et de tous les ouvriers qui travaillent dans l'air comprimé, il faut opérer la décompression de façon lente et graduelle ; les gaz se dégagent lentement du sang, lors du passage de celui-ci par le poumon, et les choses reviennent peu à peu à l'état normal. Ces ouvriers ont même une expression très pittoresque pour indiquer les dangers de la compression de l'air : « On ne paye qu'en sortant. » Mais c'est parce qu'on sort trop vite que l'on paye ; en sortant lentement, c'est-à-dire en passant graduellement de la pression forte à la pression normale, on ne paye rien. On peut donc dire que le véritable danger de l'augmentation de pression, dans les mesures où l'homme y est soumis, est tout entier dans la décompression. Les organismes marins en savent quelque chose. Tels d'entre eux vivent à 8 kilomètres de profondeur, à 800 atmosphères de pression : les gaz de leurs tissus et de leur sang sont naturellement soumis à cette pression. Tant qu'ils restent dans
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les proroiulcurs, tout va bien, mais s'clcvcnt-ils vers la surface, ils sont victimes des accidents de la décompression dont le premier, chez les poissons pourvus de vessie natatoire, est la distension de celte vessie par les gaz rprellc renferme, et qui à pression moindre occupent un volume supérieur; la vessie se dilate, les paralyse et les entraine à la surface, comme le ferait un ballon, où elle éclate souvent. Du reste, il se fait en même temps un dégagement violent des gaz des tissus, qui dilacèrent ces derniers. Les tissus sont encore lésés d'une autre manière ; comme l'a montré Regnard dans ses belles expériences, où il a étudié l'influence de pressions atteignant jusqu'à 1,000 atmosphères, les tissus soumis aux pressions élevées, chez les animaux aquatiques, s'hydratent, et renferment une proportion considérable d'eau en quelque sorte condensée. Lors de la décompression, naturelle ou artificielle, cette eau est éliminée mécaniquement, et cette élimination ne va point sans léser les tissus.
Considérons maintenant le cas de la diminution de pression. Elevons-nous dans la montagne, où naturellement la pression diminue à mesure que l'altitude s'élève. A 1,000, 2,000 mètres, pas d'accidents. La respiration est légèrement accélérée, mais moins ample, et c'est tout. A 3,000 mètres, et à 4,000 surtout, il y a chez beaucoup de personnes et d'animaux, des signes de faiblesse évidents ; les muscles ont moins de force, la température baisse, et la respiration s'accélère encore. C'est que l'oxygène devient rare, ou plutôt sa tension est faible, et ce qui le prouve, c'est que ces symptômes peuvent être dissipés dans la montagne par l'inhalation d'un air plus riche en oxygène, ou déterminés à la pression normale par l'inhalation d'un air contenant peu de ce gaz. Pourtant il y a des populations qui vivent normalement et habituellement à des altitudes variant entre 3 et 4,000 mètres (hauts plateaux du Pérou, etc.). A quoi tient leur acclimatement évident ? pourquoi ne sont-elles pas elles aussi victimes de la puna^ du mal de montagne ? Cela
tient tout simplement à ce que — par un mécanisme qui nous échappe d'ailleurs — ces populations sont plus riches en hémoglobine, si toutefois, comme cela est vraisemblable, ce qui est vrai des animaux l'est aussi de l'homme. En effet, Paul Bert a vu que le sang des herbivores des hauts plateaux renferme plus d'oxygène (21 p. lOOj que celui des mêmes animaux vivant dans la plaine (12-15 p. 100). Mûntz a vu que le sang de lapins de chou lâchés pendant un an sur le pic du Midi devient plus riche en hémoglobine que celui des lapins vivant à des altitudes moindres ; Regnard enfin, soumettant un cobaye un mois durant à l'influence de la décompression, en le faisant vivre dans une cloche où la pression était inférieure à la pression atmosphérique (pression égale à peu près à celle qui règne à l'altitude de 3,000 mètres) a constaté que le sang de ce cobaye absorbe 21 centimètres cubes d'oxygène, au lieu que celui de cobaye vivant en liberté à côté du précédent, mais à la pression normale, n'en absorbe que de 14 à 17 centimètres cubes. Le simple fait de la décompression — ceci ressort bien de l'expérience de Regnard — suffit à déterminer une augmentation d'hémoglobine. Il y a là une adaptation remarquable, et on comprend bien que les organismes vivant dans un milieu pauvre en oxygène puissent néanmoins résister, si leur capacité d'absorption de ce gaz est accrue. Ce fait explique encore l'influence bienfaisante des altitudes : sous l'influence du séjour dans la montagne, l'hémoglobine augmente [Soc. de Biologie, 28 mai 1892, p. 470).
L'adaptation dont il s'agit ne peut toutefois pas s'opérer instantanément, et quand l'homme gravit une montagne élevée, il se produit chez lui, à partir de 3 ou 4,000 mètres, des accidents qui n'ont pas lieu chez des individus adaptés. Ces accidents consistent en le mal des montagnes : fatigue excessive, accélération du cœur et de la respiration, éblouissements, vertiges, hémorragies par les muqueuses, etc. Durant les ascensions aéronautiques ils ne se présentent qu'à
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des altitudes plus élevées (6,000 mètres). La fatigue de Tascension à pied en hâte évidemment l'apparition. Ils sont dus à la diminution de pression de l'oxygène, à la diminution d'oxygène dans le sang, à Vanoxyhémie, et non à un dégagement de gaz et à des embolies gazeuses, comme cela a lieu lors du passage brusque d'une pression forte à la pression normale. Cette anoxyhémie. qui est naturellement plus prononcée et se présente plus vite lors de l'ascension à pied, laquelle demande des efforts musculaires exigeant une forte consommation d'O, cette anoxyhémie est uniquement le résultat de la faiblesse de pression de l'oxygène. Dans l'air normal, déprimé à 20 centimètres (au lieu de 76), de pression de Ilg, l'oiseau meurt vite ; mais il vivra à une pression moindre (13 centimètres) si l'atmosphère ambiante est de l'oxygène pur. C'est à Paul Bert que nous devons la connaissance de ces faits ; il a étudié sur lui-même l'effet bienfaisant des inhalations d'oxygène durant la dépression, et il était à tel point assuré de l'exactitude de ses résultats qu'il avait remis des sacs d'oxygène à Crocé-Spinelli, Sivel, et Gaston Tissandier avant leur ascension mémorable du 15 avril 1875. Mais les deux premiers y perdirent la vie, n'ayant pas eu le temps d'atteindre ces sacs dont ils connaissaient pourtant l'utilité, l'ayant expérimentée dans une précédente ascension à 7,800 mètres. Tissandier survécut, s'étant évanoui, ayant par conséquent réduit ses échanges respiratoires à fort peu de chose : chez lui les besoins se proportionnèrent aux ressources, en quelque sorte, tandis que chez ses compagnons la mort survint, les ressources n'ayant pu être proportionnées aux besoins. On remarquera une fois de plus combien la composition et la pression peuvent être substituées Tune à l'autre : une grande quantité d'un gaz à faible pression peut produire le même effet qu'une petite quantité de ce gaz, sous pression forte.
Asphyxie. — On dit qu'il y a asphyxie toutes les fois que
la respiration cesse de s'effectuer normalement. C'est dire que les causes en sont très variées. Il y a asphyxie quand la respiration s'opère dans un milieu pauvre en oxygène, dans un air vicié ; il y a asphyxie quand, par la curarisation, le système nerveux perd contact avec le système musculaire, et les mouvements respiratoires cessent de s'effectuer — d'où la nécessité de pratiquer la respiration artificielle chez les animaux curarisés — il y a asphyxie quand le chloroforme et le chloral paralysent le bulbe où est le centre régulateur de la respiration, et quand la strychnine détermine la contracture des muscles respiratoires. On peut discuter longuement sur la classification de ces asphyxies, et en cataloguer les mécanismes de façon très diverse : l'asphyxie n'en demeure pas moins un phénomène relativement simple, dû, dans des proportions variables, au défaut d'oxygène et à l'excès d'acide carbonique. On a souvent décrit l'asphyxie par l'oxyde de carbone comme une asphyxie toxique type : c'est une erreur ; car l'oxyde de carbone n'est pas toxique en lui-même, il ne tue pas par une action propre, mais simplement en prenant la place de l'O, en formant de la carboxyhémoglobinedont l'O ne peut chasser CO pour former de l'oxyhémoglobine: le sang est dès lors absolument impropre à l'entretien de la vie, et la mort survient par le même mécanisme que dans la strangulation, ou le confinement : le sang ne renferme pas d'oxygène, la mort survient non parce qu'il renferme CO. mais parce qu'il ne contient pas 0 K Dans le confinement, c'est en général par déficit d'O encore que se produit l'asphyxie, bien qu'il se produise en même temps excès de CO- ; mais ce dernier facteur n'a généralement pas le temps d'agir sérieusement, la mort survient avant. Dans la strangulation, la submersion, l'étouffement, la suffocation par corps étranger dans le larynx, c'est encore le déficit d'oxygène qui intervient et qui tue. D'ailleurs, ce qui montre
* Linossier (Soc. BioL, i889) croit pourtant à une action propre de CO, mais reconnaît qu'elle est faible.
ASPHYXIE EN GÉNÉRAL
bien l'unité (lu mécanisme de la mort, c'est la concordance des symptômes. D'abord polypnée (Ch. Richet) — accéléralion respiratoire — et dyspnée, cette dernière étant due à ce que le bulbe est arrosé par un sang veineux, asphyxique, riche en CO-, et pauvre en 0; la respiration est rapide, plus ou moins convulsive, accompagnée d'angoisse. Cette phase convulsive s'accentue : l'expiration prend le caractère d'une convulsion générale, d'un spasme de tout le corps. En même temps il y a vaso-dilatalion des téguments, et vaso-constriction abdomino-viscérale, d'où augmentation de pression (Ludwig et Thiry) ; la pupille est dilatée, le cœur accéléré, puis ralenti, les intestins offrent une motilité exagérée, il y a sudation et salivation excessives dues à l'excitation des centres vaso-moteurs, sudorifiques, etc., de la moelle. Puis survient brusquement la phase paralytique : il y a perte de connaissance due à l'action narcotique de CO- sur le système nerveux ; il y a un long arrêt de la respiration qui toutefois reprend très faiblement et irrégulièrement : la pupille est contractée, la respiration s'arrête. Le cœur rapide et faible bat encore quelque temps, puis se ralentit et s'arrête ; le réflexe palpébral ne se produit plus; quelques convulsions agoniques générales, et voilà la mort. Le sang ne contient plus que des traces d'oxygène, et renferme un excès de C0-. C'est .par asphyxie que l'on meurt le plus souvent : toutes les affections pulmonaires et cardiaques, qu'elles soient primitives, ou consécutives à des maladies du système nerveux, etc., tuent par asphyxie, par asphyxie lente. Dans ce cas, le cortège des symptômes est moins effrayant ; d'ailleurs il faut bien se dire que le bienfaisant CO- — source de toute vie animale et végétale, car sans lui les plantes ne pourraient exister, ni les animaux, naturellement, ni l'homme, du moins dans l'organisation actuelle de l'univers — vient apaiser les angoisses de la mort, en endormant la sensibilité et la conscience, comme le ferait un anesthésique. L'asphyxie n'est pas toutefois nécessairement mortelle :
mais l'issue dépend de la cause et de la durée d'action de celle-ci. Il est à peu près impossible de lutter contre l'asphyxie par CO, en raison de la difficulté qu'il y a à chasser ce gaz, même s'il n"est présent qu'en petite quantité, de la combinaison si stable qu'il forme avec l'hémoglobine. Mais dans les autres asphyxies, tant que le cœur bat encore, on peut lutter, surtout au moyen de la respiration artificielle : chez rhomme. on la pratique tantôt en roulant le patient à terre de façon qu'il repose tantôt sur le ventre, tantôt sur le côté (de façon à déterminer successivement une expiration et une inspiration) toutes les 4 ou 5 secondes (Marshall Hall) ; tantôt en le couchant sur le dos, bouche ouverte, la langue tirée au dehors, et en amenant les bras en extension audessus de la tète pour provoquer une inspiration, après quoi on les ramène contre le thorax qu'on comprime légèrement, pour produire une expiration (15 fois par minute). Laborde recommande vivement de saisir la langue et de la tirer assez fortement au dehors à intervalles réguliers.
On observe de grandes différences parmi les différents êtres au point de vue de la rapidité de l'asphyxie. Les oiseaux plongeurs y résistent longtemps , comme le canard : il a plus de sang et d'hémoglobine, partant plus d'oxygène, que la poule par exemple (Bert). (Le canard résiste 7 ou 8 minutes à l'asphyxie, la poule 2 ou 3 seulement.) Il en est sans doute de même pour les cétacés, la loutre et les animaux plongeurs en général. L'animal qui se débat beaucoup asphyxie plus vite ; car il use plus vite sa provision d'oxygène. L'animal à sang froid ou hibernant, à échanges peu intenses ou réduits, résiste beaucoup plus à Tasphyxie que l'animal à sang chaud, surtout si la température est basse, car alors, nous le savons, ses échanges sont encore plus faibles que de coutume. Une grenouille, en hiver, résistera plusieurs heures. Il en est de même pour l'anguille : par contre, la sardine et d'autres poissons meurent en une minute. L'iguane résistera plusieurs heures aussi à la submersion complète, et Gratacap
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a montré que de nombreux insectes peuvent vivre vingtquatre heures, et plus, dans un gaz inerte. Les animaux nouveau-nés résistent mieux que les adultes : chacun sait combien les jeunes chats luttent contre la submersion (une demi-heure ou une heure, d'après Buffon) ; cela tient à la lenteur et à la faiblesse de leurs échanges respiratoires. Chez l'homme, la syncope est favorable à la résistance aux causes d'asphyxie, car les échanges respiratoires sont alors fort réduits, les mouvements musculaires faisant défaut.
On remarquera combien l'asphyxie rappelle les phénomènes de l'anoxyhémie et de l'hémorragie ; cela n'a rien de surprenant. Dans les trois cas, il y a anoxyhémie plus ou moins prononcée : il y a déficit d'oxygène dans le sang, et c'est ici un argument de plus à l'appui de l'unité du processus asphyxique, malgré la variabihté des mécanismes qui amènent ce processus. On notera aussi la rapidité avec laquelle se présentent les symptômes asphyxiques quand la respiration est entravée, mécaniquement en particulier : cela s'explique par le fait, qu'en deux minutes, le sang a consommé tout Voxygène qu'il renferme, et que l'anoxyhémie se manifeste bien avant la disparition totale de ce gaz.
On a beaucoup discute pour savoir si, dans l'air confine, on meurt par défaut d'O ou excès de CO". Si l'on fait respirer un animal dans un espace clos, confine, où l'on fait disparaître CO- au fur et à mesure, Tasphyxie a lieu par défaut d'O, et elle survient quand la proportion de ce gaz tombe à 3 ou 4 p. 100 (oiseau) 2 p. 100 (mammifères) 0 (reptiles) d'après Paul Bert. Par contre si l'animal respire dans un milieu où l'on renouvelle 0 sans cesse sans enlever CO*, il meurt bientôt : la tension de CO" dans l'air extérieur empêche qu'il ne se dégage du sang. On en conclura donc que l'animal respirant dans un espace clos meurt à la fois de l'excès de CO^ et du défaut d'O. Paul Bert donne plus d'importance à cette dernière circonstance, toutefois, en ce qui concerne les homéothermes ; c'est l'inverse pour les hétérothermes.
Innervation respiratoire. — Galien ayant coupé la moelle dans sa partie supérieure, j)ost primam ant secundam verte-
hram^ reconnut que celte lésion supprime incontinent la respiration et la vie : repente animal corrumpitur. Lorry vit le même fait, « entre la deuxième et la troisième vertèbre... l'animal mourait presque sur-le-champ... et le pouls et la respiration cessaient absolument... » quand il plongeait un stylet dans la moelle de cette région. Legallois, peu après (1811) circonscrivit mieux la région médullaire dont la blessure produit les effets susénoncés, et la plaça vers l'origine des nerfs vagues. Coupant le cerveau par tranches, d'avant en arrière, il reconnut que l'ablation ou la section n'arrête la respiration que lorsque la section comprend l'origine de ces nerfs. En 1822, Flourens localisa avec plus de précision le centre respiratoire qu'il baptisa du nom de nœud vital^ et reconnut que l'étendue en est très restreinte : comme l'avait dit Legallois — trop souvent négligé en faveur de Flourens — ce centre est placé dans la moelle allongée, près de l'émergence des vagues, entre le centre vaso-moteur et la pointe du sinus rhomboïdal. Il est loin de posséder la simplicité que lui supposait Flourens : en réalité, il est double, formé de deux moitiés symétriques, gauche et droite (Volkmann, Schiff, Longet), capables d'agir quand bien même on les sépare l'une de l'autre ; chacun de ces centres semble encore être divisé en deux, un centre inspirateur, un expirateur, ce qui ferait quatre centres juxtaposés. Et pour couronner la complexité de la question, on est en droit de se demander s'il y a là un centre quelconque, d'après nos idées actuelles sur ces parties du système nerveux, étant donné qu'il n'y a point là d'amas cellulaire (Gierke), mais seulement un faisceau de fibres nerveuses blanches. En ce cas le centre respiratoire serait situé à petite distance dans deux amas cellulaires allant de la base à la pointe du calamus, en dedans des racines de l'hypoglosse (Mislawsky), et les faisceaux de Gierke n'auraient rien à faire avec la respiration, les voies de transmission du centre bulbaire aux organes respiratoires se trouvant en dehors de ces faisceaux. Quoi qu'il en soit de
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la localisation exacte du point qu'avec son emphase habituelle Flourens a inexactement nommé nœud vital, et que nous appellerons plus simplement centre respiratoire, il est certain que le bulbe renferme un amas ganglionnaire d'où partent tous les nerfs moteurs de la respiration (spinal et vague, phréniques, intercostaux, hypoglosse, facial, plexus brachial et cervical )^
Nous avons dit que la section longitudinale du centre est sans effet ; les mouvements persistent , concordants , à moins qu'on ne coupe aussi les pneumogastriques, auquel cas ils deviennent discordants (Langendorff). Si l'on sectionne la moelle en des points différents en allant de bas en haut, on voit que la respiration est altérée. Cela est tout naturel : à la hauteur de la septième vertèbre cervicale on a coupé et paralysé les nerfs intercostaux ; à la quatrième cervicale, on a coupé les phréniques, et enfin, si l'on coupe la moelle en arrière de la première cervicale, on ne voit persister que les mouvements respiratoires des narines, le nerf facial étant le seul nerf respiratoire resté en relations avec le centre bulbaire. Si l'on coupe le centre en travers, la respiration s'arrête net : l'inspiration ne se fait plus, et le cœur s'arrête peu après si l'on ne pratique la respiration artificielle. D'autre part, les lésions les plus étendues du cerveau et du cervelet, et de la moelle, ne troublent en rien la respiration, tant que celles-ci n'intéressent ni le centre bulbaire^ ni les voies afférentes ou efférentes de ce centre, comme cela a lieu dans la décapitation des pigeons (Brown-Séquard) qui n'atteint point le centre respiratoire; mais si l'on pique ou déchire le centre bulbaire (« coup du lapin », pendaison, piqûre expérimentale) aussitôt arrêt respiratoire. A ce centre principal, on a pensé devoir joindre quelques centres médullaires : Rokitansky, Schroff, Langendorff ont admis
* Gad et Mariuesco (C. Rendus, sept. i892) localisent ce centre plus profondément que ne l'ont fait Flourens et ses successeurs, près de l'hypoglosse. Ce serait là le véritable centre respiratoire.
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l'existence dans la moelle de centres inspirateurs — comme il s'en trouve chez les insectes tout le long de la chaîne nerveuse ventrale — et pour eux, comme pour Brown-Séquard, le nœud vital serait non un centre respirateur, dont l'excitation détermine la respiration, mais un centre d'arrêt, d'inhibition, dont la piqûre ou la destruction déterminerait l'excitation; ce serait un centre paralysant au lieu d'être moteur, et le prétendu nœud vital mériterait le nom de nœud mortel.
Quelle est la cause de la stimulation du bulbe en tant que centre respirateur? Ce n'est pas la volonté. Sans doute, nous pouvons à volonté modifier le rythme et l'amplitude des respirations ; mais il est rare que la volonté ait une part dans cette fonction, qui persiste durant le sommeil et l'anesthésie, et après ablation des hémisphères cérébraux. Est-ce un réflexe ? A coup sûr, les excitations sensitives et morales même modifient le rythme respiratoire, et il semble bien que les excitations cutanées jouent un rôle marqué dans l'établissement de la respiration lors de la naissance (voir plus loin), mais voici un lapin à qui l'on a enlevé les hémisphères cérébraux, coupé la moelle épinière juste au-dessous de l'émergence du phrénique, et coupé les pneumogastriques et toutes les racines postérieures sensitives des nerfs du cou : il respire (par son diaphragme) et pourtant où sont les excitations sensitives, par où peuvent-elles passer ? Il ne reste donc qu'une hypothèse : celle de fautomatisme du centre bulbaire. Ce centre est excité, très partiellement par voie réflexe, principalement et toujours par la qualité du sang qui l'arrose. Le sang est-il de nature veineuse (à la fois pauvre en 0 et riche en CO^, sans que l'on puisse encore dire si c'est plutôt le déficit de l'un ou l'excès de l'autre qui joue le rôle prépondérant, les deux phénomènes marchant habituellement de -^dÀT)^\\ y du excitation du centre respiratoire (Rosenthal;MJne
' C'est à cette action excitante de CO' que Bro'wn-Séquard attribue les convulsions de l'asphyxie, les mouvements po.$^ mortem des cholériques, et qu«
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élégante expérience de Frédéricq consiste à prendre deux chiens ou deux grands lapins disposés de telle sorte que l'animal A envoie son sang carotidien dans la tête de B, et B son sang carotidien à A, avec retour par les vertébrales, de telle sorte que chaque animal arrose la tête seule de l'autre. Si alors on fait asphyxier A en lui comprimant la trachée ou en lui faisant respirer un air pauvre en oxygène, c'est B qui présente de la dyspnée et de Tasphyxie, et non A : B en effet reçoit du sang veineux ou insuffisant, et ce sang qui n'arrose que sa tête, excite son centre bulbaire, alors que A, s'il asphyxie du corps, n'asphyxie pas de la tête — de la moelle allongée. — Cette démonstration de la nature de l'excitant normal du bulbe est tout à fait précise K
Le centre bulbaire est peu sensible à l'intluence des anesthésiques ; il résiste longuement à leur action paralysante ; on peut même le regarder comme l'élément le plus résistant des centres nerveux : il conserve son activité, alor-s que les autres ont succcombé, alors en particulier que les parties les plus élevées du système nerveux ont cessé d'agir. Au surplus, il est bon qu'il en soit ainsi. Pour la vie animale, le cerveau est du luxe : l'essentiel est le bulbe, centre d'innervation du poumon et du cœur, bases réelles de la vie végétative, et la notion du trépied vital de Bichat veut être simplifiée, le cerveau n'étant plus une des bases de celui-ci. mais son couronnement.
Le centre bulbaire est donc automatique. Reçoit-il un sang insuffisamment artérialisé, le centre est excité, et fonctionne plus rapidement ; il y a polypnée, qui, si le sang ne devient plus satisfaisant, passe à la dyspnée, à la gêne respiratoire.
Cl. Bernard aUribue Ihjperthermie observée chez les animaux asphysiés (CD' exciterait les muscles, doîi accroissement de dégagement de chaleur) et dans plusieurs maladies (choléra encore entre autres;.
* La quantité du sang a aussi son influence. Un chien qui a été saigné et que l'on dresse droit (doii anémie bulbaire; meurt en quelques secondes par défaut d'irrigation du bulbe et des centres qu'il renferme CCh. Richet. .SV. BioL, i891).
Est-il irrigué par un sang riche en oxygène, pauvre en acide carbonique, son activité n'est que faiblement excitée, ou ne l'est point du tout; la respiration n'est pas stimulée, et en l'absence de stimulus, elle s'arrête même pour un temps : c'est Vapnée.
Chacun peut déterminer sur lui-même l'apnce ; il suffit de faire successivement quelques inspirations profondes et rapides, le sang subit une hématose plus parfaite, et contient beaucoup d'O et peu de CO*. Aussi la respiration s'arréte-t-elle pour ne reprendre qu'api'ès quelques secondes, faible d'abord, puis graduellement plus efficace. On peut l'obtenir aussi sur l'animal en pratiquant une respiration artificielle énergique ; on interrompt celle-ci, et Tanimal dont le sang est très artcrialisé ne se met à respirer de lui-même qu'après un temps assez long (30 secondes parfois) quand le sang est devenu suffisamment veineux pour exciter l'activité du centre l)ulbaire. Inversement si au lieu d'artérialiser le sang, on le rend plus veineux, par inspiration dans un mélange pauvre en 0, ou si l'on arrête le cours du sang en liant carotides et vertébrales, il y a non plus apnée, maispolypnée et dyspnée: la respiration s'accélère. La dyspnée consécutive à une course rapide ou à un exercice violent est due à cette veinosité du sang qui par le travail musculaire devient plus riche en CO* ; et toutes les fois que le sang perd de l'O ou s'enrichit en CO*, quelle qu'en soit le mécanisme, il excite le bulbe et détermine de la dyspnée. On peut provoquer celle-ci expérimentalement en échauffant le sang qui baigne le bulbe (en faisant passer les carotides dans de l'eau chaude), la consommation d'O et la production de CO* augmentant sans doute (Ch. Richet), ou en arrêtant la circulation dans le bulbe (Kussmaul) ou en provoquant une hémorragie. Bref, toute cause déterminant une irrigation insuffisante du bulbe amène la dyspnée. L'excitation produite par le sang veineux est évidemment très forte, car la volonté ne peut y résister : on ne peut se suicider par arrêt volontaire de la respiration : il y faut un obstacle mécanique. D'ailleurs, à supposer que la volonté put résister assez longtemps à l'excitation automatique, un des premiers effets serait une syncope, c'est-à-dire la perte de cette volonté, entre autres phénomènes, et alors la respiration reprendrait son cours.
Nous avons dit que les excitations réflexes ne sont pas sans retentir sur la respiration : il convient de s'arrêter un moment sur ce point. Qui ne connaît l'arrêt respiratoire spasmodique
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((iii accompagne généralement la douche froide ? Voilà un exemple familier de l'influence réflexe des excitations seusitives. Toute excitation un peu vive de la sensibilité, générale ou spéciale agit de même façon : excitez le sciatique — nerf mixte, — excitez le trijumeau dans ses branches sensitives. sur le chien ou le lapin, et il y a arrêt respiratoire. Frédéricq, en faisant couler un peu d'eau dans les narines d'un lapin qui respire par la trachée, détermine un arrêt respiratoire de 10 ou 20 secondes ; chez le canard l'arrêt peut durer jusqu'à 10 minutes. (Le canard a beaucoup de sang, ce qui lui permet de telles fantaisies.) Ces rétlexes sont d'ailleurs très utiles : ils protègent l'organisme contre la pénétration de l'eau dans les voies respiratoires, et résistent contre cette pénétration par le mouvement expiratoire. On remarquera toutefois que cette action d'arrêt s'observe lors d'excitations fortes, et que les excitations faibles agissent en sens inverse, et accélèrent la respiration. Il semble bien, néanmoins, que les excitations fortes peuvent aussi les stimuler, car le frottement énergique auquel on soumet les noyés pour les ranimer, les claques et tapes que Ton administre parfois aux personnes en syncope, les excitations thermiques vives que l'on applique à la peau des nouveau-nés lents à se décider à respirer, la flagellation des sujets trop profondément endormis par les anesthésiques, constituent à coup sûr des excitations fortes. L'excitation agirait-elle selon l'état du centre bulbaire ? Quoi qu'il en soit, les excitations sensitives exercent une influence marquée, et celles qui sont transmises par le trijumeau (narines, face, bouche, pharynx, etc.) et le pneumogastrique (voies respiratoires inférieures et poumon) sont particulièrement actives, comme nous Talions voir en parlant de ces nerfs.
Comme exemples de l'influence exercée par les nerfs de sensibilité générale dans la production du réflexe respiratoire, on a invoqué ce qui se passe chez les animaux enduits de vernis : la respiration se ralentit, et l'animal meurt après un refroidissemen
considérable, et on a dit que le stimulant cutané du réflexe a fait défaut. Le même fait s'observe chez les individus ayant une brûlure générale quoique légère (chute dans une chaudière de brasserie par exemple), M. M. Duval a observé de ces malheureux, et a xn que chez eux la respiration ne se maintient avec le rythme et ramjjleur normaux que par l'intervention de la volonté. Dès que celle-ci disparaît (sommeil), la respiration devient faible comme celle de l'animal verni, le refroidissement et la mort surviennent bientôt. La source cutanée du réflexe respiratoire aurait fait défaut. L'explication n'est pas pleinement satisfaisante toutefois, et il nous paraît qu'il y a assez de causes de mort sans en invoquer une de caractère aussi problématique, (Voir Peau.)
Le pneumogastrique est particulièrement important dans l'innervation des voies respiratoires. Il est en effet le nert sensitif de celles-ci, de l'épiglotte k rextrémité des plus petites bronches. Mais cette sensibilité varie : obtuse audessous de la glotte, elle est des plus vives au-dessus de celle-ci, dans le larynx en particulier. D'autre part, le vague reçoit du spinal des filets moteurs, et le nerf récurrent, né du spinal, donne l'innervation motrice à tous les muscles du larynx, saiif le crico-aryténoïdien qui est innervé par le laryngé externe, venu bien certainement du pneumogastrique, car Cliauveau a constaté que l'excitation du tronc du vague, à l'intérieur du crâne, est suivie de contractions du muscle en question. La section du laryngé inférieur ou récurrent, — ou celle du spinal, — provoque une aphonie complète ; c'est donc le nerf de la voix (Cl. Bernard) ; elle détermine aussi des désordres dans la déglutition et dans l'efTort, car le spinal préside à l'occlusion de la glotte et au maintien de la dilatation du thorax par la contraction du trapèze et du sterno-mastoïdien. La section des récurrents se manifeste encore par un autre trouble : tous les muscles du larynx, sauf un seul, étant paralysés, la glotte ne se dilate plus, et reste rétrécie, d'où dyspnée, et, comme l'ont vu Legallois et Longet, si le larynx n'est pas rigide, et ne maintient pas la béance delà glotte, la dyspnée est bientôt suivie d'asphyxie,
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les parties molles lormant bouchon pour ainsi diie à chaipic inspiralion ; c'est ce qui se passe en particulier clic/, les jeunes chats. Cet accident ne se produit pas après arrachement du spinal , la dilatation de la glotte persiste à chaque inspiration, et ceci ferait penser, avec Chauveau, que les libres motrices du récurrent ne proviennent qu'en partie du spinal; d'autres viendraient du vague lui-même. D'ailleurs, le vague donne des fdets moteurs à d'autres parties, entre autres aux bronches, c'est-à-dire à leurs muscles ; il contient aussi des filets vaso-moteurs, — empruntés au sympathique, — destinés aux vaisseaux pulmonaires. — Ceci dit sur l'innervation de l'appareil respiratoire, considérons les effets des excitations et sections nerveuses.
On sectionne le vague, et on en excite les deux tronçons. L'excitation du bout périphérique ne produit guère que la contraction — très lente — des muscles bronchiques (Williams, Bert, Regnard et Loye) : c'est tout; le rôle moteur du vague est peu de chose, en ce qui concerne la respiration. Excitons alors le bout central; les choses sont différentes : mais elles varient selon le point où a porté la section. Audessous du point où se détache le laryngé supérieur, l'excitation détermine une accélération respiratoire, si elle est faible ; forte, elle produit un tétanos du diaphragme, avec arrêt en inspiration, les muscles expirateurs étant relâchés. Au-dessus du point d'origine du laryngé supérieur, l'excitation, qui porte alors aussi sur ce nerf sensitif, détermine, selon Rosenthal et d'autres, un ralentissement respiratoire si elle est faible, et, si elle est forte, une contraction spasmodique, tétanique, des muscles expirateurs, avec occlusion de la glotte, et arrêt respiratoire en expiration; la mort peut survenir durant cette syncope (Bert). Il en résulterait que le vague renfermerait des filets accélérateurs, des filets expiraleurs, ou des filets aboutissant à deux centres, l'un inspirateur, l'autre expirateur. Les filets excitant le centre expiraleur passeraient parle laryngé supérieur, qui dès lors serait
le nerf modérateur ou d'arrêt de la respiration. Bert n'admet pas cette dissociation des deux catégories de filets ; pour lui, ils existent aussi bien dans les lilets pulmonaires que dans les filets laryngés : les effets dépendent de la force de l'excitation seule ; Franck confirme en partie cette vue, et Wedenskii aussi, pour qui le résultat de l'excitation dépendrait surtout du moment, de la phase respiratoire durant laquelle se ferait l'excitation. Il est évident d'ailleurs que le dernier mot n'a pas été dit sur la question, et que l'explication généralement admise n'est pas claire.
Si maintenant nous pratiquons la section des vagues, simplement, que se passe-t-il? Coupons-en un seulement : il n'y a rien de bien marqué. On remarque pourtant une diminution de la respiration du côté lésé (Cl, Bernard j, mais la vie n'est nullement menacée de façon sérieuse. Coupons les deux vagues ; c'est autre chose. Il y a ralentissement (de moitié ou des 3 4) du rythme respiratoire qui s'établit au bout de peu de temps — non pas immédiatement — la respiration revêt un caractère spécial. L'inspiration (qui s'accompagne de tremblement général) est allongée, lente, et l'expiration rapide et brusque ; c'est l'inverse des phénomènes normaux ; et entre chaque mouvement respiratoire total, il y a une pause expiratoire prolongée. On remarquera que, si la respiration est plus rare, elle est aussi plus ample, de sorte que la quantité d'air passant par les poumons n'est pas diminuée (Rosenthalj. Et pourtant, la mort survient en peu de temps : elle est fatale, et arrive au bout de quatre, cinq, dix ou vingt jours chez le chien. Chez le lapin et le cobaye elle survient plus tôt encore, en quelques heures, en deux ou trois jours au plus. Rien ne montre mieux l'influence fatale delà vagotomie double que les expériences où l'on laisse s'écouler entre les deux sections un temps considérable. A la suite de la première section, l'animal continue à vivre parfaitement, mais si un mois, un an, deux ans, trois ans après, on coupe le second vague, la mort survient en quelques heures ou en.
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quelques jours, selon l'espèce, à moins qu'il n'y ait eu régénération du nerf à la suite de la première section (fait rare, mais constaté par Philipeaux et Beaunis), auquel cas naturellement la seconde vagotomie est sans influence fatale.
Mais, si la vagotomie, simple ou double, ne change point la quantité d'air inspiré, quel peut donc être le mécanisme de la mort? A vrai dire, on ne le sait pas au juste. On a parlé d'inanition ; mais cette explication est insuftisante. On a parlé d'asphyxie ; mais il y en a trop peu pour expliquer la mort. Comme, dans la plupart des cas, il y a des altérations pulmonaires — broncho-pneumonie — Traube en a conclu que la mort est due à ces altérations, dues ellesmêmes à la pénétration de parcelles de matières alimentaires dans le poumon, le larynx étant paralysé du moment où la section porte au-dessus de l'émergence des récurrents, et ne chassant pas ces parcelles par la toux. Mais la section des récurrents eux-mêmes ne détermine pas de troubles de ce genre : elle n'est mortelle que chez les jeunes animaux à larynx peu rigide, et les animaux adultes n'en sont pas notablement incommodés. Si donc on admet la théorie de Traube, il faut convenir que quelque autre facteur contribue à produire les lésions. Est-ce la vaso-dilatation pulmonaire (Schiff)^? est-ce la paralysie des muscles lisses des bronches (Longet)? On le voit, les théories sont insuffisantes : le fait de la mort est bien certain, mais son mécanisme nous échappe ; même en empêchant l'arrivée des parcelles alimentaires par un tube trachéal, la mort survient encore (Cl. Bernard).
En résumé, le rôle des pneumogastriques dans la respiration parait être un rôle régulateur. Les voies aériennes
' Scliiff croit que le vague renferme des vaso-constricteurs pulmonaires, ce que Vulpian nie. DArsonval croit à des Gl)res dilatatrices au contraire ; enfin .\rlhaud et Butte croient à des fibres constrictives venant peut-être du sympathique.
(poumon, bronches, trachée, larynx) renferment des fibres sensilives — à sensibilité très vive dans le larynx (laryngé supérieur) — dont l'excitation retentit sur le centre bulbaire. Y a-t-il des fibres expiratrices et inspiratrices, ou y a-t-il un seul ordre de fibres dont l'excitation détermine l'inspiration ou l'expiration selon la force des excitations ou selon d'autres conditions, on ne sait au juste. Il est en tout .as prouvé — par llerinir et Breuer — que finsufflalion du poumon amène une expiration active coordonnée — car on observe des mouvements expiratoires des narines de l'animal soumis à la respiration artificielle. Hcring et Breuer ont donc formulé une théorie qui se résume en ceci ; l'inspiration et l'expiration s'appellent mutuellement. L'expiration excite les libres inspiratrices, et l'inspiration les fibres expiratrices, moins nombreuses, moins puissantes, mais moins nécessaires en raison de l'élasticité du poumon; la distension et la rétraction du poumon suffiraient à exciter. pH'<aniquement sans doute, en deux ordres de fibres.
Est-il besoin de rappeler que le vague ne joue en somme dans la respiration que le rôle d'un nerf sensili/\ et que son action s'exerce sur la respiration par le retentissement du centre bulbaire sur les voies centrifuges de l'appareil respiratoires, que ce centre ait été excité par des impressions sensilives, ou qu'il ait subi une excitation directe due au sang qui le traverse? Ces voies centrifuges sent les nerfs moteurs des membres respiratoires. Ils sont nombreux : ce sont pour l'inspiration le phrénique (diaphragme), les plexus cervical et brachéal (scalènes et surcostaux^, les nerfs intercostaux (muscles intercostaux) auxquels se joignent le spinal, les nerfs thoraciques antérieurs et postérieurs, les nerfs dorsaux et le dorsal de fépaule. avec fhypoglosse et le laryngé inférieur en cas d'inspiration forcée, les muscles du larynx, le trapèze, le petit pectoral, le sterno-masloïdien, les' dentelés, etc., entrant alors en jeu ; pour fexpiration joi^cée — l'expiration calme se faisant par l'élaslicilé d^s
BESOIN DE RKSl'lRER 401
poumons e( île la cage llioracique — ce sont encore les nerfs intercostaux, les nerfs dorsaux et le plexus lombaire (carré (les lombes). Il n'y a rien de spécial à signaler au sujet de ces nerfs. Ils reçoivent à intervalles variables, à la suite d'une excitation partie du centre bulbaire et coordonnée par celui-ci, une impulsion qu'ils transmettent aux muscles, et ceux-ci se contractent. La plupart de ceux-ci échappent au contrôle de la volonté, ou pour mieux dire nous ne savons pas les faire contracter isolément ; exception doit être faite toutefois pour le diaphragme. On remarquera que ce muscle peut suffire à lui seul à la respiration : c'est le muscle inspirateur le plus important. La section du nerf phrénique ne supprime pas la respiration diaphragmatique de façon complète, d'après Schiff : celle-ci continue, quoique très affaiblie, et l'excitation du phrénique serait duc à la variation iiégaiive dont le cœur est le siège à chaque systole. Notons que le phrénique semble contenir des fibres sensitives d'après Anrep et Cybulski.
(Pour les faits les plus récents concernant l'innervation de la respiration, voir Les centres respiratoires^ par P. Langlois et II. de Varigny, dans la Revue des sciences médicales, 1889).
Le besoin de respirer; établissement delà respiration chez le nouveau-né. — Le fait que le centre respiratoire n'entre en fonctions ipraussitùt a{)rès la naissance — sauf de rares exceptions — indique l)ien que l'activité respiratoire n'est pas spontanée, et qu'elle est .sous la dc])endance de conditions excitatrices. Ces conditions sont au nombre de deux : ce sont l'état du sang, et la présence d'excitations pcriplicriques. Les physiologistes ont discuté pour savoir auquel de ces deux facteurs accorder le rôle principal : la question n'est guère résolue. Les uns ont attribué la part la plus importante à l'état du sang fœtal chargé d'acide carbonique (par suite de l'inteiTuption du passage du sang, causée par les mouvements de l'accouchement). Pflliger et von Preusclien sont d'avis opposé : la respiration ne s'établit réellement, d'après eux, qu'après excitations cutanées. A ceci Rosenthal objecte que la respiration s'étaljlit parfois chez le fœtus enveloppé dans ses memljranes, et non
refroidi par le contact de Tair (œuf maintenu dans de Teau ou du lait tiède) : ce fait a été vu par Vésale ; von Preuschen conclut néanmoins que Texcitant respiratoire, chez le nouveau-né, c'est l'excitation cutanée, l'impression de froid. Quand cette impression est faible — le museau de l'animal étant seul hors des membranes — la respiration est faible. Pfliiger adopte une opinion difi'érente : c'est l'excitation produite par l'air sur les poumons qui amène l'établissement de la respiration. Comment s'inti'oduit la premièrebouffée d'air qui doit jouer ce rôle important ? On ne le sait guère, et von Preuschen objecte que la section des vagues, qui doit supprimer la partie réceptrice de l'arc réflexe, ne supprime pas la respiration. Preyer aiTive, lui aussi, à conclure que la respiration ne s'établit qu'à la suite d'excitations périjihériques : les mouvements respiratoires intra-utérins seraient dus à « l'action des excitations extérieures ». elle serait facilitée par une diminution d'oxygène dans le sang fœtal, mais l'établissement de la respiration serait réellement dii, non au refroidissement, ou au besoin d'air, mais aux excitations périphériques : on peut expérimentalement faire faire au fœtus des mouvements respiraluires ]jar des excitations cutanées, et sans que le sang de celui-ci soit le moins du monde désoxygéné. Bunge fait aux expériences de von Preuschen et Preyer une objection assez forte : il déclare que l'on ne peut faire ces expériences (mise à découvert de l'œuf et du fœtus, sur une femelle i)leine) sans troubler la circulation placentaire, et par conséquent sans placer le fœtus dans un état asphyxique, état où le centre respiratoire doit être plus excitable. D'autre part, un fœtus devenu apnéique par respiration artificielle n'exécute pas de mouvements respiratoires sous l'influence d'excitations cutanées. Rosenthal enfin pense, comme Bunge et von Preuschen, que le Ijesoin de respirer est surtout lié à l'état du sang. Quand celui-ci (st saturé d'oxygène, il y a apnée complète, et à mesure que l'oxygène diminue, les efforts dyspnéiques deviennent de plus en plus nombreux et généraux, et il s'y joint des crampes asphyxiques. Ces efforts sont provoqués par la mise en activité de centres divers, d'inégale excitabilité ; s'ils sont infructueux, les centres perdent leur excitabilité, par asphyxie, et la mort survient. En somme, on le voit, le besoin de respirer s'explique par deux théories bien différentes. La vérité est probablement qu'aucune n'est absolument exacte, et que le besoin en question est dû à une coopération des deux causes indiquées ; parfois l'une est plus puissante que l'autre, mais dans la généralité des cas, les deux agissent simultanément. Nous avons déjà vu que ni les excitations transmises par les vagues, ni celles d'origine cutanée, ne sont isolément suffisantes pour l'entretien de la respiration : le phéno-
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mène parallèle doit se rencontrer, en ce qui concerne rétablis-. ment de cette fonction.
Respiration cutanée. — La peau est très riche en vaisseaux,
et à cet égard, chez l'homme qui l'a relativement fine, elle pourrait jouer un rôle important dans la respiration si l'épiderme et le derme n'avaient encore une épaisseur assez grande. Telle qu'elle est, elle respire cependant de façon appréciable. Scharling et Ilannover. en introduisant le bras ou la main dans une cloche contenant de Tair atmosphérique, renversée sur une cuve d'eau, ou en emprisonnant un membre dans un récipient bien clos, ont trouvé, par l'analyse du gaz, que la production cutanée de CO- est à la production pulmonaire comme 1 est à 38. Aubert est arrivé à des chiffres bien différents ; le rapport serait celui de 1 à 225 '; mais nous ne connaissons pas les différences d'âge, poids, taille, etc. Chez Ihomme, la production de CO- serait de 8 ou 10 grammes par 24 heures (adulte jeune); elle varierait naturellement selon beaucoup de conditions. D'après Aubert et Lange, cette exhalation serait accrue par la lumière (par rapport à l'obscurité; par la digestion, par le régime animal (100 contre 88; 112 contre 100; 116 contre 100); par l'exercice musculaire (300 contre 100 d'après Gerlach), par la lumière jaune comparée avec d'autres lumières colorées (Pott) etc. Durant l'exercice, l'exhalation de CO- pourrait en 15 minutes dépasser celle qui se produit au repos en 24 heures. Rappelons que chez la grenouille la respiration cutanée peut avoir presque la même importance que la respiration pulmonaire. C'est à la suppression de cette respiration cutanée qu'on a parfois attribué les accidents qui suivent le vernissage de la peau : mais cette interprétation n'est guère acceptable.
Respiration fœtale. — Le fœtus, l'embryon, ne respire point comme l'adulte; ses poumons ne sont point aérés naturellement; et pourtant il respire. C'est par le placenta
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que se fait sa respiration. Le placenta consiste en somme en un entrelacement des capillaires de la mère et de ceux de l'embryon ; ces capillaires sont juxtaposés . mais ne communiquent pas ensemble : il faut admettre que par diffusion les gaz s'échangent entre les deux sangs. Il n'y en a pas moins là « une grosse difficulté » comme le dit Preyer [Physiologie spéciale de V Embryon) , car on ne voit pas trop pourquoi l'oxyhémoglobine maternelle abandonne son 0 à l'hémoglobine réduite du fœtus. On ne peut guère invoquer un effet de la chaleur, car la température est plus élevée dans ie fir-tus. et c'est le contraire qu'il faudrait.
Influence de la respiration sur la circulation. — Nous avons touché ce sujet, au chapitre de la Circulation : ici nous i ésumerons les notions acquises. En premier lieu, du moment où l'élasticité pulmonaire n'est jamais satisfaite, il faut admettre qu'il y a toujours, en apnée totale, aussi bien que pendant l'expiration et l'inspiration, une pression négative dans le thorax, une aspiration thoracique : même sur le cadavre, cette pression négative fait équilibre à une colonne de 0 millimètres de mercure. Durant l'inspiration, cette pression négative s'accroît, naturellement ; elle monte à 10, 15, 20. 30 millimètres de Hg, pour redescendre durant l'expiration. Cette pression ne devient positive que durant l'effort comme nous l'avons dit. Il en résulte que, durant l'apnée, la diastole cardiaque est favorisée, la systole plutôt entravée. A plus forte raison en est-il de même pendant l'inspiration. Pendant l'expiration, c'est le contraire. Pour la circulation pulmonaire, elle est facilitée par l'inspi'ration ; la circulation artérielle est plutôt ralentie, la pression étant diminuée, et l'expiration accroît cette pression. L'eff'ort. favorable à la déplétion des artères, mais défavorable à la diastole cardiaque, est également défavorable à la déplétion des veines dans le co'ur.
En résumé : l'inspiration (et l'apnée à un moindre degré)
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a|ti>ello le saii^' dans la poidiiio et, facilite la circiilaliou veineuse en lalenlissanl plulôl la déplélion artérielle ; elle l'avoiise la diastole, mais non la systole, elle ne favorise la circulation artérielle que vers le poumon. En expiration au contraire et surtout s'il y a effort, la déplétion des veines dans le cœur est ralentie - — sauf peut-être pour les veines pulmonaires — la diastole cardiaque est entravée; la déplélion des artères thoraciques est facilitée.
On ne peut donc pas parler d'une action in tolo; la respiration exerce sur les différentes parties de l'appareil circulatoire intia-thoracique des influences variées et de sens différent. Du reste, un élément, entre plusieurs, contribue à compliquer la question : c'est la perpétuelle variation de calibre des vaisseaux due aux variations d'activité des vasoconstricteurs et dilatateurs, variations qui se traduisent par des différences de pression formant ce qu'on appelle les périodes de Traube-Herini».
On remarquera qu'en dehors des effets mécaniques de la respiration sur la circulation, il y a un effet qui se produit par l'intermédiaire du système nerveux : l'accélération des battements cardiaques (chez le chien) durant l'inspiration, accélération qui disparait après section des vagues.
De quelques actes respiratoires modifiés. — Il suffira de les énumérer brièvement.
Elfort. — Le poumon se remplit d'air, et ceci fait, la glotte est fermée volontairement en même temps que se contractent les muscles expirateurs. Ainsi rempli d'air, le thorax a plus de solidité, et peut servir de point d'appui s'il y a un acte musculaire plus vigoureux à exécuter avec les bras, les jambes, ou le corps tout entier; chacun peut en faire l'expérience en exécutant un même travail tant soit peu considérable avec ou sans réplétion pulmonaire. Dans l'effort il y a naturellement augmentation de la pression intra-thoracique ; de négative cette pression devient positive, et elle retentit
sur le cœur et les vaisseaux voisins; les veines se gonflent, et en cas de lésion des artères (anévrisme, etc.), l'effort peut en déterminer la rupture. Les phénomènes pulmonaires de Teffort se font instinctivement.
Bâillement. — Inspiration profonde, la bouche ouverte, les fosses nasales fermées par le voile du palais, survenant lors de l'ennui, du besoin de sommeil, etc., sans qu'on sache pourquoi. C'est peut-être un phénomène plus nerveux que respiratoire ; il est fort contagieux, comme chacun peut en faire l'expérience dans une assemblée, — et sur elle.
Hoquet. — Inspiration brusque, due à une brusque contraction du diaphragme. Le bruit est dû à la vibration des lèvres de la glotte, qui souvent va jusqu'à se fermer. Survient souvent après les repas, surtout si l'on a beaucoup mangé. On ne sait pourquoi il se produit, en réalité.
Sanglot. — Un hoquet saccadé, spasmodique, dû à des émotions.
Ronflement. — Bruit dû aux vibrations du voile du palais, lorsqu'on respire par la bouche surtout ; le voile est probablement relâché et descendu.
Rire. — Bruit dû aux vibrations du voile du palais et des cordes vocales pendant une expiration entrecoupée, ou une série d'expirations très courtes et incomplètes.
Toux. — Expiration brusque, qui fait vibrer les lèvres de la glotte rétrécie : volontaire ou réflexe, ayant pour point de départ une irritation que la toux fait généralement cesser, le courant d'air violent déterminé par elle entraînant le plus souvent dans la bouche la mucosité ou le corps étranger qui irrite le poumon ou quelque autre partie des voies respiratoires (larynx, etc.). Réflexe protecteur au même titre que l'arrêt respiratoire lors d'excitation anormale des narines par exemple.
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Eleimuement. — Expiration brusque généralement précédée d'une inspiration profonde, due à une irritation du voile du palais ou des narines, parfois même de la peau ; on le provoque facilement en chatouillant les narines. Le spasme expiratoire (parfois très violent d'où un ébranlement général, et même des ruptures vasculaires) peut être dû à la lumière qui stimule la sécrétion lacrymale d'où écoulement de larmes dans le nez (Féré).
Haleine. — Nous n'avons parlé des modifications de l'air expiré, par rapport à l'air inspiré, qu'au point de vue chimique; il nous faut compléter ces données au moyen de quelques renseignements sur l'haleine, sur l'air expiré. Sans aller jusqu'à regarder le poumon comme une glande qui extraierait du sang ses principes volatiles ou gazeux, il faut reconnaître que l'air qui sort de cet appareil est modifié de façons variées. Il est échauffé — du moment où la température ambiante est inférieure à celle du corps ; et sa température peut atteindre 36 ou 37^^ ; cela dépend du temps que l'air a séjourné dans le corps et de sa température initiale. Il est à peu près saturé d'eau. Sans odeur chez l'enfant généralement, riialeine a une odeur fade ou fétide chez l'adulte. Les principes odorants sont empruntés en partie au sang (?) et surtout aux sécrétions des voies aériennes (normales ou pathologiques) et à la décomposition des matières alimentaires logées dans l'intervalle des dents. Peut-être passe-t-il des produits organiques volatiles, des miasmes ? En tout cas, l'air où ont respiré beaucoup de personnes sent mauvais; mais il faudrait faire la part qui revient à la transpiration et à la malpropreté de la peau, ce qui est difficile. Brown-Séquard et d'Arsonval ont pensé, il y a peu de temps, pouvoir prouver la toxicité de l'haleine. Ils condensaient les vapeurs pulmonaires, et injectaient le liquide qui en résulte à des animaux, et virent se produire des accidents nombreux. Il semble toutefois qu'ils se sonttrompés dans
leur interprétation, et les produits toxiques venaient probablement de la bouche, etc.; les vapeurs pulmonaires pures seraient inoffensives (Dastre et Love). Les mucosités, crachats, etc., peuvent par contre, être très dangereux: ils renferment les matières en suspension dans l'air arrêtées par le mucus des voies anciennes et expulsées avec lui par les cils vibratiles ; ils renferment en outre, chez les tuberculeux, les bacilles de la tuberculose, etc. ; en passant par la bouche enfin, ils peuvent recueillir nombre de micro-organismes malfaisants — d'où la toxicité de la salive.
Respiration artificielle. — Il arrive constamment en physiologie, pour conserver en vie des animaux soumis à des lésions ou à des influences qui arrêtent la respiration normale (curarisation, destruction du centre respiratoire, etc.), d'avoir recours à la respiration artificielle. On ouvre la trachée de l'animal, on y introduit une canule réliée par un tube de caoutchouc à un soufflet alternativement ouvert et fermé, et on chasse l'air dans les poumons. Pour ne point déchirer ceux-ci, on se sert d'une canule ouverte sur le côté, de sorte que la pression n'est point trop forte, l'air s'échappant en partie par cette ouverture, qui sert au retour à l'atmosphère de l'air ayant pénétré dans les poumons. Vésale (iooo) fut le premier à pratiquer cette respiration, et Legallois (1812) a imaginé l'appareil communément employé dans les laboratoires. Le plus souvent on se repose sur l'élasticité pulmonaire pour l'expiration qui se produit dès que cesse l'insufflation. Mais on complète parfois l'appareil au moyen d'une trompe à air qui pratique une aspiration dans le poumon, dans l'intervalle qui sépare les insufflations. Inutile de faire remarquer combien, dans la respiration artificielle le mécanisme est différent de ce qu'il est dans la respiration normale. Dans ce dernier cas, l'air est aspiré, appelé dans le poumon en raison de la dilatation thoracique ; dans le premier, l'air est poussé de force dans le poumon, et c'est
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par sa pression qu'il opère la dilatation en question qui, au lieu d'être le phénomène initial, ne survient que secondairement. Inutile aussi de faire remarquer que l'action de la respiration artificielle sur la circulation diffère du tout au tout de l'action de la respiration naturelle ; dans l'inspiration artificielle il y a augmentation de pression au lieu d'une diminution.
La respiration artificielle, telle qu'on la pratique sur l'homme pour ranimer les noyés par exemple, se fait par un mécanisme analogue au mécanisme normal, des forces extérieures étant toutefois substituées à la force normale, à la contraction des muscles inspirateurs ; dans les deux cas, la dilatation Ihoracique est le phénomène initial.
CHALEUR AMMALE
Par ce fait même que la vie est une fonction chimique, il est indéniable que tous les phénomènes vitaux qui sont des manifestations de Fénergie, sont liés à des dégagements ou à des absorptions de calorique.
La température des animaux doit donc être plus élevée que le miheu ambiant, mais ici il faut faire deux grandes divisions dans la série animale, divisions qui correspondent à des différences très tranchées dans leur vie même.
Les mammifères et les oiseaux ont une tempcratm'e qui dépasse généralement la température du milieu extérieur, et cette température est pour ainsi dire fixe, c'est-à-dire qu'elle varie dans des limites très faibles pour les animaux d'une même espèce. Ce sont les animaux dits à sang chaud ou. plus exactement, animaux à température constante, les homéothermes de Bergmann.
TEMFÉRATIRE DE ûUELnUES MAMMIFÈRES
Cheval 38°
Singe 38°
Cliien 39°25
Lapin S'J^oÛ
Cobaye 39°20
Porc' 39'^70
Bœui 39°T0
TEMPERATURE DES ANIMAUX
L'homme qui a la peau nue a une température normale relativement basse 31^. On peut dire que la température des mammifères oscille autour de 39°.
La température des oiseaux est bien plus élevée; chez eux, la température la plus basse a été de 39<^, alors que les palmipèdes plongeurs ont en moyenne 40°, 6, les moineaux 42 à 43*^, la poule dépassant parfois 43<^ (Cl. Martens).
Animaux à sang froid. — Sous le nom d'animaux à sang froid, d'animaux à température variable, les poikilothermes de Bergmann, on désigne tous les animaux autres que les autres mammifères et les oiseaux.
La désignation d'animaux à sang froid est absolument erronée, et il faut garder celle d'animaux à température variable. Valanciennes cite un boa qui pendant l'incubation de ses œufs avait 4lo,5, température qui serait mortelle pour l'homme.
Ce qui caractérise ces animaux, c'est l'absence d'un système régulateur de la chaleur, ils se mettent en équilibre avec la température extérieure. Par suite des processus chimiques qui se produisent incessamment dans les tissus, il existe cependant un léger excès thermique.
Excès de 0°,1 pour les mollusques.
— 0°,5 pour les poissons.
— 1° pour les reptiles.
C'est ainsi qu'on voit les poissons faire fondre la glace autour d'eux (Hunter).
Mais cet excès n'est réel que si la température du milieu extérieur n'a pas varié depuis quelque temps. Ces animaux, en effet, sont toujours en retard sur les variations extérieures. Si la température augmente, l'animal est alors plus froid, il est plus chaud si la température s'abaisse (Ch. Richet).
Chez les insectes, on note parfois une température très élevée 10*^ (Girard), mais elle n'est pas généralisée à tout le corps et localisée au thorax. On sait depuis les expériences
de Regnault et Reiset que les insectes consomment autant d'oxygène que les animaux supérieurs.
Les animaux à température variable obéissent donc à ces trois lois :
Ils produisent de la chaleur
2. Ils ne produisent pas assez de chaleur pour maintenir leur température supérieure à celle du milieu ambiant, au delà de un degré.
3. Leur température propre peut être voisine de 0*^ sans qu'ils cessent de vivre, de se mouvoir et de se nourrir.
Aniynaux hibernants et nouveau-nés . — Certains manimii'ères qui, lorsque la température est suffisamment élevée, se conduisent absolument comme les êtres de leur groupe, c'est-à-dire présentent une température fixe pour des écarts marqués du milieu ambiant, présentent au contraire les caractères des animaux à sang froid quand la température descend au-dessous d'un certain degré. Ce sont les animaux hibernants tels que la marmotte, le loir, l'ours.
Les nouveau-nés des mammifères se rapprochent des animaux hibernants, ils sont incapables de lutter contre le refroidissement, et leur température baisse très rapidement si on ne les protège pas. La physiologie du nouveau-né diffère en beaucoup de points de celle de l'adulte, et il doit découler de cette notion des idées importantes pour la médecine et l'hygiène.
Des jeunes lapins baissent en une heure de 15^ (W. Edwards) .
Les causes du refroidissement sont multiples : petitesse du volume et, par suite, grandeur considérable de la surface rayonnante par égard au poids total ; absence de fourrure ou de poils protecteurs ; enfin et surtout, absence d'un sy^stème nerveux régulateur de la chaleur.
Ces notions sont importantes, elles nous indiquent que le nouveau-né qui sort brusquement d'un milieu voisin de SS"^,
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est un animal à sang froid, mais nn animal à sang froid qui a besoin davoir chaud. Chez les nouveau-nés avant terme, celte tendance est encore plus marquée, aussi n'est-ce qu'en les conservant dans des couveuses à 38*^ que l'on est parvenu à faire vivre ces petits êtres (Tarnier).
On peut subdiviser les animaux suivant leur fonction thermo-physiologique en deux groupes, avec des subdivisions (Richet).
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ciens. poissons, mollusques.
Mesure des températures. Thermomètre. — On peut chercher la température au moyen de deux sortes d'appareils : le thermomètre, de beaucoup le plus employé, les aiguilles thermo-électriques, utilisées seulement pour des recherches délicates.
L'^s thermomètres peuvent être faits soit à l'alcool, soit au mercure. On préfère ces derniers pour les mesures exactes.
\Sn bon thermomètre doit répondre à plusieurs indications dont lune est essentielle et constante, et les autres contingentes. Etre exact ; par suite du travail du verre, les données d"un thermomètre, bonnes au moment de sa graduation, deviennent fausses ensuite ; il est donc nécessaire de le vérifier, soit avec d'autres appareils, soit par une vérification directe avec l'eau bouillante et la glace fondante si la longueur de l'échelle le permet : être sensible pour donner rapidement la température cherchée; enfin, suivant les mesures que l'on veut prendre, présenter une course assez longue de la colonne meï'curielle entre chaque degré pour qu'on puisse lire les dixièmes et quelquefois même les cinquafitièmes de degrés.
Les thermomètres médicaux vont généralement de 35 à 44". Un trait rouge indiquant le point de 37°, 50, quelques-uns sont à maxima.
Sur l'homme on prend jiresque toujours la température axillaire. Il est nécessaire pour avoir des données comparables de s'assurer que les parois de l'aisselle ne sont pas humides, que le contact est parfait, enfin de faire plusieurs lectures, le thermomètre restant en place pour s'assurer que la ménisque du mercure reste sta-
tionnaire. Un thermomètre médical, demande souvent dix nùnutes pour ai'river à l'ctat d'équilibre et donner })ar suite un cliiÛ'ri.' exact *. Un procédé assez commode est de chauffer le thermomètre en le plongeant dans Teau chaude à 42° environ, de l'essuyer cl de l'appliquer ensuite. Cette méthode dite pei' descensum est un peu plus rapide, mais il ne faut l'employer qu'avec des thermomètres munis d'une chambre supérieure pour éviter le bris de l'instrument si l'eau était à une température supérieui-e à 45°, il va de soi qu'on ne peut utiliser pour ce procédé un thermomètre ;'i maxima.
Les thermomètres à température locale constitués par des cuvettes aplaties de formes diverses que l'on applique sur la jieau ne peuvent que donner des résultats inexacts.
Claude Bernard. Heidenhain ont enqiloyé des thermomètres à cuvettes très minces, protégées par une garniture métallique terminée en pointe qui permettait d'introduii'e ces ap]3areils dans les masses musculaires. Enfin Kronecker et Meyer ont utilisé de minuscules thermomètres à maxima renfermés dans une capsule métallique et qu'ils faisaient avaler aux animaux ; quelques-uns même ont été introduits dans les vaisseaux et transportés ainsi dans le torrent circulatoire.
Appareils thermo-électriques. — On sait que lorsque deux lils ou deux lames de métaux diiicrents sont soudés en deux points de manière à fermer un circuit, il se produit une variation do
• Bien qu'à l'heure actuelle, le thermomètre centigrade i^uit pro^ijue seul employé, il est utile de counaitre les graduations des autres thermomètres employés, le Réaumur et le Fahrenheit.
Thermomètre Bcaumur. — Il comprend 80 divisions entre les points lixes identiques à ceux du thermomètre centigrade : glace fondante et eau bouillante.
Thermomètre Fahrenheit. — Le 0 correspond à la tempéi-ature dun mélange par parties égales de neige et de sel marin ; le point supérieur fourni par Icau bouillante est marqué 2ii. Le 100 correspond à la chaleur de la bouche de Ihomme. Le 32 au 0 du centigrade. L'équation suivante permet de faire les calculs :
T ~ 4 ~ "J Ainsi pour 37» centigrades on aurait :
Pour ramener en mesures centigrades il suffit de multiplier par 5- le degré Réaumur et par 9 le degré Fahreinheit, après a\oir retranché 3:i du chill're lu.
TOPOGRAPHIE THERMIQUE
]i()(enticl électrique. Chaque fois ([ue les soudures sont soumises à (les variations thermiques, et pour des variations assez faibles, l'intensité des courants ainsi formés est proportioimelle à la dillV>i-ence de température des deux soudures, si Tune d'elles est maintenue dans un bain k température constante, il est alors facile par une lecture galvanométrique de connaître les variations de température de l'autre.
Fig. 40. — Schéma d'un circuit Ihermo-électriciue. <;, fil de cuivre. — F, fil de fer rcuai par deux soudures S, S. — G, galvanomètre.
Les aiguilles alïectent des foi^mes variables. Utilisées pour la ])remière fois, par Becquerel en 1837, elles ont été modifiées depuis, et l'on emploie surtout les aiguilles à soudure cylindrique de d'Ai*sonval avec le galvanomètre apériodique du même auteur, ce qui jiermet de mesurer des difierences de température supérieure à un cinq millième de degré. Outre l'exquise sensibilité, cette méthode a surtout l'avantage de donner des résultats instantanés, il n'existe pas de temps perdu appréciable comme avec les thermomètres même les plus sensibles.
Topographie thermique. — La température de la peau est bien inférieure à la température centrale ; elle est du reste fort variable, et très souvent dilfère pour deux régions symétriques : Davy donne les chiffres suivants, qui ne peuvent être pris qu'à titre d'indication :
Plante du pied 32»,26
Jambe en avant 33°, 05
Mollet 33°,05
Creux poplité 35°
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Il est plus important de coniiaitre les cliticrences de température des régions profondes et notamment des diverses parties du système circulatoire. Claude Bei-nard et d'Arsonval ont poursuivi cette recherche et déterminé ces températures avec une lirot'ondrprécision, en utilisant, soit des thermomètres à mercure à petite cuvette que l'on pouvait introduire dans les vaisseaux du chien. S')it encore avec des sonde-s thermo-électriques qui permettent une ])lus grande pi'ccision.
Les sondes thermo-électriques étant placées Tune dans Taorte abdominale, l'autre dans la veine cave inférieure, on constate une diticrence d'un demi-degré en faveur du sang artériel, mais si l'on pousse plus loin les deux sondes, cette dift'érence diminue jiour devenir nulle à la hauteur des veines rénales, il y a alors .ég"^lité de température entre le sang artériel et le sang veineux. Plus près encore du cœur, au-dessus des veines sus-hépatiques, le sang veineux présente un excès d'un demi-degré sur le sang artériel, c'est à ce niveau que le sang atteint sa température maximum 39", 7. Dans le cœur même, la diticrence, faible il est vrai, est en faveur du cœur droit qui présente un léger excès -de deux dixièmes de degré environ. On peut diviser au point de vue de la temiiélature, le territoire vasculaire en trois zones.
1" Zone périphérique. — L? sang veineux, par suite de son passage à la périphérie est jdus froid que le sang artériel.
2" Zone centrale depuis les veines rénales jusque et y compris le cœur, le sang veineux est plus chaud que le sang artériel.
3" Zone pulmonaire. — Le sang artérialisc des veines pulmonaires, refroidi avec son contact avec l'air, est jilus froid que le sang noir des artères.
Température de Vhormne. — La température de Thomme est la plus basse de tous celles des mammifères : 37*^.
L'étude de la température chez l'homme sain montre qu'il existe des variations assez considérables sous l'influence de causes multiples que nous allons étudier.
Si l'on prend la température d'un homme un certain nombre de fois dans la journée, on trouve pour cet individu une moyenne qui est constante pour chaque syclinaire (période de vingt-quatre). Cette moyenne qui est chez l'un de S?'', 02, chez un autre de 37'^, 16 peut être désignée sous le nom de coefficient thermométrique.
TEMPÉRATURE DE L HOMME
La température ne peut être convenablement mesurée (pie (lan^ le rectum ; les températures prises dans le creux axillaire. «lans la bouche en ayant soin de placer le réservoir du thermomètre sous la langue pour éviter l'action du courant d'air froid de l'inspiration, dans le jet durine au mo-
Fiù. 47. — Cuurbe moyenne quotidienne.
(letlo courbe est construite daprès les moyennes des températures ceutr.iles i-.'ctale-urine) et périphériques (axillaire . — Elle peut être prise comme typ^lies variations de sa température chez Ihomme dans les vingt-quatre heures. D"aprés M. Ch. Riehet. Reiu^ scientifique, i" semestre, I880. p. %io.)
meut de la miction offrent des causes d'erreur trop grandes. Les auteurs qui se sont occupés avec le plus de soin des températures de l'homme donnent les chiffres moyens suivants :
Jui'gensen 37". 87
AVunderlicli 37^35
Jaeger 37", 13
Soit un chiffre moyen de 37°,50.
Varia tion horaire. — Un individu normal, adulte, en bonne santé, présente dans les vingt-quatre heures des différences de température importante, d'un degré environ. La courbe suivante, calculée d'après les courbes de la température rectale (Jurgensen) de l'urine (Richet) de la température axillaire (Billet, Barensprung), montre qu'il existe vers 4 heures du matin un minimum, et que l'ascension est ensuite l'égulière jusqu'à 4 heures du soir, point où la courbe atteint son maximum pour redescendre plus rapidement qu'elle n'était montée.
Cette variation régulière ne tiendrait pas, d'après Richet, ni à la digestion, ni à l'augmentation de chaleur extérieure, ni au travail musculaire, elle serait due à une sorte de périodicité rythmique des systèmes nerveux. Toutefois on ne saurait nier l'influence exercée parles divers facteurs précités.
Influence du travail musculaire. — De tous les tissus, c'est le tissu iiuisculaire qui est le siège' des combustions interstitielles les plus actives, c'est lui qui produit le plus de chaleur. (Voir plus loin : Chaleur et travail.
Tout travail musculaire énergique augmente la température chez un chien immobile siu' la table d'expérience et dont la température reste stationnaire, il suffit de quelques mouvements violents pour voir la température s'élever immédiatement d'un dixième de degré. L'exercice musculaire élève la température, elle peut déterminer une augmentation de 1°,2, mais ensuite, même si l'exercice est prolongé, la température reste stationnaii*e (Jurgensen). Il n'en est pas de même, quand, au lieu de contractions volontaires, on détermine chez un animal un état tétanique durable par la strychnine ou les excitations électriques. La température s'élève alors graduellement et peut atteindre chez le chien 45°7 (Ch. Richet), température incompatible avec la vie, la mort survenant immédiatement dans ce cas. Instinctivement nous utilisons cette contracture pour faire de la chaleur, et le frisson n'est autre qu'une manifestation de l'organisme dans sa lutte contre le froid.
Alimentation. — L'alimentation ne joue pas un rôle aussi important qu'on pourrait le supposer tout d'abord, sur les oscillations de la température. Il est curieux de noter que le repas de midi seul parait influer sur la température, et que le repas du soir n'arrête pas la courbe de descente commencée vers 4 heures. Chez les animaux soumis à l'inanition, on constate que la température après avoir baissé après les trois ou quatre premiers jours reste ensuite stationnaire, et que ce n'est que dans les derniers moments qui précèdent la mort, qu'il se produit alors une chute thermique brusque et forte.
TEMPÉRATURE DANS LES MALADIES
Influence de l'âf/e et du sexe. — La tcnii)criiture du fœlus est tiM pou i)lus élcvco ([ue celle de l'utérus (2 à 3 dixièmes de dej^rc) el l'enlaut au moment même de la naissance pi-ésentc un léger l'xcès de température par rapport à l'organisme maternel (Roger).
TEMPÉRATLRE AXILLAIRE
de l'enfant de la mère
Le lu'lus, dans l'utérus, n'est exposé à aucune cause de refroidis- •^ement, il est donc naturel que sa température s'augmente de la chaleur résultant de ses combustions interstitielles, mais immédiatement après la naissance, la température des nouveau-nés baisse très vite et, malgré les précautions inùses pour protéger l'enfant, elle tombe rapidement à 35" dans les vingt-quatre premières heures, i)our remonter ensuite.
Quant à la température des vieillards, elle ne diti'ère pas sensiblement de celles de l'adulte : 37°,2 à 37, "5 (Charcot). Le sexe n';i aucune influence, il en est de même de la race.
Influence de la température extérieure. — L'influence de la température du milieu ambiant est réelle, quoique d'une faible importance. Dans les grands voyages sur mer, la temjiérature a été prise exactement. Davy, en 1814, note une élévation progressive de la température à mesure que l'on s'avance dans les contrées chaudes. Il admet que la diti'érence sur les mêmes individus entre Londres et Ceyhin est de 2". Un tel écart ne paraît pas jîrouvé et les nombreuses mesures prises (Brown-Sequard, Jousset, Maurel) donnent une différence beaucoup plus faible.
Température dans les maladies et les intoxications. — Les variations de température étudiées jusqu'ici ne se rapportent qu'à l'homme sain, placé dans des conditions physiolotjiques normales, et les écarts sont peu considérables. Mais chez l'homme ou les mammifères malades ou placés dans des conditions physiologiques tout à fait anormales, les variations thermiques présentent un écart beaucoup plus important, et la température peut ainsi osciller pour l'homme, entre les limites de 44 à 34^ soit 10*^.
Les températures au-dessus de 38" sont dites fébriles^ celles au-dessous de 36" aJgides.
Au point (le vue étiologique, on peut grouper les causes •pii amènent ces perturbations thermiques en quatre groupes. I Insolation. Température extérieure exagérée.
II. Contraction musculaires tétaniques
III. Lésions traumatiques des centres céphalo-rachidiens. IV'. Maladies infectieuses.
Les températures les plus élevées, observées pendant la vie, nous ne disons pas compatibles avec la survie, ont été de 44'^ Ces chiffres très élevés ont été notés dans le
Fig. 48. — Chien de 7 kilogramme?. Injection de 4 centigrannnes de morphine.' Courbe de la température (Pachon).
Sur lonJoanée verticale de la courbe sont inscrites les températures : l'ordonnée horizontale représente le temps exprimé en minutes.
tétanos 44*^,75 (Wunderlich}, dans les fractures de la colonne vertébrale, quelquefois dans les lièvres infectieuses. Il existe des observations en petit nombre qui indiquent des guérisons après avoir observé une température de 42'^,G. Après des coups de chaleur, en général on peut dire qu'une température qui dépasse 42<^ est presque toujours mortelle. Mais il faut tenir compte dans les fièvres, de la variation dans l'hyperthermie. Vne ascension de 41'^ momentanée suivie d'une chute brusque, présente un pronostic moins grave qu'une élévation permanente de la température entre 39 et 40<^.
II faut se rappeler en effet que la fièvre constitue un véritable cercle vicieux, l'élévation de température déterminant les tissus à produire plus de chaleur, la fièvre en un mot
ACTION DES POISONS
tend à augmenter la fièvre et on conçoit l'indication formelle dans les pyrexies de lutter par tous les moyens contre l'élévation thermique : médicaments antithermiques, bains froids, etc.
Action des poisons. — Le.s poisons agissent sur la température, les uns déterniinant une hyporlherniie, les autres, au contraire, de l'hypothermie, les premiers sont ceux qui stimulent ractivitc musculaire : la strychnine, la vératrine, la cocaïne. Les convulsions déterminées par ces substances toxiques amènent une élévation thermique qui peut atteindre (45'',6, Rondeau et Richet). Les poisons peuvent-ils agir directement sur la température sans l'intermédiaire de la contraction musculaire. Cette thèse a été soutenue par U. Mosso, i[in a vu la température monter chez de> chiens curarisés, auxquels on injectait de la cocaïne. Cette élévation a été contestée depuis.
Il existe en outre une corrélation importante entre l'activité des substances toxiques et la température interne de l'animal. Si la température d'un animal est élevée artificiellement au-dessus de la normale : tétanos, bains chauds, étuves, soleil et muselière, etc., la dose des substances convulsivantes, telles que la cocaïne, la cinchonine, les sels de lithium, etc., nécessaire pour déterminer l'attaque clonique peut être diminuée de moitié (Richet et Langlois). Il est nécessaire de songer à ce fait quand on ordonne certains médicaments actifs à des individus pyrétiques.
Les poisons qui déterminent un abaissement de la température sont, par contre, tous ceux qui dépriment le système nerveux ou le système musculaire : les anesthésiques, chloral, chloroforme, la morphine, le curare et les poisons curariformes. C'est surtout en diminuant, en suppi'imant même les contractions musculaires, que ces agents agissent sur la température centrale, mais il faut y ajouter également leur action sur le système nerveux, quelquefois également sur le système vaso-moteur, de sorte que la température s'abaisse par suite d'une double cause : diminution des échanges chimiques, et par suite diminution dans la production de chaleur; dilatation des vaisseaux périphériques, d'où perte par rayonnement plus intense.
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THERMOGEME ET C.UORIMETRIE
La notion de température est insuffisante pour se rendre compte de l'activité des échanges qui se produisent dans l'organisme. Les variations dans la température peuvent être dues en effet soit à une modification dans l'intensité des échanges, soit à une perturbation dans le rayonnement du calorique, il est donc indispensable dans l'étude de la chaleur animale de se rendre compte également de la quantité de chaleur produite et de la quantité de chaleur dégagée. Si un animal se maintient pendant un certain temps à une température constante, la quantité de chaleur qu'il aura dégagée sera forcément égale à celle quïl aura produite. La mesure de la chaleur dégagée peut donc permettre d'étudier la production de chaleur, la thermogénèse. C'est sur cette mesure qu'est fondée la calorimétrie animale.
Dans tous les calculs sur la chaleur, il faut pour obtenir des résultats comparables entre eux les ramener à des unités constantes ; il s'agira donc toujours des quantités de chaleur dégagée par un kilogramme d'animal dans une heure *.
' On appelle Calorie la quantité de chaleur nécessaire pour élever de 1 degré 1 kilogramme deau. En physiologie, on emploie comme unité la microcalorie. c est-à-dire la quantité de chaleur nécessaire pour élever de 1' uu gramme d'eau. L'est cette dernière unité que l'on désigne même pour simplifier sous le nom de «alorie. Bien que le système mcti-ique soit universellement aiopli, quelques
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L'élude de la clialeur animale date de Lavoisier. « Il était léservé à riioinme qui venait de renverser la théorie surannée du phlogisiique de poser les bases inébranlables de la théorie de la respiration et de la calorification. de cette môme main qui traçait en caractères inetïarables l'immortelle monographie de l'oxygène. » (Gavarret,)
Depuis Lavoisier de nombreux travaux ont été entrepris pour déterminer la quantité de chaleur produite par les animaux.
Ces recherches peuvent être rangées en trois groupes suivant la méthode suivie.
On désigne, sous le nom de méthode directe, celle employée par Lavoisier, Dulong, Desprets, Regnault et Reiset, Andral et Gavarret, Liebcrmeister, Fredericq, etc., ayant pour objet de calculer la chaleur produite par l'être vivant d'après la quantité d'acide carbonique exhalée.
M. Regnault l'ait ainsi la critique de cette méthode : « L'acide carbonique exhalé n'est pas seul à mesurer l'énergie des oxydations de l'organisme. On ne peut par ce moyen se rendre compte de la chaleur produite. Le phénomène est beaucoup plus complexe : tout mouvement se traduit par de la chaleur, toute action chimique donne de la chaleur ou du froid, tout passage dans le sang des aliments qui se liquélient change encore la température. Il ne faut donc pas chercher une mesure de la chaleur engendrée dans le calcul de l'acide carbonique formé.
La deuxième méthode, dite indirecte a été employée par Boussingault, Liebig et Barrai. Cette méthode consiste à prendre un animal, soumis à un ration d'entretien telle que son poids reste sensiblement constant pendant toute la durée de l'observation et à noter exactement la quantité de calo-
savanls anglais s'obstinent à conserver les mesures britanniques. La Britisli Heat Unily (B.HU.) correspond à la quantité de clialeur employée pour élever de 1° Fahrenheit une li\re d'eau anglaise, elle vaut 0,252 calorie kilogramme. Les Allemands eniploicnt fréquemment la calorie-seconde.
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ries représentée par ses ingesta d'une part, ses excréta de l'autre. La différence indiquant le nombre de calories utilisées par l'animal pour maintenir sa température constante. Ce procédé soulève encore de nombreuses objections. Le coefficient de chaleur spécifique des aliments et des produits excrémentitiels est loin d'être établi d'une façon rigoureuse. Les chiffres donnés par Frankland, Zuntz, Danilewsky, ne concordent pas entre eux ^
Mais il est difficile de réaliser la valeur d'entretien, de maintenir exactement un état d'équilibre parfait, enfin, on ne connaît pas les réactions chimiques exactes auxquelles donnent lieu les aliments une fois ingérés, il se produit dans l'organisme une série de réactions : réduction, déshvdratation, fermentation, toutes accompagnées d'un dégagement ou d'une absorption de chaleur et dont les produits peuvent en se substituant a d'autres, se fixer définitivement.
Le troisième procédé, qui mériterait mieux que le premier la désignation de calorimétrie directe, consiste dans la mesure delà chaleur dégagée. La première tentative est due ~à~€ra\vford en 1779: un an après (1780), Lavoisier et Laplace communiquaient leur expérience de calorimétrie faite sur un cochon d'Inde. L'animal était placé dans une enceinte
' Frankland a trouvé conirae'quantilé de chaleur produite par la combustion complète
1000 grammes de graisse 9 069 calories
— — fécule 3 936 —
— — d'albumine 4 998 — _ — urée 2 206 —
Or, eu admettant comme ration d'entretien pour un homme adulte les chiffres donnes par Rauke pour 24 heures :
Albumine 100 grammes 426 300 calories Graisse 100 — 906 900 —
Fécule 2iO — 944 640 —
calories
On trouve ainsi 2.227,000 calories en supposant que toutes les graisses et les féculents ont été brûlés complètement et réduits en eau et acide carbonique et que les albumino'ides ont subi pour un tiers la transformatien en urée.
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ivmjdit^ (le glace. Le poids de la glace fondue indiquait la (juanlilé de chaleur fournie par l'animal, étant connu la chaleur de fusion de la glace. En 10 heures, le cochon d'Inde détermina la fusion de 13 onces de glace (397^',8), mais Lavoisier reconnut que ce chiflVe était trop fort « parce que les extrémités du corps de l'animal se sont refroidies dans la machine, et les humeurs que la chaleur a évaporées, ont fondu, en se refroidissant, une petite quantité de glace et se sont réunies à l'eau qui s'est écoulée dans la machine ». Lavoisier et Laplace évaluent à 2 onces la correction nécessaire, ce qui fait 322^'. 7 la quantité de glace fondue par le cobaye.
Dans les mesures calorimétriques, les auteurs ont cherché à calculer la quantité de chaleur émise en mesurant soit l'élévation de l'eau du calorimètre (Dulong, Despretz, Senator, Wood\ ou du bain 'Liebermeister, Kernig. Hattwig). soit en prenant le poids de glace fondue (^Lavoisier et Laplace). La chaleur spécifique de l'eau étant relativement considérable, une erreur même faible dans la lecture des températures entraîne une erreur assez forte dans l'évaluation des calories dégagées ou fournies par l'animal. L'air, au contraire, a une chaleur spécifique très faible, et il était très naturel d'utiliser cette propriété dans les mesures calorimétriques.
Aussi a-t-on substitué à ces méthodes, lacalorimétrie à air (d'Arsonval. Richet, Rosenthal) qui a surtout l'avantage d'être très simple et qui repose sur le principe suivant :
Si un animal est enfermé dans une enceinte à double paroi, la chaleur rayonnante émise par lui va échauffer la double paroi qui l'entoure ; alors l'air qui est contenu va s'échauffer et par conséquent se dilater. De sorte que pour mesurer la chaleur émise, il suffira de mesurer la dilatation de l'air contenu dans la double enceinte.
L'appareil consiste donc en une double enveloppe métallique variant de forme avec les auteurs, l'animal est placé au centre, et la chaleur émise par lui échautTe le matelas d'air
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sontenu dans la double paroi. On peut faire passer à travers ce serpentin dans cette double paroi, l'air échauffé par la respiration, il y abandonne sa chaleur ainsi que celle de
Fiçr. 49. — Calorimètre à air de D"Arsonval.
condensation de la vapeur d'eau; les méthodes pour mesurer la dilatation de l'air variant avec les auteurs : manomètres, appareils à siphon cloche.
Quantité de chaleur dégagée à Vétat normal. — Bien que les animaux à sang froid dégagent certainement de la chaleur, il n'existe aucun chiffre exact sur leur radiation calorique.
Quant aux animaux homéothermes, la radiation dépend d'un grand nombre de circonstances, si Ton tient compte de l'espèce. On trouve les chiffres suivants par kilogrammeheure.
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Moineaux 30,000
Cobaye de 150 fri-auiiues 12,500
Pijïeon (le 300 <n-anuiios 10,500
Cobaye île 700 jjframmcs 6,000
Lapin adulte 4,000
Enfant de 7 kilogranuucs 4,000
Chien de 10 kilogrammes 3,200
Homme 1,500
De toutes les influences la plus importante est la taille, et la nature des téguments, si réelle qu'elle soit, est masquée par la ])remière de ces causes. 11 existe toutefois un moyen de mettre en évidence ces autres causes, c'est de calculer la radiation thermique non plus ]iar unité de poids d'animal mais par unité de surface.
Il est difficile de calculer la surface d'un organisme aussi irrégulier que le sont les êtres vivants, on peut néanmoins l'évaluer approximativement d'après la formule qui donne la surface d'une sphère en fonction du poids ou du volume.
On peut admettre que la densité du corps humain est égale à celle de l'eau (exactement 1,080) P = Y. On aura donc pour le rayon de la sphère équivalente au volume du corps
\7fl
et la surface sera obtenue facilement
Les chiflres donnés plus haut sont alors très modifiés, les écarts tendent à disparaître et l'influence du tégument apparaît nettement.
Calories par unité de surface.
Animaux à fourrures épaisses. Lapins. . . 10
Peau nue Enfants . , 10,2
Animaux à fourrure maigre. . Chiens. . . 14,4
Animaux à i)lumes Oie .... 11
— — Canards. . 12
Le tégument exerce également son action sur la température du corps elle-même. C'est ainsi que les oiseaux peuvent avoir une température de 42° parce qu'ils sont admirablement défendus par leur enveloppe de plume. L'homme au contraire qui a la peau nue n'a que 37°, 5. Pour se maintenir à 42° avec une surface rayonnante semblable, il lui faudrait des combustions intérieures considérables. Les mammifères marins qui sont exposés à un refroidissement intense par leur contact immédiat avec l'eau souvent glacée
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ne maintiennent leur température de 36^*, 4 à 37° que grâce à leur enveloppe de graisse si fortement athermane et à leur masse considérable qui lait que la surface rayonnante est très faible comparée à la masse du corjis.
Influence de la température extérieure. — Parmi les causes extérieures à l'individu qui peuvent modifier en lui les fonctions de la thermogénèse. une des plus importantes est sans contredit la température extérieure. Vivant dans une atmosphère d'une température ordinairement inférieure à la sienne propre, l'animal émet constamment une certaine quantité de chaleur, mais cette quantité de chaleur émise est-elle exactement proportionnelle à la différence constatée entre la température de l'animal et celle du milieu ambiant ; suit-elle, en un mot, la loi de Newton?
Le raisonnement et l'observation indiquent que pour les animaux supérieurs, ceux appelés justement animaux à température constante, la loi du refroidissement n'est pas applicable. Ces animaux, grâce à un système spécial dit système régulateur ne présentent pour des écarts considérables de la température extérieure, que de très faibles différences de température.
Ce rôle de la régulation de la chaleur est dévolue en partie à l'appareil vaso-moteur, qui agit sur la déperdition du calorique.
On démontre en physique que la radiation thermique varie suivant la température de la surface rayonnante. Or, chez l'homme la surface rayonnante n'est autre que la surface cutanée, les oxydations qui s'y produisent sont peu intenses, et la peau n'a véritablement pas de chaleur propre, la température du tégument tient donc à la circulation plus ou moins active de son riche réseau vasculaire. Par suite, si l'action vaso-constrictive de l'appareil régulateur amène un resserrement des vaisseaux cutanés , elle déterminera en même temps un abaissement dans la température de la peau et une diminution dans la radiation thermique, l'inverse se
INFLUENCE DE LA TEMPÉRATURE EXTÉRIEURE
produisant dans la dilatation des vaisseaux péiij)h»jriqucs. L'iniluenrc oxercce par la circulation sur les sécrétions de la
Fig.50. — Courbe indiquant la quantité de chaleur produite en une heure par un kilof/ramme de lapin. — Sur l'ordonnée inférieure sont marquées les températures. — Sur l'ordonnée latérale sont indiquées les quantités de chaleur produite, représentée en centimètres cutjes d'eau (I ce. = 83 calories). — On voit nettement qu il V a pour la radiation calorique un optimum qui répond à 14°.— D'après M. Cli. Ricliet. Arch. de\Physiolofjie (1885, fig. 2).
peau, source puissante de refroidissement, vient augmenter les résultats obtenus par l'iri^igation des tissus. La régulation
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(le la chaleur est encore obtenue par la voie pulmonaire ; récliaun'ement de l'air expiré et la vaporisation de la vapeur d'eau exhalée absorbant chez un homme de constitution moyenne et dans les conditions normales, lo 650 calories par heure. Il suffit d'augmenter le nombre des respirations et par suite la quantité d'air qui va s'échaulTer dans les poumons pour faire accroître ce chiffre.
La régulation de la température s'obtient encore et simultanément par une modification dans les phénomènes chimiques de combustion interstitielle. Presque tous les observateurs depuis Lavoisier ont constaté que les échanges respiratoires augmentent d'intensité, quand la température s'abaisse. Pfluger admet qu'il y a un maximum de production de chaleur à la température la plus basse compatible avec le maintien delà température interne, et un minimum de production à la température la plus haute possible dans les mêmes conditions.
Cette courbe régulière n'est pas admise partons cependant^ Page et Fredericq admettent qu'il existe pour chaque animal un minimum dans l'activité thermogénétique, minimum qu'il fixe pour l'homme habillé à 18°, 25° pour le chien (Page).
Toute température supérieure ou inférieure aurait pour effet d'augmenter les combustions internes. Si dans la lutte contre le froid, l'organisme peut lutter en produisant plus <le calorique; dans la lutte contre la chaleur, il n'aurait pas la ressource de restreindre cette production, et il ne pourrait lutter qu'en suractivant les causes de déperdition : évaporation cutanée et pulmonaire, dilatation du système vasculaire périphérique, etc. Les résultats obtenus avec la méthode calorimétrique sont loin d'être concordants. Loin de trouver un minimum concordant avec les mesures des échanges respiratoires, les méthodes calorimétriques dans les mains de Richet, de Langlois, de Sigalas, ont donné un maximum dans la radiation vers 14^ pour le lapin, 11^ pour le cochon d'Inde, IS*" pour l'enfant.
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Par »niel mécanisme celle régulation est-elle obtenue? On sait que les tissus consomment d'autant plus d'oxygène que leur température est plus élevée (P. Bert, Rcgnart). Pour expliquer la suractivité de la lliermogénèse par le froid, il faut admettre, nécessaiieniimt , une action réllexe ayant pour point de départ les terminaisons sensitives thermiques de la peau et retentissant sur les centres nerveux (Plluger).
La fièvre. — ; L'élévation de la température au-dessus de la normale suflit pour spécilier et délinirla fièvre (Jaccoud). Nous avons vu plus haut à quelle température pouvaient -"élever les fébricitants.
Mais si tous les autenrs admettent, avec quelques modiiications que la fièvre est caractérisée spécialement par une élévation durable de la température, les opinions varient beaucoup lorsqu'il s'agit d'expliquer cette élévation thermique.
La constance de la température normale tient à l'équilibre établi par l'appareil régulateur entre la production de calorique par rayonnement ou évaporation. — Dans la fièvre, il y a rupture de cet équilibre, l'observation thermométrique l'indique clairement, mais les variations sont-elles dues à une diminution dans la déperdition ou à une exagération dans la production.
Ces deux opinions ont été soutenues, et on peut réunir en trois groupes les hypothèses et les théories construites pour expliquer l'hyperthermie.
1"^ La production de chaleur reste normale, mais les pertes qui se produisent par les surfaces pulmonaires et cutanées sont diminuées. — C'est la théorie par rétention.
2° Les pertes de chaleur ne sont pas modiliées. mais la production de calorique est notablement accrue.
3*^ Une troisième théorie éclectique admet l'augmentation simultanée, mais inégale, de la production et de la déperdition de calorique, de telle sorte que les pertes même aug-
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méritées ne suffisent plus à maintenir l'équilibre de la température.
M. Traube, s'arrétant principalement sur le premier
Fjo-. 51. — Mesures calorimétriques se rapportant à des enfants Vains ou malades de température différente. — Sur rordonnce intérieure sont marquées les températures rectales correspondantes, 35,0 à 40,5 — Sur l'ordonnée latérale, les quantités de calories produites par kilogramme. La courbe a ctc tracée d'après la moyenne arithmétique de ces dilïérents points disposes en groupes homogènes (P. Langlois).
Stade de la fièvre, le frisson, explique la fièvre par une rétention, une accumulation de la chaleur normale. Sous Imfluence de la cause pyrétogène et par l'intermédiaire du système nerveux, il se produit une constriction des vaisseaux
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périphériques, diminuant la quantité de sang qui circule sous la surface cutanée amenant le refroidissement de cette surface et par suite une diminution du rayonnement externe.
Or, la (piantité de chaleur produite restant constante, il doit se produire une élévation thermique centrale « d'autant plus forte, dit ïraube, qu'à la diminution dans la perte par rayonnement vient s'ajouter la suppression de l'évaporation cutanée, source puissante de déperdition de calorique ».
Senator admet une faible augmentation dans la production de calorique, mais l'élévation thermique est pour lui due à des diminutions périodiques dans la perte de chaleur.
Cette théorie de la fièvre par rétention de chaleur a, contre elle, beaucoup d'observations faites à l'aide de méthodes différentes chez les fébricitants.
L'absorption de l'oxygène est augmentée ainsi que la production d'acide carbonique, mais ce dernier dans des proportions moindres, de sorte que le quotient respiratoire -^ au lieu du chiffre normal 0,8 descend à 0,5 (Regnard).
D'après les mesures calorimétriques faites sur l'homme par la méthode des bains, en plaçant le malade dans un bain d'une tem})érature connue, la perte du calorique pourrait atteindre le triple de la normale (Libermeister). Avec le calorimètre de Richet, Langlois a trouvé que, chez les enfants, riiyperthermie s'accompagnait d'une augmentation dans la radiation du calorique et que, par suite, dans la fièvre, l'élévation thermique, loin d'être due à une rétention permanente de calorique, provient d'une augmentation dans les combustions industrielles. A 40^,.^ l'augmentation dans la radiation atteint 15 p. 100 du chiffre normal.
\erfs cl centres thermiques. — Le système nerveux est cerlaineinent cli.irjjc de la régulation de la chaleur, mais existe-t-il à proprement i)arler des centres thermiques, et des nerfs régulateurs. Quelques physiologistes ont admis qu'outre les fibres sensitives niotrices, vaso-motrices, il existait dans les nerfs des fibres ner-
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veuses qui agiraient sur les processus tliermogènes de l'organisme (Claude Bernard). Il y aurait, d'après Claude Bernard, une l'onction physiologique de la calorification, et le grand sympathique entre autres, ne serait j)as seulement un nerf vaso-constricteur mais encore un nerf fiùgorifique. Partant de cette idée, Cl. Bernard expliquait la fièvre par une paralysie du grand sympailiique. Les nerfs moteurs étaient des nerfs calorifiques, mais dans ce cas il ne s'agit pas d'une action spéciale du nerf, c'est la contraction musculaire qui s'accompagne d'une production de chaleiu', et quand le muscle est enraciné, l'excitation du nerf n'amène plus d'élévation thermique. La conception des fibres therndques n'est du reste plus admise (Vulpian).A côté des fibres thermiques, il faut placer la question des centres thermiques. Il est certain que le système cérébro-spinal agit sur la production de la chaleur animale, dont il est le principal régulateur. Une piqûre du cerveau suffit pour amener une hyperthernue considérable. Tscherchichin, Gérard, qui s'accompagnent d'une augmentation manifeste dans la radialion calorique (Arronsohn et Sachs, Richet). La détermination exacte des centres nerveux qui, lésés, détermineraient soit de l'hyperthei'mie. soit de l'hypothermie est encore trop imparfaite et très discutée. La section de la moelle épinière amène une diminution rapide de la température (Tscherchichin, Pochoy), et cette diminution dans la température est due essentiellement à la radiation exagérée, car au début au moins la production de chaleur n'est généralement pas diminuée (Langlois).
Production du froid par l'organisme. — D'après les recherches de Fredericq. les mammifères à sang chaud dans leur lutte contre la chaleur ne peuvent maintenir leur tempéi'ature qu'en augmentant leur perte de calorique, sans pouvoir réduire la production.
Nous avons vu plus haut l'action des vaso-moteui-s périphériques modifiant la température et par suite le rayonnement de la surface cutanée. Quand il s'agit de s'opposer à l'élévation de la température centrale, la dilatation des vaisseaux de la périphéiùe amène à la surface réfrigérante une masse considérable de sang, qui retourne ensmte refroidi vers le centre.
Mais cette cause de refroidissement est beaucoup trop faible, et c'est surtout en évaporant de l'eau que l'organisme fait du froid.
Rôle de la sueur. — Evaporation.
Cette evaporation se produit soit par la surface cutanée (sueur), soit par la surface pulmonaire.
Il existe une transpiration insensible qui, au point de vue thermique, a une importance réelle. L'eau enlevée à la peau et vaporisée absorbe pour passer à l'état gazeux une quantité de calories
POLVPNÉE TIIEUMIQUE 435
<}u« ailles. Un j^jmiiuuc d'ciiu ;i))sorbe pour se vaporiser à 38 dc^a-cs 575 calories. Or l'on peut admettre (jue, dans les conditions ordinaires, un homme adulte élimine, dans les vingt-quatre heure-;, G à 800 «rrammes d'eau représentant une absorption de 350 OUU à 470 000 calories'.
La ])roduction de la sueur, presque insensible dans les basses températures, augmente à mesure que la température interne s'élève.
C'est pràce à elle que riiomme très bien doué à cet égard peut résister à des tenqiératures extérieures très élevées, pourvu que le milieu soit sec. Dans une atmosphère humide, la saturation se l';iit innncdiatement et l'cvaporation ne peut se produire. Un individu peut rester une heure sans être trop inconuiiodé dans une étuve sèche à 60", on pourrait même l'ésister quelque temps dans une étuve à 140° ; au contraire, dans l'air humide ou dans un bain, il est impossible de dépasser 44°. On considère comme un fait exceptionnel, le cas de M. Bonnal restant quinze minutes dans un bain à 46°.
C'est par action réflexe que se produit la mise en jeu de l'activité sudorale. Les recherches de Adamkiewiecz, de Vulpian , de Navvrocki, ont démontré que les glandes sudoripares étaient sous la dépendance du système spinal. Luchsinger a même pu localiser ces centres et montrer que s'ils entrent généralement en activité à la suite d'une excitation périphérique, ils peuvent être excités directement par une élévation de leur température ou du sang qui les irrigue, la sueui* apparaissant même après section des racines postérieures. L'exiiérience de chaque jour montre l'évidence de raciion réflexe ; en entrant dans une étuve, la sueur apparaît immédiatement avant que l'on ne soit incommodé par la chaleur ; on peut par une expérience fort simple déterminer la sécrétion sudorale par action centrale ; il suffit de respirer de l'air chaud ; en se plaçant dans une enceinte à température jilutôt basse, 15°, on voit apparaître rapidement la sueur consécutive à rélévation thermique centrale.
Rôle de la déperdition pulmonaire. — Polypnée thermique. Beaucoup d'animaux ne transpirent pas (chien), ou n'ont que de rares glandes sudoripares. Chez eux le refroidissement se fait
' Les vases connus sous le nom dalcarazas peuvent donner une idée de celte influence de l'évaporation inscnsilde à la surface du corps sur la température centrale. Ces vases en terre poreuse laissent filtrer lentement l'eau à travers les parois. L'eau arrivée à la surface s'évapore, prenant à l'eau du vase la chaleur nécessaire pour se transformer en vapeur ; aussi l'eau est-elle d'autaat'plus franche f[ue l'évaporation est plus active.
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encore par évaporât ion de l'eau, mais presque uniquement alors par la voie pulmonaire.
L'air que nous expirons est sature de vapeur d'eau et on peut admettre d'après des ouvrages nombreux que pour un adulte, en vingt-quatre heures, l'cvaporation par la voie pulmonaire atteint 600 grammes (Valentin, Barrai). En admettant que l'air expii'c soit à 35°, on voit que cette quantité d'eau repi'csente une perte de 350 000 calories '. On conçoit que l'exhalation d'eau soit proportionnelle à l'activité respiratoire. L'air expiré sortant toujours saturé de va])eur d'eau, Richet appelle l'attention sur ce fait, qui tout excès d'acide carbonique dans le sang, étant \m excitant de rythme respiratoire, amène par cela même un refroidissement plus rapide.
Folfjpnée thermique.
Quand la température interne s'élève au-dessus de la normale, cette accélération de la respiration se manifeste avec une intensité remarquable et elle devient le facteur prépondérant dans la lutte contre la chaleur.
Ackerman, Goldstein, Gad, avaient désigné cette accélération du rythme sous le nom de dyspnée thermique, auquel Richet a préféré celui de polypnée thermique ; la respiration dans ce cas ne paraissant ni difficile, ni laborieuse. Le nom de tachypnée conviendrait également, il serait l'analogue de celui de tachycardie eml)loyé pour désigner l'accélération anormale des battements du cœur.
Celte polypnée thermique peut, comme la sudation, être d'origine réflexe ou d'origine centrale. Il suffit d'exposer un chien à un soleil très vif pour le voir accélérer inmiédialement sa respiration ; bien que, et grâce à cet acte, sa température ne varie pas. Les pneumogastriques ne jouent aucun rôle dans la conduction de ce réflexe, car la polypnée s'établit après leur double section et ce sont les nerfs cutanés qui paraissent être les conducteui-s principaux.
A côté de cette polypnée réflexe, il existe une polypnée centrale, qui se produit par suite de l'excitation des centres bulbaires par le sang chautfé. C'est quand l'animal atteint 4l",5 que brusquement cette polypnée se montre. On peut vérifier facilement ce chilire en tétanisant un animal, ou encore en déterminant cette hyperthermie par intoxication cocaïnique. Dans l'intervalle des attaques, si l'animal n'est pas trop épuisé on voit la respiration franchement polypnéique s'établir.
' M. D'Arsonval a piopost- d'appeler coeffifionl de partage thernii<[;ie le rapprtil de la chaleur perdue par la peau et de la chaleur perdue par le poumou. Le coefticient se rapprocherait de 13 p. 100.
La source unique de la chaleur animale réside nécessairement dans les phénomènes chimiques qui se produisent dans les tissus, or il est facile de démontrer que le système musculaire est r appareil chimique jwoducleur de la majeure partie de la chaleur animale.
Envisagés en effet au point de vue du poids uniquement, les calculs montrent que le tissu musculaire forme les 48 p. 100 du poids total du corps. Les évaluations faites par Liebig donnent seulement 42 p. 100, mais, dans ce chiffre, on néglige les fibres musculaires de la peau et des viscères : cœur, et vaisseaux, poumons, intestin, et en corrigeant cette heure, le chiffre de 48 indiqué par Gh. Richet ne parait pas exagéré.
D"autre part, les recherches faites depuis Spallanzani sur la respiration élémentaire, sur la consommation en oxygène ou sur la production d'acide carbonique montrent que de tous les tissus, c'est le muscle dont l'activité chimique et par suite l'activité thermique est la plus intense. Un kilo, gramme de muscle produit en une heure o68 centimètres cubes de CO-, alors que le cerveau n'en produit que 438 (P. Dert).
La quantité d'acide carbonique excrétée par les différents tissus en tenant compte de leur poids respectifs et de leur activité chimique peut être établie ainsi (Gh. Richet) :
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Muscles 77,0
Cerveau 3,0
Viscères 6,5
Sang 3,0
Graisse 5,5
Squelette 5,0
On voit que les muscles de l'organisme contribuent pour les trois quarts à l'activité chimique ou thermique.
Chez un homme adulte de 70 kilogrammes, qui excrète par conséquent 840 grammes d'acide carbonique dans les vingt-quatre heures : (0?'",oO x 70 X 24); 630 grammes sont fournis par les muscles et le reste 210 grammes par les autres tissus, et cette proportion est encore trop faible, car elle suppose les muscles à l'état de repos complet, condition qui ne se réalise pas dans la vie normale par suite du tonus musculaire.
Or, l'expérience démontre :
i'^ Qu'un muscle au repos, mais relié aux centres nerveux parles nerfs moteurs, autrement dit en état de tonicité, dégage plus de chaleur qu'un muscle paralysé et séparé des centre-i nerveux ;
2** Ou"un muscle contracté a des actions chimiques et par conséquent thermiques plus actives qu'un muscle au repos ;
3'^ De cette seconde loi il est facile de prévoir que la chaleur produite par un animal en activité musculaire est plus grande que celle que dégage un animal au repos.
Le fait qu'un muscle en se contractant devient un producteur de chaleur a été démontré primitivement par Becquerel et Breschet, puis par Ilelmholtz et enfin par Béclard. Becquerel et Breschet employaient les aiguilles thermo-électriques introduites dans le biceps de l'homme, Helmholtz a poursuivi ses recherches sur le muscle de la grenouille, les mesures thermiques de Béclard étaient obtenues au moyen d'un thermomètre très sensible dont la cuvette était fixée au bras par une bande de laine. Cette méthode a été reprise
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récemment par Chauveau. (Voir Muscle, p. 100.) L'élévalion thermi(|iie locale peut dans ces cas atteindre un chiffre assez élevé jusqu'à un degré (Becquerel) *.
Cette élévation tlieimique est-elle due entièrement aux phénomènes chimiques qui se produisent dans le muscle ?
D'après les dernières recherches de Waller, ce facteur serait secondaire, et l'élévation constatée proviendrait surtout des phénomènes circulatoires (vaso-dilatation), qui se produisent dans l'organe en activité. Si l'on arrête en effet la circulation dans le hras, au moyen d'une bande de caoutchouc roulée à la partie supérieure du bras, on constate qu'il ne se produit presque plus d'élévation tjiermique. (Waller, Congrès de Liège, 1892.)
Il faut tenir compte cependant de l'élévation de température générale du corps quand on soumet les muscles à un travail excessif : tétanos électrique rapporté plus haut, et de l'augmentation considérable de Fexcrétion de l'acide carbonique.
On a comparé l'organisme vivant à une machine à vapeur, le muscle à un moteur thermique auquel on peut appliquer les lois de la thermo-dynamique.
Suivant ces idées, les combustions chimiques produites dans l'organisme donnent lieu à une production de calorique dont une partie servirait directement à réchauffement de l'individu, l'autre serait transformée en travail, suivant les données acquises de la conservation de l'énergie.
La quantité de chaleur disparue ainsi devant correspondre au travail effectué ; il résulte de cette donnée qu'un muscle qui se contracte en soulevant un poids, qui ex'ecute un travail mécanique, doit s'échauffer moins qu'un muscle qui se contracte sans produire de travail.
' La quantité de chaleur maximum qu'un gramme de muscle peut développer dans une contraction est d'environ 3,1 mucrocalories, correspondant à la combustion de S milligrammes dhydrocarbonc ou de à milligrammes de graisse (Fick).
Il est nécessaire de rappeler ici la définition du mot travail en mécanique rationnelle ; c'est le produit de la force f par le chemin parcouru suivant la direction de cette force. D'après cette définition, un muscle qui soutient un poids P fait un effort, produit de la force, mais si ce poids P ne change pas de place par rapport à la terre, le muscle ne fait aucun travail. C'est le cas de la contraction statique. Il en est de même encore si le muscle imprime à un poids un mouvement alternatif et égal d'ascension et de descente. Le travail positif de l'ascension est annulé par le travail négatif égal de la descente. Chauveau désigne sous le nom de contraction stérile ces efforts musculaires dans lesquels le travail final est égal à zéro.
Ces faits théoriques ont été vérifiés par Béclard, qui a montré que, lorsque la contraction musculaire exécute un travail mécanique, il se produit dans le muscle une quantité de chaleur plus faible que lorsqu'une contraction de même mesure n'est pas accompagnée d'effets mécaniques. D'après Béclard, le thermomètre donnait des indications identiques quand le bras maintenait le poids (contraction statique ; on rélevait et l'abaissait successivement), ce qui est conforme à la théorie, le travail étant nul dans les deux cas.
Dans le cas d'une contraction stérile, l'énergie mise en œuvre doit se disperser tolalement en chaleur sensible. Deux équations représentent cette transformation de l'énergie.
Dans la conception thermo-dynamique on doit écrire :
„ . , . . , , /chaleur = travail physiologique
xLnerj^ie chimique = chaleur =< , , . , ,. . i- • ■
\ chaleur immédiatement dissipée
La formule de Chauveau est plus simple
Energie chimique = travail physiologique = chaleur.
La première formule implique une double transformation, l'énergie chimique se transformerait totalement en énergie Miermique qui, elle, se changerait ensuite en travail suivant
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la loi de réquivalence (426 kilograiiuiiètres par givunlo calorie disparue).
Pour Chauveau, Ténergie chimique se transforme directement en une force nouvelle : l'élasticité de contraction, qui dans le cas de contraction stérile reparait ensuite en totalité sous forme de chaleur et partiellement quand la contraction a donné lieu à un travail efficace.
Cette conception est générale et s'applique à tous les tissus; pour Chauveau, dans l'énergie biologique, la chaleur n'est pas un but, elle est un résultat, elle n'est pas au commencement de la série des transformations de l'énergie, mais à la lin, et c'est le travail physiologique des éléments qui est l'intermédiaire entre la force vive chimique et la chaleur résultante.
La théorie thermo- dynamique a contre elle une grave objection, qui s'appuie sur l'étude même des principes essentiels de cette théorie quia été présentée ainsi par M. Gauthier.
On sait, d'après le célèbre théorème de Carnot relatif à la transformation de la chaleur en travail dans un cycle feimé, que la quantité de chaleur Q apte à se transformer en travail T, pour une source de chaleur donnée, est fournie par réquation
OÙ ti représente la température de la source avant le travail et tf celle qu'elle acquiert après le travail ; donc :
l'- — i^ =: 'Refroidissement de la source. Or pour que le travail extérieur T fut au travail absolu (ou 425 kilogrammes x Q , qui répondrait à la totalité de chaleur produite) comme 1 : 3, rapport entre le travail et la chaleur répondant à la consommation des aliments et tissus, rapport établi par nos expériences et par celles de Fick, il faudrait que l'on eût : T _ /t -- tf _ I
42ùi<'6' X Q ~~ 273 H- /'■ ~ "3
Si dans cette équation, nous faisons ti égal à la température initiale des muscles avant la contraction, soit 38° environ, nous aurons :
1 _ 38° — tf
3"~273" + 38° d"où
tf = 38 • - -^^^7 •-'^ . = - Go", o
ce qui veut dire qu'en admettant, d'après la théorie thermodynamique, que le travail produit par le muscle provienne, comme le pensaient Robert Mayer et Hirn. d'une transformation de la chaleur intra-musculaire. il faudrait que la température finale tf de ce muscle après le travail fût de 65^ au-dessous de zéro, ce qui est absurde et contraire à toutes les observations. Cette température finale devrait encore être de 39'\7 au-dessous de zéro, si Ton admettait qu'un quart seulement de la chaleur se transformât en travail, et de — 24° si Ton acceptait qu'un cinquième seulement de la chaleur disponible produise le travail, en prenant ici les chiffres les plus faibles donnés par Helmholtz pour le rendement de la machine animale ^ Il est donc évident, d'après ces observations, que la chaleur ne se change pas en travail dans le muscle, et que ce n'est pas par cet intermédiaire que le potentiel chimique produit la force et l'énergie mécaniques. (Gautier, Traité de chimie biologique.)
' Le rendement de la machine animale, c'est-à-dire le rapport entre le travail chimique et le t^a^ ail mécanique produit a été évalué diCTéremment : pour Fick un tier?. pour Helmholtz un cinquième. Les dernières recherches de Katzenstein, de Zuntz, de Lœwy tendent à admettre que ce rendement est d'un quart, alors que le travail utile accompli par ime machine à vapeur, représente à peine le disième de l'énergie thermique fournie.
Mais il ne faut pas oublier que le muscle n'est pas seulement un instrument de travail qu'il sert encore à entretenir la température de l'animal et que les 3/4 de l'énergie que l'on ne trouvent pas dans le ti-a\ail mécanique ne sauraient être considérés comme de l'énergie perdue, puisque finalement elle est utilisée sous forme de calorique. Si le rendement mécanique était augmenté, ou, par h\"pothèse s'il était parfait, toute l'énergie chimique étant transformée en travail. 1 animal à sang chaud ne pourrait plus entretenir sa température et mourrait de froid.
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SÉCRÉTION INTERNE DES GLANDES
Foie, pancréas^ rate, glande thyroïde, capsules surrénales, thymus. — A côté des organes glandulaires dont le rôle est mis en évidence par une sécrétion déversée soit dans le tube digestif pour concourir au processus de l'acte digestif, soit en dehors comme déchets de l'organisme, il existe une série d'organes richement vasculaires et qui ne présentent aucun conduit excréteur. Tels le thymus, le corps thyroïde, la glande pituitaire, la rate, les capsules surrénales. Ces organes ont été désignés pendant longtemps sous le nom de glandes vasculaires sanguines, leur situation sur le trajet des vaisseaux faisant supposer qu'ils concouraient plus spécialement à la formation du sang, mais jusque dans ces dernières années leur rôle fonctionnel était réellement inconnu.
Les recherches récentes de la physiologie conduisent désormais à considérer dans les glandes deux formes au moins d'activité fonctionnelle, l'une ayant pour objet de former des produits de sécrétions éliminés par leur appareil excréteur, c'est la sécrétion externe (le tube intestinal étant considéré comme constituant un milieu externe, ainsi du reste que permet de le concevoir son développement), l'autre ayant pour but de modifier certains éléments du
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sang, de les transformer, pour les reverser ensuite dans le torrent circulatoire. C'est la sécrétion interne dont Timportance a été mise en évidence surtout par Brown-Séquard.
Les glandes sans conduits excréteurs agissent donc par leur sécrétion interne; nous verrons plus loin, en les étudiant séparément, ce que nous savons aujourd'hui de leur action, mais les glandes à sécrétion externe possèdent elles aussi une sécrétion interne, souvent des plus actives et des plus essentielles, et c'est l'étude même de l'une d'elles, le foie, qui a conduit à cette notion de l'action des appareils glandulaires sur les éléments du sang. Parmi ces glandes, deux surtout dominent la question. Le foie par sa fonction glycogénique et le pancréas. Les autres organes glandulaires possèdent sans doute des propriétés analogues, TefFet des injections du suc testiculaire exposé par Brown-Séquard et d'Arsonval conduit à admettre que la glande mâle produit des substances qui introduites dans le sang exercent une action tonique sur le système nerveux et par suite sur l'organisme tout entier.
Foie. — La première étude sur les glandes à sécrétions internes est le travail mémorable de Claude Bernard sur la formation du sucre dans le foie, travail commencé en 1840 et poursuivi jusqu'à sa mort par l'illustre savant.
Le foie, en effet, est une de ces glandes à fonctions complexes qui présentent simultanément une sécrétion externe et une ou plusieurs sécrétions internes. Le rôle du foie comme sécréteur de la bile a été étudié plus haut. Nous n'étudierons ici que son rôle comme modificateur du sang. Ce rôle, autant que nos connaissances actuelles permettent de l'établir, est multiple. 11 y a lieu en eflet d'envisager le foie dans ses fonctions diverses :
4*' Fonction glycogénique, transformateur des éléments contenus dans le sang en sucre;
2° Fonction hématopoiétique, formateur et destructeur des globules;
FONCTION (.LUduh-NiuLK «iD
3'^ Fonction antilo,rif/Ke. modilicatiun ou réteiiUoii tics substances toxiijues introduites dans l'organisme ou fabriquées par ce dernier.
4<^ Fonction adipogénique, dédoublement des hydrocarbories en graisses;
o"^ Fonction uréopoiêtique. etc.
I. Fonction gh/cogénif/i/e. — La présence du sucre dans le sang a été signalée pour la première fois par Willis. en 1G74, chez les diabétiques, mais longtemps après Willis on admettait encore que le sucre était un élément anormal du sang, ayant une provenance extérieure à l'organisme, c'est Claude Bernard en 1840 qui, après avoir constaté la présence dans le sang du sucre à l'état normal, établit que ce sucre se formait dans le foie *.
Claude Bernard démontra tout d'abord que le tissu du foie renferme du sucre en proportion notable, surtout si on ne traite cet organe que quelque temps après la mort, il montra, en outre, que le sang qui sort du foie par la veine cave inférieure contient du sucre en quantité appréciable, alors que le sang qui arrive au foie par la veine porte n'en contient que des traces. Dans des recherches ultérieures, l'illustre physiologiste, revenant sur son idée première que le foie fabrique directement le sucre aux dépens du sang
' Les ehilTres donnés par les autours sur la teneur en ?ucî-e du sang de divers animaux est assez variable. Cl. Bernard admet pour le chien : sang artériel, 1,30: sang veineuv, 1.20. Meriog donne des cliiffres plus élevés, jusqu'à 2 gr. 40. Bouchard, calculant chez l'homme, d'après la teneur du sang veineuv en sucre (i.iO à 2.4;)}. admet (^sans données expérimentales et d'après les chiffres de JBernard sur le chien , 1 gr. 73 à 3 gr. 40 pour le sang artériel- Eu admettant même que le déficit du sang artériel au sang veineux soit seulement de 0 gr. 20 par litre de sang, on arrive à ce résultat qu'un li^rnrme de 6i kilogrammes perd 1 gramme de sucre à chaque révolution totale du sang, soit 1,850 grammes en £4 heures en admettant une révolution totale, etc.). Comme l'homme ne consomm.e guère plus de 8.50 grammes d'oxygène correspondant à l'oxydation de 800 grammes de sucre. On voit qu'une partie du sucre est assimilée ou modifiée.
Le sucre apparaît dans l'urine dès que le sang en renferme 4 grammes par litres, 5 grammes d'après Becker.
seul, reconnut que la fabrication du sucre par le foie n'est pas directe, mais qu'il existe une phase de transformation intermédiaire, le foie ne faisant du sucre qu'aux dépens de cette substance saccharifiable, le glycogène. Cette matière glycogène se forme, en partie du moins, dans le foie, non seulement aux dépens des collagènes et de la dextrine des aliments, comme le soutinrent Colin, Figuier et Sanson, mais même par le dédoublement des albuminoïdes '. Nous reviendrons sur la formation du glycogène. Le glycogène est transformé ensuite dans le foie en glycose, soit directement, soit, comme le soutient Von Mering. en passant d'abord à Fétat de maltose. Cette transformation se fait incessamment aux dépens du glycogène fixé dans des cellules hépatiques, si on lave le foie en eftet jusqu'à ce que le liquide de lavage ne présente plus de trace de sucre, il suffit de laisser reposer l'organe, pendant quelques heures, pour retrouver ensuite du sucre dans l'organe. Mais si l'on porte le foie à l'ébullition, si on le traite par le tannin, la transformation ne s'opère plus, il existe donc une substance analogue aux diastases qui transforment l'amidon végétal en glucose, et qui reste fixe dans les cellules hépatiques, puisque le lavage est impuissant pour le faire disparaître.
Le ferment diastasique dont Cl. Bernard admettait la présence dans le foie n'a pu être isolé. Ce ferment est encore admis par Salkowski, alors que Dastre qui n'a pu parvenir à l'isoler, rejette l'intervention de la diastase, pour faire intervenir l'activité vitale des cellules hépatiques dans la transformation du alvco^ène en glvcose.
La conception de Claude Bernard, de la transformation passagère du sucre du sang de la veine porte en glycogène
' Le glycogène n (C' H'" 0-) est un isomère de lamidim végétal, il se forme par (lésliydratation du sucre, suivant une réaction in\erse de celle qui donne naissance au sucre daus l'intestin.
maltose slvcogeae
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avant Je se trauslbimer de nouveau en sucre, avait élr mise en doute (Seegen-Kralsclimer). Le sucre du foie dérivant d'après ces auteurs, non du glycogène hépatique, mais des matériaux az.otés : peptones et albumines. Les recherches de Pavnomow, de Dastre, de Girard, ultérieures aux travaux ci-dessus, sont venues confirmer les idées de Cl. Bernard. Si Ton étudie la formation du sucre qui se poursuit dans le foie enlevé à ranimai, on voit que la quantité de -ucre formé est proportionnelle à la destruction du glyco- _'ène (Girard). On avait déjà vu que le foie des animaux à jeun ou très fatigués qui ne possède plus de glycogène, ne présente plus la propriété de former du sucre après la mort.
Origine du glycogène. — Les féculents introduits dans le tube digestif sont transformés en glycose, et cette glycose * que l'on trouve en quantité variable dans la veine porte, se transforme en glycogène dans le foie, chargé ensuite de déverser le sucre transformé de nouveau d'une façon constante et régulière. Quand la quantité de matières sucrées digérées est considérable, une partie du sucre peut traverser le foie sans passer par le stade glycogène et entrer ainsi dans la circulation générale en élevant momentanément la teneur du sang en sucre, et déterminant une hyperglycène passagère alimentaire.
Dans certaines atiections du foie, les cellules hépatiques étant dans rimpossibilitc de fixer le sucre, on peut provoquer facilement
•Carhvoit classe les différences sucres en trois groupes au point de \ue de leur transformation possible en glycogène.
1° SuciTs transformés directement par les cellules hépatiques en glycogènes : Dextrose Lévulose. L'introduction de ces sucres dans le sang, même en dehors delà voie digestive. produit un abondant dépôt de glycogène hépatique.
i" Sucres nécessitant leurs transformations préalaldes par les sucs digestifs : Sucre de cœine. Maltose. Injectés directement dans le sang, ils sont sans action sur la teneur ilu fiie eu glycose.
3 Sucres qui ne sont pas transformables. Lactose galactose.
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celle livperglyccmie en donnant aux malades du sucre -le rai>iii. Elle se dislingue de riiyperglyccmie hépuiique jiar son (jaractère transiioire.
Mais Cl. Bernard avait montré en outre que le sucre peut dériver d'autres aliments que les féculents, des albuminoïdes entre autres.
Il nourrissait des chiens uniquement avec de la viande, et le sucre ne s'en formait pas moins dans le foie. On pouvait objecter à cette expérience, que la viande donnée aux chiens renfermait encore du glycogène ou du sucre ; mais le résultat a été le même avec une nourriture composée de fibrine, de caséine, d'albumine de blanc d'œuf (Kiilz).
Quant à savoir si le glycogène peut se former également aux dépens de la graisse. C'est là un point totalement inconnu.
Le glycogène ne quitte le foie que sous forme de glycose en s'hydratant de nouveau; on ne trouve pas en elTet de glycogène dans le sang, alors que le sucre s'y rencunUe constamment.
Le foie peut être considéré comme un laboratoire de réserves alimentaires où viennent s'emmagasiner les matières fournies d'une façon intermittente par l'alimentation et qui doivent être dépensées d'une manière régulière et continue par l'organisme pour assurer le renouvellement des tissus et les dépenses d'énergie : la dépense des réserves se fait suivant les besoins. C'est ainsi que la glycose est versée plus abondamment dans le sang et que l'on voit le glycogène diminuer parallèlement dans le foie, quand un ou plusieurs appareils d'organes fonctionnent activement (Chauveauj.
Influence du système nerveux sur la glycogènèse. — Le système nerveux exerce une action très mar(|uée sur là glycogènèse. Claude Bernard a montré dans une expérience célèbre et qu'il est facile de reproduire, qu'en piquant le bulbe avec une aiguille lancéolée sur la ligne médiane du plancher du quatrième ventricule, exactement au milieu de
INFLUENCE DU SYSTÈME NERVEUX
rcspace compris ontrc rorigine des iieifs ainlitifs et pneumogastriques, on détermine l'apparition rapide du sucre dans les urines (en moins d'une heure), mais celte glycosurie est passagère. On peut toutefois rendre ce diabète persistant en répétant plusieurs fois la lésion (Laborde). Si le piqûre est faite plus haut, le sucre peut manquer et il y a polyurieavec albuminurie. Au contraire, si la piqûre porte un peu au-dessous du premier point, la glycosurie existe sans polyurie.
Par quel mécanisme et quelle voie l'excitation bulbaire produit-elle le diabète 1
Cl. Bernard, après avoir reconnu que la section des pneumogastriques fait disparaître le sucre dans le foie, avait attribué à ces derniers nerfs un rôle centrifuge. Les pneumogastriques auraient été les nerfs excréto-sécrétoires du foie, mais il vit plus tard que la piqûre du quatrième ventricule détermine la glycosurie chez les animaux à pneumogastriques sectionnés . les voies centrifuges ne passaient donc pas par ces nerfs.
Quand on pique le quatrième ventricule, on constate une congestion intense du foie, et l'hyperproduction de sucre parait être liée à cette congestion. D'après Cl. Bernard et surtout Laffont. cette hyperhémie n'est pas due à une paralysie des vaso-constricteurs, mais à l'excitation des vasodilatateui^. dont le centre serait dans le bulbe et qui passant par les filets sympathiques joueraient vis-à-vis du foie, le rôle que la corde du tympan exerce sur la glande sous-maxillaire. La glycosurie nerveuse est donc un phénomène actif et non paralytique.
En temps normal, la fonction glycogénique est placée sous rinOuence d'un centre réflexe, dont l'axe sensitif serait formé par les branches pulmonaires du pneumogastrique. (La section des pneumogastriques abdominaux étant sans action sur la formation du sucre, alors que leur section au cou amène un arrêt dans la glycogénie. Cl. Bernard avait placé dans la
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surface pulmonaire le point de départ du réflexe) et peut-être également par la plupart des nerfs et des centres sensitifs. car on a vu la ;.dycosurie se produire à la suite de l'excitation du -ciatique (Schiff. Laffont) du nerf de Cyon (Filehne). du pont de Varole, etc.
Quoi qu'il en soit, les mutations centripètes sont perçues au centre bulbaire du plancher du quatrième ventricule, centre qui parait être plutôt vaso-moteur que secrétoire proprement dit. et les incitations centrifuges cheminent ensuite nerfs dilatateurs) par la moelle jusqu'à la hauteur des premières paires dorsales, passent par l'anneau de Vieussens au sympathique, puis aux nerfs splanchniques pour arriver au foie 'François Franck r.
La piqûre du bulbe ou le trauniaiisme des dilicrentes parties du système nerveux, les névrites des pneumogastriques (Arthaud et Bute) ne sont pas les seuls moyens pour obtenir le diabète expérimental. On observe encore l'apparition du sucre dans les urines après lingestion de certaines substances (diabète toxique): curare, chloroforme, acide lactique, strychnine. La phlorhydzine sui'toui détex'mine une glycosurie intense et durable (Von Mering), mais -ans glycémie. Mais dans ce dernier cas, le foie ne parait pas devoir être mis en cause, car on obtient le diabète chez des grenouilles privées de leur foie.
II. Fonction urèopoièlique. — Dès 1804, Meissner, remarquant que le foie renferme des proportions considérables d'urée, surtout si on compare les chiffres avec ceux de l'urée trouvée dans les muscles, avait admis que c'est dans le foie que se produit la plus grande partie de l'urée de l'organisme. Dans une série de recherches, comparables à celles employées par Cl. Bernard pour le sucre, Cyon a trouvé que le sang des veines sus-hépatiques est plus riche en urée que le sang de la veine porte.
Les observations cliniques conduisent aux mêmes conclusions. Dans la cirrhose atrophique. dans l'ictère grave, on voit le chiffre de l'urée diminuer et être considérablement
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inféi'ieur n relui dAin individu au loio sain et soumis à un rétrime alimentaire identique (Brouardelj. Dans les cas, au contraire, où l'activité du foie paraît augmenter, et tel serait, pour un grand nombre de patholosistes, le mécanisme du diabète hépaticpie, on constate que l'urée suit une marche parallèle avec le sucre. En même temps qu'il y a glycosurie, il y a également azoturie. toutefois cette constatation ne saurait être suffisante, car. dans le cas du diabète pancréali(]ue expérimental, cette azoturie se présente également, et il est fort possible que l'excès de ces deux produits dans le sang soit dû à une perturbation de la nutrition générale.
111. Fonction antitoxique. — Le foie joue contre les intoxications un rôle des plus importants, et il arrive à ce résultat par trois procédés différents :
1*^ En retenant certaines substances toxiques pour les déverser ensuite lentement dans la circulation, en rendant ainsi leurs effets moins rapides et moins intenses, ou même en les rejetant au dehors par l'excrétion biliaire.
2'Mmi transformant certains poisons venus du dehors ou ayant pris naissance dans l'organisme.
3*^ En diminuant l'intensité des fermentations intestinales, grâce à l'action antiseptique de la bile.
Certaines substances sont simplement retenues par le foie sans subir de modification de composition. Tels les poisons minéraux : mercure, cuivre, antimoine, arsenic. Une partie de ces poisons sont éliminés par la bile, le reste est déversé lentement dans Téconomie et les effets toxiques sont ainsi annihilés en partie.
Il en est de même de la plupart des alcaloïdes. Une expérience due à Schiff est très démonstrative à cet égard. On tue un chien en lui injectant sous la peau une goutte de nicotine, or une dose double reste sans elTet, si l'injection est faite dans l'intestin ou encore dans les ramifications de la veine porte, c'est-à-dire quand la nicotine doit passer
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ensuite par le foie avant d'entrer dans la circulation générale. Il s'agit ici de tout autre chose que dune simple fixation de la substance par les cellules du foie, mais d'une transformation chimique, sans doute, car il suffît de triturer ensemble une dose mortelle de nicotine avec un morceau de foie, pour supprimer son pouvoir toxique. SchifT avait montré en outre, qu'après la ligature de la veine porte, le sang de l'animal ainsi opéré devient toxique pour des grenouilles à une dose bien supérieure au sang normal. Il arrivait ainsi à cette conclusion que le foie détruit les substances toxiques formées dans l'organisme ou introduites du dehors.
Le fait de l'innocuité relative du curare pris par la voie digestive, alors que ce poison est si actif quand il est injecté sous la peau, s'explique désormais par l'action du foie, il est arrêté par ce dernier (Roger).
Les alcaloïdes, ainsi que l'avaient déjr'i signalé Heger puis SchifT, ne sont pas seulement arrêtés ou éliminés par le foie, ils subissent une transformation.
Sur ce point il règne encore bien des incertitudes, plusieurs points n-éanmoins sont désormais établis. L'action antitoxique du foie est intimement liée à sa richesse en glycogène. Quand le foie est privé de cette substance, les poisons organiques passent directement dans les veines sus-hépatiques, et si l'on vient à charger de nouveau le foie de glycogène, on voit l'action antitoxique reparaître. Peut-être faut-il chercher une explication dans ce fait que l'ammoniaque et les alcaloïdes chauffés en vase clos, en présence de la glycose subissent des modifications qui les rendent inactifs ou du moins qui diminuent leurs propriétés toxiques (trois fois moins pour l'atropine).
Au point de vue clinique, il est un fait dont l'importance ne saurait échapper. Nous venons de voir que Faction aniitoxique du foie est Uce à la richesse de cet organe en glycogène. Or. sous l'influence seule de la fièvre, le glycogène disparai;, le foie '■e<se alors déjouer son rôle lutclaire et les àulo-intoxir;, lions se
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j»i'odui>iiil alors, les suhsl.incos ti)xi(iues produites ])ar rurj^ani^ine lui-nièiiic et i)ar les iiiicrol)es })atlio{4éue.s n'ayant plus de barrière, envahissent jikis facilement l'organisme et retentissent sur lui.
Le rôle antitoxique du foie est encore mis en évidence par les phénomènes connus sous le nom de coma diabétique. Souvent chez les dial)éli(ines on observe une série de symptômes nerveux: agitation, déjtression, troubles psychiques, dyspnée, qui présentent tous les caractères d'une auto-intoxication. Quelle que soit l'incertiiude qui règne sur la nature de la substance toxique fiirmée ou acculée dans ce cas : acétone acide, diacétique, etc. Il n'en est i)as moins évident que l'on se trouve en présence d'un empoisonnement déterminé par un arrêt de fonctionnement de la glande v.isculaire liépatique.
IV. Fonction adipogéniqne. — Il parait établi aujourd'hui qu'une partie des féculents de Talimentation peut servir à fabriquer de la graisse dans l'organisme. Bien que des expériences suffisamment probantes manquent encore pour établir que c'e.^t en partie dans le foie que se produisent ces dédoublements, il y a tout lieu de supposer que c'est dans cet organe qu'une partie du sucre amenée par la veine porte s'y transforme sur place en graisse. On sait que les cellules hépatiques se chargent de graisse après un repas copieux et que cette graisse disparait pendant le jeûne. La gi^aisse formée dans le foie serait très oxydable, « graisse de l'huile de foie de morue, utile par suite à la thermogénèse, surtout quand l'oxygénation est faible ». L'anatomie comparée montre en effet que les animaux à respiration faible ont un foie volumineux, tandis que ceux à respiration active (oiseaux) ont un organe très réduit. Les observations cliniques montrent la fréquence de la dégénérescence graisseuse du foie, et dans certaines conditions physiologiques (grossesse, allaitement), le foie se charge de graisse en quantité notable.
V. Fonction hématopoiétique. — L'existence dans la bile de dérivés de l'hémoglobine (bihrubine) indique qu'il doit se produire une certaine destruction des globules sanguins. On
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considère donc le foie comme un centre de destruction des globules, mais il est possible, très admissible même, que de nouveaux éléments li^rurés prennent naissance dans cette glande. Le fer perdu par Thémoglobine transformé en bilirubine ne passe pas dans la bile en quantité appréciable, il doit donc être fixé dans des globules de nouvelle formation. Lehmann en étudiant le nombre et surtout la morphologie des globules rouges de la veine sus-hépatique, a trouvé qu'il existait un grand nombre de jeunes éléments.
THYMUS
Le thymus est très développé pendant la vie fœtale, il continue à se développer pendant les premiers temps de la vie, pour s'atrophier ensuite et subir la dégénérescence graisseuse, sauf chez les reptiles où il persiste toute la vie.
Quant à ses fonctions, elles sont totalement inconnues. Sa texture le -rapproche des glandes lymphatiques; il est probable qu'il joue un rôle modificateur pour le sang analogue aux autres glandes à sécrétions internes, mais ce rôle n'est sans doute pas spécifique, car le seul fait observé après son extirpation chez les jeunes animaux est un trouble dans la nutrition. Les animaux opérés, tout en mangeant beaucoup, paraissent être arrêtés dans leur développement, mais cet arrêt est momentané, la suppléance se produisant ensuite.
CORPS PITUITAIRE
La situation même du corps pituitaire rend son étude fort
difficile. Une expérience de Gley conduirait à admettre pour ce corps une certaine analogie fonctionnelle avec le corps thyroïde qu'il pourrait suppléer au besoin. Chez un lapin qui avait survécu à la destruction du corps thyroïde, Gley a vu
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les troubles caractéristiques de cette opération se produire après la destruction du corps pituitaire.
CAPSULES SURRÉNALES
Les fonctions des capsules surrénales sont restées longtemps inconnues. Leur riche vascularisation, autant que rignorance où l'on était de leur fonction, les a fait ranger dans le groupe des glandes vasculaires sanguines; d'autre part, leurs connexions intimes avec le plexus solaire et les ganglions semi-lunaires les ont fait considérer comme des organes se rattachant au système nerveux.
Deux faits dominent leur histoire.
Addison, en iSiio, établit une relation entre une maladie caractérisée par une pigmentation anormale de la peau, et un état de faiblesse extrême, la maladie bronzée ou maladie d'Addison et les lésions des capsules surrénales. L'année suivante, en 1856, Brown-Séquard, dans un mémoire remarquable, montre que la destruction des deux capsules surrénales entraîne nécessairement et dans un temps fort court (neuf heures en moyenne) la mort de l'animal. Brown-Séquard avait signalé, après l'ablation, une augmentation de pigment dans le sang. Le rôle essentiel des capsules a été nié par un certain nombre d'expérimentateurs qui auraient vu des survies prolongées après destruction totale de ces deux organes (Philippeau, Nothnagel, Tizzoni). D'après ce dernier auteur, dans les cas heureux on n'observerait aucun trouble, ni dans la nutrition, ni dans le nombre des éléments du sang : hématies et leucocytes, il admet seulement une perturbation dans la distribution du pigment, et il aurait même réalisé une maladie bronzée expérimentale \
' 11 existe quelquefois des capsules surrénales accessoires qui peuvent entrer en suppléance après la destruction des glandes principales. Les recherches de Stilling ont montré avec quelle l'acililé une glande peut shypertrophier quand l'autre est détruite.
Tizzoni rattache les capsules surrénales au grand sympathique et, par suite, au système nerveux de la vie organique. Les expériences de Jacobi l'ont conduit à voir dans les capsules surrénales, sinon un centre au moins un point de passage des nerfs d'arrêt des mouvements de l'intestin, ainsi que de la sécrétion urinaire.
Dans des expériences récentes, Abelous et Langlois ont confirmé les travaux de Brown-Sequard et ont attribué aux capsules surrénales une fonction précise.
D'après leurs recherches , l'animal meurt par asphyxie, par suite de la paralysie des plaques terminales motrices. Il y a là une véritable curarisation. Le sang des animaux privés de capsules (grenouilles et cobayes) devient toxique, injecté à d'autres animaux de même espèce , il détermine des symptômes curariformes , d'où leur conclusion que les capsules surrénales sont des glandes à sécrétion interne ayant pour fonction d'élaborer des substances que peuvent modifier, neutraliser ou détruire des poisons fabriqués sans doute au cours du travail musculaire et qui s'accumulent dans l'organisme après la destruction' de ces rdandes ^
PANCREAS
Les recherches de Valentin, de Gorvisart, de Claude Bernard, avaient fait connaître le rôle joué par le suc pancréa-
' Dans la maladie brouzée, les malades accusent presque toujours une grande lassitude qui n'est pas en rapport avec leur état général. Ils sont incapables d'un ellort soutenu. Les traces avec lappareil de Mosso (Ergographe) montrent que la fatigue sur\icnt tiès lapidenienl. C.v qui concorde avec la conception d'une intoxication curariforme par des substances produites au cours de la contraction musculaire. Albanese en Italie a montré récemment que chez les animaux privés de capsules surrénales, la mort arrivait plus rapidement si on (b'-terminait les contractions musculaires. Il faut signaler encore ce fait que la maladie d'Addison peut exister sans lésion des capsules et que très souvent alors 1 asthénie, le sentiment de lassitude, a manqué.
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tique dans la digestion. Mais si importante que iVit cette fonction, il en existe une autre qui a été signalée pour la première fois en 1889 par Méring et Minkowski. Ces auteurs ont vu que l'ablation complète du pancréas chez un chien détermine la glycosurie.
Avant eux, les cliniciens avaient déjà constaté que chez certains diabétiques on trouvait une lésion du pancréas. Bouchardat, dès 1845, appelait l'attention sur ce point : « Chez les diabétiques, disait-il, il ne faut pas perdre de vue le pancréas qui joue le rôle principal dans la digestion des féculents. » En 1880, Lancereaux,dans ses leçons cliniques, décrit le diabète maigre caractérisé par un amaigrissement rapide et une excrétion de sucre énorme de 300 à 800 grammes en vingt-quatre heures et qu'il rattache aux lésions du pancréas. Mais les observations cliniques étaient incapables d'établir scientifiquement le rôle joué par la glande pancréatique dans les troubles observés.
Le fait le plus frappant des expériences de Minkowski et Von Mering, et qui permettait d'expliquer les divergences signalées par les cliniciens, c'est la nécessité de la destruction totale de l'organe. Une faible partie du pancréas laissée dans l'opération suffit, en effet, pour que l'on observe pas le passage du sucre dans les urines. Cette petite partie est-elle enlevée dans une seconde opération ? Immédiatement la glycosurie apparaît.
Diabète expérimental. — L'apparition du sucre (glycose) dans les urines, se produit quatre à six heures environ après l'ablation totale et la quantité augmente graduellement pendant les deux premiers jours, pouvant atteindre 11 p. 100 ; l'animal présente alors tous les symptômes cliniques du diabète : soif et faim intense, polyurie considérable, un litre par jour pour un chien de 7 kilogrammes, amaigrissement rapide, aucune tendance de cicatrisation pour les plaies, et ils meurent au bout de six à huit semaines. .
La glycosurie peut être intermittente, mais il y a souvent une élimination énorme d'azote. Il y a là une analogie évidente avec le diabète insipide des cliniciens caractérisé par une déperdition considérable d'azote par les urines, mais sans sucre.
Quelle que soit faction du suc pancréatique sur les féculents-, cette action ne joue aucun rôle dans cette expérience. Claude Bernard avait déjà vu du reste que la ligature des canaux excréteurs n'amène pas la glycosurie, mais une atropliie lente de l'organe.
Plusieurs hypothèses ont été émises pour expliquer l'augmentation du sucre dans le sang après l'extirpation du pancréas.
Théorie nerveuse. — L'apparition du sucre ne serait pas due à la suppression d'une fonction glandulaire pancréatique, mais à l'altération des filets nerveux et notamment des fibres du plexus solaire, qui sont en rapports intimes avec le pancréaSj ou encore à f altération des organes nerveux contenus dans son parenchyme.. Néanmoins les expériences de Hédon, de Gley, dans lesquelles le sucre s'est montré après la destruction de la glande, sans lésions des nerfs environnants (injection de suif dans le canal de Wirsung) paraît répondre à ces objections '.
Théorie de la sécrétion interne. — L'action de la glande peut se produire sous deux formes :
Dans la première hypothèse, qui est totalement abandonnée, on admet que l'hyperglycémie n'est pas due à un défaut de destruction du sucre, mais à une hyperproduction, provenant de la transformation exagérée des substances forma-
* Il faul sigaalcr en outre les expériences de Minkowsky, Gley, Heilon, Thiroloiv, qui ont gielfé sous la peau le pancréas evtrail de Tabdomen : la glycosurie ne s'est pas produite, malgré un trauinatisiuo aussi complet que. dans l'ablation conij)lète de l'organe, mais le sucre apparaît aussitôt après la suppression de la glvindc greflée.
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triées du sucre cl de la désassimilatiou plus active des tissus, détermiué par la présence dans le sanj,' d'une substance (ferment) qui normalement serait détruite par le pancréas.
Dans la seconde; le pancréas produit une substance qui, déversée dans le sang, détruit? le sucre d'une laçon régulière et constante.
Gley a montré qu'en liant toutes les veines pancréatiques à leur confluent dans la veine splénique, on déterminait de la glycosurie. Mais quelle est cette ou ces substances qui agissent ainsi sur le sucre ? Pour Lépine et Barrai, il s'agit du ferment gJi/colytique, découvert par eux. Ce ferment que l'on rencontrerait normalement dans le sang et qui a pour elTet de détruire constamment le sucre qui y est contenu, proviendrait des cellules pancréatiques. Chez les animaux rendus glycosuriques et chez l'homme diabétique, ces auteurs ont observé une diminution dans le pouvoir glycolytique du sang. Malheureusement ce ferment n'a pu encore être isolé du pancréas, et l'existence même de la glycolyse chez l'animal vivant a été mise en doute récemment (Arthus).
CORPS THYROÏDE
Le corps thyroïde qui, chez l'homme, est placé au-devant des premiers anneaux de la trachée, existe chez tous les animaux.
Les nombreux vaisseaux qu'il reçoit, ses variations de volumes importantes, avaient fait supposer que cet organe jouait surtout un rôle régulateur de la pression sanguine (Magnus). On a admis également une certaine relation entre le corps thyroïde et les organes génitaux, la glande se gonflant au moment de la menstruation (Liégeois).
Vers 1856, Schifî avait vu que les chiens ne survivaient pas à Tablation du corps thyroïde, mais l'attention sur l'impor-
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tance fonctionnelle <le cet orirane ne fut appelée que par le travail des Reverdin. qui montrait que chez les personnes auxquelles on enlevait totalement le corps thyroïde, on observait dans la suite une altération iiénérale et profonde de l'organisme. Le malade indiquait une lassitude profonde, des douleurs et des tiraillements dans les muscles; puis les bras, les membres, la face, augmentaient de volume, les traits s'effaçaient, la peau devenait rugueuse. Enfin le tout s'accompagnait de phénomènes nerveux graves : vertiges, syncopes, suffocation, convulsions.
Tous ces symptômes étaient ceux d'une maladie récemment décrite sous le nom de myxœdème ou de cachexie strumipive , par Ord en 1878, mais que Ton n'avait pas rattaché à une lésion fonctionnelle de la glande thyroïde, bien que des altérations de ce corps (atrophié) aient été signalées.
Depuis cette époque, de nombreuses recherches expérimentales ont été poursuivies sur le rôle de la glande thyroïde fSchiff, Horsley, Gley).
La destruction totale de la glande thyro'ïde chez le chien amène fatalement la mort, en déterminant une cachexie profonde et des phénomènes convulsifs. Mais alors que chez l'homme, après la thyroïdectomie. les troubles trophiques dominent tout le syndrome, chez le chien, ce sont les phénomènes convulsifs.
Chez le lapin, l'ablation des deux corps thyroïdes n'est généralement pas mortelle, mais cette anomalie n'est qu'apparente, ces animaux possèdent, outre ces deux corps, deux petites glandules accessoires qui peuvent entrer en suppléance. Quand on a soin de les enlever également, les accidents décrits se produisent (Gley).
Il est probable que chez l'homme, dans les cas où la thyroïdectomie en apparence totale n'a pas amené le myxœdème, il existait des glandules accessoires, qui ont suffi à assurer la fonction thvroïdienne.
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Théorie nerveuse. — Gomme poui- le pancréas, on a émis ropiuion que les troubles observés étaient dus au traumatisme, aux lésions nerveuses du voisinage (Munk, Arthaud et Mayer). Ces objections ont été complètement réfutées par les expériences de Fano et Fuhr, qui ont montré que toutes les lésions, qui accompagnent ordinairement l'ablation de la glande, sont impuissantes à produire les troubles caractéristiques si on laisse cette dernière avec ses connexions vasculaires et nerveuses, alors au contraire qu'il suffit de comprendre la glande entre deux ligatures abolissant ainsi ses fonctions, pour voir les accidents éclater. Enfin expérience plus démonstrative encore de la fonction antérieure de cette glande : si l'on greffe un corps thyroïde dans la cavité abdominale d'un chien, on peut ensuite lui faire la thyroïdectomie sans le tuer (Schiffj. La nécessité d'enlever les glandes accessoires chez le lapin est encore une preuve.
Théorie vasculaire. — Le rôle hématopoiétique attribué jusqu'ici sans preuve expérimentale aux glandes vasculaires sanguines en général, à la glande thyroïde en particulier, n'a pas reçu de confirmations nouvelles ; néanmoins Albertoni et Tizzoni, ayant constaté une grande diminution dans la teneur en oxygène du sang chez les animaux thyroïdectomisés, admettent que les globules rouges, dans leur passage par la glande thyroïde, acquièrent ou augmentent leur puissance fixatrice de l'oxygène. C'est là une simple hypothèse discutée déjà (Herzen, Michœlsen}. La théorie aujourd'hui qui parait se concilier avec les résultats expérimentaux est celle qui admet le rôle antitoxique de la glande thyroïde (Golz, Fano, SchifY, Gley). Les animaux opérés présentent tous les symptômes d'une véritable intoxication, et leur urine ou leur sang injectés à d'autres animaux, détermine l'apparition chez ces derniers de symptômes analogues (Gley). D'autre part, l'injection du liquide thyroïdien fait cesser les symptômes d'intoxication, et récemment ces données ont
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en leur application thérapeutique. Chez des myxœdémateux typiques, les symptômes classiques décrits plus haut, la sensation de fatigue, de froid, le gonflement des membres, l'état de la peau, ont été très amendés par des injections de liquide thyroïdien (Charrin et Gley).
L'effet des injections permet de pousser plus loin nos connaissances sur les fonctions de la glande thyroïdienne. La destruction des substances toxiques ne se ferait pas dans la glande par un processus yital direct, mais les ceUules thyroïdiennes sécréteraient des substances qui neutraliseraient les poisons produits dans l'organisme, ou encore agiraient sur les élémen-ts nerveux, en les rendant réfractaires à l'action de ces mêmes substances toxiques.
RATE
La texture même de la rate fait ranger cet organe dans le système lymphatique, et elle a pu être désignée sous le nom de glande lymphatique sanguine.
L'enveloppe fibreuse qui l'entoure, accompagnant les vaisseaux, fournit dans l'intérieur de l'organe des prolongements nombreux (trabécules spléniques) constitués par du tissu conjonctif fibrillaire, mêlés de fibres élastiques et de libres musculaires lisses, qui forment un réticulum complet renfermant, dans ses mailles, la substance propre de la rate ou pulpe, et des corpuscules rappelant les follicules lymphatiques isolés (corpuscules de Malpighi).
Les vaisseaux de la rate, une veine et une artère de fort diamètre, ne communiquent pas directement entre eux par un système de capillaires, mais le sang passe de l'un à l'autre à travers les mailles du réticulum dans des canaux dépourvus de parois propres, étant en contact direct avec le tissu adénoïde qui constitue la pulpe de la rate (Steida,
RATE i<> .
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Changement de volume. — La rate peut présenter des changements importants et rapides de volume. L'existence les fibres élastiques et des fibres musculaires expliquent ces chanpfemonts.
Sous riniluence de raugmentation de tension sanguine, la rate auormenle de volume. Quand le sang est chassé des autres organes de la cavité abdominale, il rellue vers la rate qui se distend. Aussi a-t-on considéré la rate comme une sorte de réservoir, régulateur de la circulation des organes de la digestion.
D'autre part, sous l'influence du système nerveux, les fibres musculaires de la rate se contractent et entraînent la diminution du volume de l'organe. L'excitation du splanchnique gauche, du grand sympathique, de la moelle, du bout central du pneumogastrique et des nerfs sensitifs en général (voie réflexe), amène cette contraction. Dans ce cas. on voit le foie augmenter de volume, c'est lui qui joue alors le rôle de, régulateur. La quinine, le camphre, la strychnine, agissent dans le même sens.
Exlirpation de la rate. — L'extirpation de cet organe (opération facile) n'entraîne pas la mort des animaux opérés. Cette opération a été faite plusieurs fois chez l'homme avec succès, et les phénomènes observés ne permettent pas d'accorder lin rôle précis et unique à cet organe. L'opinion qui ne voit dans la rate qu'une glande lymphatique très développée explique la suppléance qui doit s'établir nécessairement par les organes de même nature, quand on a enlevé la rate.
On a noté en effet, une diminution des globules blancs (Mosler), du fer (Maggiovani), des globules rouges (Picard et Malassez). une augmentation de l'urée (Friedleben), mais en somme, rien de saillant et de précis. Il existerait générale-
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ment après rextirpation de la rate, une hypertrophie compensatrice des autres organes lymphatiques, certaines même arriveraient à prendre le rôle de rates accessoires iTizzoni).
Parmi les fonctions attribuées à la rate, nous étudierons successivement :
L'action de la rate sur les éléments, ligure du sang ; formation de globules blancs, lurmation ou destruction des globules rouges.
Globules rouges et rate. — Deux opinions complètement opposées sont en présence : La rate est un organe formateur des globules rouges iFunke, Picard et Malassez. Phisalix) ; La rate est un organe destructeur des globules rouges (Ecker, Béclard j .
Les partisans du rôle destructeur des globules invoquent plusieurs résultats expérimentaux :
1^ Le sang de la veine splénique est moins riche en globules que le sang des autres veines, de la jugulaire (entre autres) et surtout que le sang de l'artère splénique (Béclard, Gray) ;
2" L'inanition qui diminue la proportion des globules rouges dans le sang, diminue l'action destructive de la rate. La différence dans le nombre des globules du sang de la veine splénique et de l'artère tend à devenir nulle";
3° Les animaux dératés supportent plus facilement l'inanition que les animaux normaux et engraissent rapidement (Stinstra) ;
4" La pulpe splénique renfermerait des globules rouges en voie de destruction (KôUiker).
Des expériences contradictoires sont invoquées par les physiologistes qui, comme Malassez et Picard, admettent un rôle formateur des globules rouges dans la rate.
Déterminant la suractivité de la glande par la section de son système d'innervation vaso-motrice, ils ont vu dans ces conditions le sang veineux devenir plus riche en Jiématieset
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! hémoglolniie (auirmentation de la capacité respiratoire).
Eli lin le sang des animaux dératés présenterait une diminution dans le nombre des globules et dans la capacité respiratoire.
Quant à la présence du fer en quantité considérable dans la rate, elle a été invoquée par les partisans des deux hypothèses. Tandis que le sang normal renferme O5'',o0 à 1 gramme tic fer par litre au maximum, on trouve dans le sang qui imprègne le système lacunaire de la rate jusqu'à 2s''. 4 : Nasse), Dans la théorie destructive, le fer et le reliquat abandonné par les globules détruits, pour la théorie formatrice au contraire, c'est une réserve destinée à être répartie dans les globules de néoformation. A l'appui de cette idée, il faut citer ce fait que la proportion de fer dans la pulpe splénique diminue après une période d'activité de la glande et pourrait descendre au chiffre normal du sang.
Si les expériences physiologiques ne permettent pas encore de trancher la question, les études d'embryologie semblent
induire à des résultats plus nets. La transformation des cléments spléniques en globules du sang a été constatée par Phy-ahx et Laguesse au moins à l'époque du développement.
Formation des globules blancs. — Le rôle de la rate dan< la formation des globules blancs est moins discuté. La numération des leucocytes dans l'arbre et dans la veine splénique montre que la proportion des leucocytes par rapport ux globules rouges qui est de l à 22o dans le sang artériel, atteint l à 60 (His) et même 1 à 5 (Vierordt) dans le sang de la veine. Les recherches histologiques montrent égal'^ment la formation directe des leucocytes dans le tissu splé-
Formation de rurée et de l'acide urique. — Bien que la
formation de l'urée et de l'acide urique doive être considéré
tmme un processus général de tous les tissus, on a attri-
biié à certains organes, le rein, le foie, un rôle prépondérant. Gscheidien, trouvant plus d'urée dans le tissu de la rate que dans le sang, avait admis que cet organe joue un rolo important dans la formation de cette substance de désassimilation. Il en serait de même pour l'acide urique; d'après Ilorbaczewski, des fragments de rate extraits du corps et mis en contact avec du sang frais forment des quantités notables d'acide urique. Il faut noter cependant que l'on ne trouve pas de diminution de l'acide urique dans l'urine des animaux dératés (Cl. Bernard).
On a signalé également (Béclard, Funke) une augmentation et même une modification dans la fibrine du sang de la veine splénique.
L'iniluence de la rate sur la formation du ferment pancréatique a été examinée plus haut (voir Digestion),
La moelle osseuse joue également un rôle important dans Ihématopoièse d'après Xeumann, Bizzozero, Malassez. Mais il y a lieu de distinguer la moelle osseuse rouge du fœtale de la moelle graisseuse. La première joue seul un rôle actif. On trouve dans ces tissus des cellules désignées sous le nom de médulocelles qui ne seraient autres que des globules blancs se chargeant d'hémoglobine. Par fragmentation, et non par segmentation, cette cellule hématoblastique donnerait naissance aux hématoblastes.
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Nous avons déjà, en parlant de la nutrition, signalé Fabondance des produits de désassimilation qui sont entraînés dans les urines, et à propos de la respiration, insisté sur rimportance du poumon en tant qu'organe excréteur d'autres produits de désassimilation. C'est par le poumon, en effet, que s'échappe la plus grande partie de l'acide carbonique de l'organisme, c'est-à-dire du carbone qui a servi à l'entretien du corps. Le carbone a pénétré avec les aliments par le tube digestif. Avec lui, et dans les mêmes aliments, a encore pénétré un autre élément non moins essentiel à l'entretien de la machine animale : c'est l'azote ; mais cet azote >"élimine, lui aussi, et c'est par les reins que se fait cette élimination, sous forme d'urée principalement. Le poumon et le rein sont donc deux organes d'excrétion, ayant chacun son rôle propre, et un rôle des plus importants au point de vue de la nutrition ; il est aussi indispensable à une ville d'évacuer rapidement et facilement ses détritus et ses eaux d'égout, que de recevoir commodément chaque jour la quantité d'aliments et d'eau pure dont ont besoin ses habitants, et à cet égard, il n'y a point de différence entre l'organisme individuel et l'organisme social. Le rein est donc un organe d'évacuation et d'élimination, et c'est à l'élimination des matières azotées qu'il est surtout consacré. — Quelques mots d'abord, pour rappeler la structure de cet organe important.
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Anatomie du rein. — La partie essentielle, au point de vue de la production de Furine, est le glomèrule de Malpifjhi. Ce glomérule se trouve dans la partie corticale du rein, sous forme de points rougeàtres ; il y en aurait 500,000 environ dans chacun des reins de J'homme. Le glomérule consiste essentiellement en un petit sac sphérique qui se continue par un tube de diamètre sensiblement moindre, lequel tube, après s'être contourné, forme dans les pyramides une anse (de Ilenle), décrit encore quelques sinuosités à son retourdanslasubstance corticale, et enfin constitue un tube droit (de Bellini) qui vient s'ouvrir dans le bassinet. Dans le petit sac qui constitue le glomérule, nous voyons arriver un rameau de l'artère rénale qui se subdivise en nombreux capillaires, en une pelote de capillaires, pour ainsi dire, qui occupent la plus grande partie du sac, et les capillaires se continuent par un certain nombre de vaisseaux qui finissent par n'en former qu'un seul, lequel sort du glomérule à côté du point où est entré le rameau artériel (fig. 52). Est-ce là une veine? — Non : ce vaisseau a plutôt la structure des artères, et, en outre, il présente ce caractère très particulier de former un système porte. En effet, les vaisseaux sortis des glomérules, les vaisseaux efférents, au lieu de se réunir en troncs progressivement plus rares et plus volumineux, comme cela a lieu d'habitude, sont plus étroits que les vaisseaux efférents, et se ramifient après un court trajet ; formés de la réunion de •capillaires, ils se résolvent en un nouveau réseau capillaire qui entoure les tubes contournés issus des glomérules. Le vaisseau efférent du glomérule, interposé entre deux systèmes capillaires, forme donc un véritable système porte. Les capillaires du second réseau se comportent selon l'usage, formant des veinules qui contribuent à la constitution de la veine jénale. La partie corticale du rein renferme donc deux systèmes capillaires, et le premier a reçu le nom de système porte artériel du rein. Le nom de système porte veineux .serait inexact, car le sang qui passe dans les glomérules est
ANATOMIE DU HEIN
Fig. 52. — Schéma du trajet des tubes ui-inifères du rein (Klein).
A, substance corticale. — a, couche sous-capsulaire sansglomérules. — a", couche interne sans glomérulc;. — B. G. substance médullaire. — 1, capsule de Bowman. — 1, collet de la capsule. — 3, tube contourné. — 4, portion spirale. — -5, partie descendante de l'anse de Henle. — 6, l'anse. — 7, 8, 9, sa partie iscendante. — 10, tube irrégulier. — 11. tube intermédiaire contourné. — 12, commencement du tube collecteur. — 13, 14, tube collecteur plus large (dans la papille; allant s'unir à d'autres pour former le conduit excréteur.
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artériel, naturellement, et en ressort artériel, sans avoir servi à la nutrition. Il convient de remarquer encore que le vaisseau efférent du glomérule ayant un calibre inférieur à celui du vaisseau afférent, la pression est plus forte dans le glomérule que dans les capillaires généraux ; par contre, dans le réseau capillaire qui entoure les tubes contournés, la pression est plus faible que dans les capillaires du reste de l'organisme. Nous verrons à utiliser plus tard ces faits dans l'étude du mécanisme de la sécrétion urinaire.
Caractères physiques des urines. — Chez Thomme, Turine est un liquide d'une couleur jàune citron, très peu mousseux, sauf au cas où il renferme de Falbumine ou du mucus, ou bien possède la réaction alcaline, de saveur salée, un peu amère, à odeur légèrement aromatique, qui devient avec le temps ammoniacale en raison de la fermentation de l'urée (sous l'influence du Micrococcus ureœ et d"autres microrganismes) et de sa transformation en carbonate d'ammoniaque. L'urine des carnivores ressemble à celle de l'homme, mais celle des herbivores est de couleur plus brune, et présente l'aspect trouble ; ce dernier est dû à des précipités de phosphate et de carbonate de chaux ; celle des reptiles et oiseaux, enfin, mélangée aux excréments, dans le cloaque où aboutissent l'intestin et les uretères, forme une bouillie avec ceux-ci. Chez l'homme même, l'urine varie souvent de couleur : celle du matin est plus concentrée, et par cela même plus foncée (urine de sang) ; celle du repas [urina cibi), moins colorée que la précédente, l'est beaucoup plus que celle qui est excrétée à la suite de l'ingestion abondante de boissons [urina potus). Elle est toujours transparente, au moment de la miction, à l'état normal ; mais ne tarde pas à se voiler d'un nuage très léger, formé surtout de mucine, d'acide urique et d'urates, qui se précipitent. Un trouble plus considérable est de nature pathologique : l'urine contient
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alors des sédiments, des pigments de la bile ou du sang, des débris d'épithélium, du pus, etc.
La quanlitr expulsée par vingt-quatre heures varie beaucoup selon le régime, l'abondance des boissons, l'activité de la fonction sudorale.etc. En France, elle est de 1,250 ou 1,450 centimètres cubes par vingt-quatre heures : en Angleterre, de 1,400 ou 1,500 ; en .Ulemagne. de 1,600 environ. Mais un même sujet peut, en s'abstenant de boissons, n'expulser qu'un litre d'urine au plus, et le lendemain, en buvant copieusement, en produire plus de 3 litres. La femme en produit moins que l'homme, en général. Le maximum de sécrétion a lieu dans l'après-midi, le minimum le matin, de 2 à 4 heures.
La densité de lurine varie sans cesse : elle peut tomber à. 1,003 (qui est le chiffre normal chez les enfants très jeunes: 1,003 à 1,006), par exemple, si l'on boit abondamment sans faire d'exercice, et, dans les conditions opposées, s'élever à 1,040 ; elle est en moyenne de 1,020, en prenant toute l'urine des vingt-quatre heures. Certaines maladies — le diabète — la rendent plus dense encore; elle peut aller jusqu'à 1,060 si le sucre est très abondant. Comme la coloration et la concentration, la densité varie avec le régime alimentaire, comme l'ont vu Cl. Bernard et d'autres physiologistes : plus l'eau entre pour une large part dans les ingesta, et plus la densité de l'urine est faible. Aussi l'urine excrétée le matin au lever est-elle généralement plus dense.
La réaction de l'urine fraîche est acide chez les carnivores et l'homme, alcaline souvent chez la femme par le mélange de sécrétions vaginales ; alcaline chez les herbivores et chez l'homme au régime purement végétal: toutefois elle devient acide chez les herbivores soumis au régime de la viande. Cette alcalinité, qui accompagne le régime herbivore, s'explique par la quantité des sels de potasse et de soude renfermés dans les aliments végétaux, qui alcalinisent le sang et naturellement les urines. Au surplus, chez un même sujet,
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à régime constant, la réaction des urines présente des variations marquées; elle est le plus acide le matin au réveil; elle est encore très acide deux ou trois heures après les repas ; pendant la digestion. Facidité est peu marquée, Bence Jones, Gley) et on explique ceci par le fait que le sang s'alcalinise pendant le maximum de production d'acide chlorhvdrique dans l'estomac, comme on peut le voir en notant la réaction de Turine chez un chien à fistule gastrique, après en avoir lavé l'estomac pour entraîner le suc stomacal. L'acidité de l'urine humaine normale est due non à un acide libre, mais à différents sels, à des acides hippurique et urique unis à des phosphates (Liebig) et peut-être aussi à d'autres substances ; l'acidité augmente après l'émission, parce que l'acide carbonique de l'air met en liberté une certaine quantité d'acide urique, et l'urine semble contenir aussi de l'acide hippurique libre et du phosphate acide de sodium. Il arrive souvent qu'elle fournit la réaction amphotère. réagissant à la fois comme acide et comme base, sans que l'on puisse expliquer cette particularité. L'acidité normale de l'urine humaine correspond à celle d'une solution de 2 grammes d'acide oxalique, et souvent à 3 ou même 4 grammes pour 1,000.
Enfin l'urine renferme quelques gaz, qui sont surtout de l'azote et de l'acide carbonique ; l'oxygène ne se présente qu'en très petites quantités et fait souvent défaut.
Composition chimique de l'urine. — Nous empruntons les éléments du tableau que voici à M. A. Gautier : ce tableau se rapporte à de l'urine humaine normale d'une densité de 1,020, et les chiffres sont rapportés au kilogramme d'urine : pour avoir ces chiffres pour vingt-quatre heures, il suffit de multiplier par le nombre de kilogrammes d'urine excrétés.
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E;iii 956 grammes | Eau, 956 grammes.
Urée 2r..37
Acide uri([u ■ .... 0.40
— liippurique . . 0,50 Crèatinine et crcutine. 0.80 I
Xanthine 0.0 i /
Matières colorantes . 4.50 ' Matières organiques,
Autres produits : , i 28 ou 30 granunes.
acides gras, oxali- J \
que, phénols, i"- f ^j.-.^
dois, scatols. gly- i
cose, mucus, pejv ]
sine, etc.
peu
Chlorure de sodium 10.5
Sulfates alcalins 3.1
Phosphate de chaux 0.31 1 ^, ■■ • • i
' , . . A ,' ' Maiicres minérales,
— de magnésie. . . 0.4o ir n
, ,. ^ , ,o i lt>-i7 irrammes.
— alcalms 1.43 i
Sels ammoniacaux 0.70
Acides silicique et azotique. . traces
En somme, l'urée et le chlorure de sodium sont les éléments principaux de rniine.
Remai^quons que les chiffres précédents donnent la composition moyenne, chez l'homme sain, en France : en Allemagne, oii Ton boit plus, il faudrait multiplier ces chiffres par 1,015: chez la femme, il faudrait multiplier par un chiffre inférieur à 1, c'est-à-dire diminuer toutes les valeurs; enfin, il faut tenir compte de lintluence du mode d'alimentation, de l'exercice, de la température, etc. Ceci dit en passant, considérons maintenant les principaux des éléments qui composent l'urine normale.
Voici d'abord l'urée ; c'est la matière azotée la plus importante de l'urine, l'homme en excrète de '25 à 40 grammes par vingt-quatre heures. L'enfant en excrète, proportionnellement à son poids, plus que l'adulte, et l'adulte plus que le vieillard. Au point de vue chimique, c'est du cyanate d'ammoniaque i^CO Az- H*).
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Signalée pour la première fois par Rouelle le Jeune en 1773. (pii la nomma extrait savonneux de l'urine, elle reçut en 1799 do Fourcroy et Yauquelin le nom qu'elle porte actuellement ; et ces deux chimistes constatèrent sa transtV)i«mation en ammoniaque. En 1828, AVoehler effectua la synthèse de l'urce en opérant l'union de l'acide cyanique et de l'ammoniaque : ce fut là une découverte importante, la première des synthèses artificielles d'un produit organique. L'urée pure est formée de longs prismes aplatis, incolore, de saveur analogue à celle du salpêtre, neutre, très soluble dans l'eau ; sous l'influence de la chaleur, elle se décompose (entre 150 et 170" C.) en ammoniaque et acide cyanurique. Elle forme des sels avec différents acides, avec l'acide nitrique, avec l'acide oxalique, etc., à condition que ceux-ci ne soient pas concentrés ; autrement ils la décomposent. On a pu encore obtenir du phosphate d'urée, mais non du sulfate, de l'hippurate ou du lactate.
Pour mettre en évidence la présence de l'urée dans l'urine, on peut suivre la méthode de Fourcroy et Yauquelin, qui évaporent l'urine à consistance sh'up?iise (après précipitation des albuminoides s'il y en a, par l'alcool et l'acide azoti(pie) et traitent ensuite par l'alcool concentré.
On peut évaporer l'mnne à chaud, au 10" de son volume, refroidir avec de la glace ou de la neige, et ajouter deux volumes d'acide nitrique refroidi lui aussi : il se forme un dépôt abondant de lamelles d'azotate d'urée qu'on filtre et exprime fortement ; on triture avec du carbonate de baryum jusqu'à ce qu'il ne se dégage plus d'acide carbonique ; on dessèche la bouillie obtenue qu'on traite par l'alcool ; cet alcool est filtré, puis évaporé : il reste de l'urée qu'on purifie en la traitant encore à l'alcool.
Quand il s'agit de doser l'urée, il faut d'autres procédés. Nous ne décrirons pas ici toutes les méthodes qui ont été imaginées ; il nous suffira d'en indiquer une qui est facile à appliquer en clinique. La base de la méthode de Knop et Hiifner. modifiée par Yvon — comme des procédés de Millon et d'autres encore — est le fait que l'urée est clécomposée par diverses substances en azote, eau et acide carbonique. De la quantité d'azote obtenue on déduit la quantité d'urée existant, ou ayant existé dans le liquide analysé. Soit donc im tube de veri*e gradué, comme celui que représente la figure 53. en centimètres et dixièmes de centimètre cube. On plonge cet ure'omètre dans une éprouvette de mercure et comme le robinet en est ouvert, le mercure remplit tout l'appareil, et on ferme le robinet. Dans la partie supérieure, émergeante, on introduit une solution titrée d'urée à 1 centigramme par 5 centimètres cubes d'eau ; on en introduit une quantité donnée que
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l'on mesure au moyen d3 la graduation existant sur c?tte parti supérieure. Une lois mesurée'', on la laisse pénétrer dans la partie inférieure en ouvrant le rubinet, et en maintenant la pirtie inférieure au niveau voulu au-dessus de la sui'face du mercure dans 1 eprouvette. La solution titrée entre donc dans la chambre barométrique, au-dessous du robinet, et on ferme celui-ci. Puis on lave la partie supérieure avec un peu de lessive de soude étendue qu'on hdsse ensuite pénétrer dans la chambre barométrique, et enfin, on y envoie 5 ou 6 centimètres cubes d'mie solution d'hyi^obromite de soude. (Solution formée de : eau distillée 140 grammes : brome 5 centimètres cubes; lessive de soude, 50 grammes.) On agite un peu l'uréomètre, pour faciliter le mélange des liquides. L'hypobromite commence aussitôt à décomposer l'ui'ée : l'azote et l'acide carbonique se dégagent, mais le premier seul reste libre : l'acide carbonique se combine avec la soude. L'azote se rassemble naturellement dans la partie supérieure de la chambre barométrique, et pour que la décomposition soit Complète, il faut qu'il y ait un excès dhypobromite et que le liquide soit jaune et clair. Le dégagement d^ gaz ayant cessé, on porte l'uréomètre dans ime eprouvette d'eau, en empêchant avec un doigt le liquide et les gaz de s'échapper, rhypobromite, plus dense, s'écoule, et on fait la lecture du volume de gaz; Supposons qu'il y ait 40 divisions d'azote, et nous disons que 1 centigramme d'urée donne 4 centimètres cubes d'azote. On recommence aussitôt l'opération avec l'urine à analyser : on prend de cette urine, on l'étend de 4 fois son volume d'eau, et on introduit dans l'uréomètre quelques centimètres cubes du mélange en opérant en tous points comme avec la solution titrée. Si un centimètre cube d'urine (5 centimètres cubes de mélange d'urine, et eau. 4) nous donne 88 divisions d'azote, par exemple, nous raisonnons :
donc et
40 divisions
= 1 centigramme d'urée
= 7- ^ 2.2 centiirr.
Fig. 53.
Uréomètre.
Un litre de cette urine renferme donc 1000 fois plus d'urée, ou 22 grammes.
L'essai préalable — ou subséquent — avec la solution titrée, est
nécessaire pour éviter les corrections de température et de pression qui, autrement, seraient nécessaires.
Il est avantageux de diluer Turine dans de l'eau sucrée, d'après M. Méhu, parce qu'en présence du glucose le dégagement d'azote est plus complet qu'en présence de l'eau distillée simple.
Il faut remarquer que ce procédé si simple est entaché d'une erreur : en eli'et, l'hypobromite décompose non seiilement l'urée, mais les urates, l'acide urique, la créatine et la créatinine, et l'uréomètre nous donne l'azote total de l'urine, ce qui n'est pas la même chose que l'azote de l'urée. Toutefois, dans les observations où une rigueur absolue n'est pas indispensable, on peut se contenter du procédé d'Yvon, en diminuant de 4,5 p. 100 le chili're d'urée calculé. Yvon a reconnu en eli'et que de la proportion d'azote fournie parles substances azotées autres que l'urée n'est guère que 4,5 p. 100 de l'azote.
Kjeldalil opère autrement. Il fait dissoudre 200 grammes d'acide phosphorique anhydi'e dans 1 kilogramme d'acide sulfurique ordinaire, et verse 20 centimètres cubes du mélange dans un ballon contenant 5 centimètres cubes d'urine. Bain de sable à ébullition jusqu'à coloration jaune claire et transparence (30 minutes à peu près). Refroidir et ajouter de l'eau, et, avec précaution, un excès de soude caustique avec un peu de zinc : on chautïe, il se forme de l'ammoniaque qu'on reçoit dans de l'acide sulfurique titré, et de la différence du titre avant et après, on déduit l'ammoniaque, donc l'azote correspondant. (A. Gautier. Cours de Chimie, t. III, p. 656.)
On peut encore doser l'iu^ée par le procédé de Millon, en la décomposant par le nitrate nitreux de mercure en CO* et Az ou par le procédé colorimétrique de Liebig.
Qu'est-ce que l'urée, au point de vue physiologique, et quelle est son origine ? Ici, les incertitudes abondent, et les théories pullulent. Un fait semble bien certain, toutefois, c'est que l'urée est le principal produit de désassirailalion des matières albumino'ides, et qu'elle dérive de celles-ci indirectement, c'est-à-dire qu'elle est le dernier terme d'une série de transformations de ces substances. Les albuminoïdes donneraient naissance non pas à de l'urée, mais à d'autres produits (acides carbonique et cyanique, ammoniaque, acide urique, créatine, créatinine, leucine, tyrosine, glycocolle, etc.), qui, par des modifications successives, deviendraient de
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l'urée. C'est ainsi qu'en donnant de la leucine et du glycocolle à un chien, on détermine chez lui une augmentation d'urée, et on ne retrouve ni la leucine ni le glycocolle (Schultzen et Xencki). C'est ainsi encore que l'ingestion d'acide aspartique détermine une augmentation de l'urée (Knierienij ; il en est de même pour l'ingestion de carbonate d'ammoniaque (Salkowski et Schmiedeberg). Il est certain (jue les substances dont il vient d'être question peuvent se former dans l'organisme aux dépens des albuminoïdes, el que ces substances sont aptes à se transformer en urée. D'autre part, il parait établi, aussi, que le dédoublemenl des albuminoïdes par simple hydratation donne naissance à de l'urée, et A. Gautier pense que c'est ainsi que se forme la majeure partie de l'urée, bien que l'urée puisse dériver de modilicatious de l'acide urique, de la guanine. de l'allantoïne, de la créatine, de la xanthine, etc.. qui sont déjà des produits de désassimilation. Quoi qu'il en soit — l'avenir nous dira quelle est l'interprétation exacte, — il demeure certain que l'urée est Texcrément des albuminoïdes principalement, comme Facide carbonique est l'excrément des hydrates de carbone et des composés carbonés en général. Elle se forme non seulement par la décomposition des matières alimentaires (les diabétiques polyphages en excrètent jusqu'à 100 grammes par jour), mais aussi aux dépens des substances azotées de nos tissus. Faites jeûner un chien pendant plusieurs jours, en etïet ; il sera impossible de faire disparaître l'urée de ses urines, et cette urée ne peut venir que des tissus, ou plutôt ne peut se former qu'à leurs dépens. D'autre part, soumettez ce même chien alternativement à un régime très azoté, à une ration mixte moyenne, à un régime végétal ; l'urée augmentera beaucoup dans le premier cas ; dans le second, elle représentera presque exactement l'azote irrigué ; dans le troisième, la production d'urée tombera au-dessous de la normale.
Comme l'urée se rencontre dans tous les tissus, sang, foie,
rate, et reins surtout — peu dans les muscles et les nerfs — on en a conclu qu'elle se forme un peu partout dans l'organisme, et non pas d'une façon spéciale dans le rein. Prévost et Dumas ont démontré qu'il en est bien ainsi, du moins en ce qui concerne la partie négative de cette conclusion, en montrant, en 1822. qu'après la néphrotomie il y a accumulation d'urée dans le sang et accumulation équivalente à l'excrétion qui se serait produite si l'opération n'avait point eu lieu. Vurée ne se forme donc pas spécialement dans les reins, et von Schrôder a confirmé ce point en établissant une circulation artificielle dans un rein extirpé : il ne s'est pas formé d'urée, bien qu'il eût ajouté au sang du carbonate d'ammoniaque : par contre, l'extirpation des reins n'empêche pas la formation d'urée. L'urée se produit-elle dans les muscles, comme l'admet Voit ? Cela n'est guère probable : Schruder a établi la circulation artificielle dans le train postérieur d'un chien, et bien que la vitalité de cette portion de l'animal soit restée parfaite (excitabilité, contraction, etc.L il ne s'est pas produit la moindre trace d'urée. En réalité, c'est dans les viscères abdominaux — le rein excepté — que semble se former l'urée : c'est dans le sang de l'intestin Gréhant et Quinquaud), dans la rate (Gscheideln), et dans le foie Brouardel etc). Ce dernier organe semble jouer à cet égard un rôle prépondérant : le sang qui y entre s'y enrichit en urée et en appauvrit le foie : et si l'on extirpe un foie de chien par exemple, pour y pratiquer une circulation artifi- '•ielle, comme l'a fait Schruder. on voit que la proportion l'urée dans le sang devient double ou triple de ce qu'elle était au début de l'expérience, cinq ou six heures auparavant. Il •'5t très intéressant de noter que la production d'urée n'a lieu '|ue si le foie et le sang proviennent d'animaux en digestion, ou si l'on ajoute du carbonate d'ammoniaque au sang : du reste. Picard avait déjà conclu de ses expériences que l'urée ne se produit dans le foie qu'au moment de la digestion. Mais comment le foie produit-il de l'urée ? Se fait-elle aux
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(.lépens du tissu de cet organe, ou aux dépens des ;^dol)ules rouges détruits ? On ne sait encore.
Nous avons dit plus iiaut que les muscles ne produisent pas d'urée. C'est là un point important à signaler. L'exercice musculaire n'accroît en ellet la proportion d'urée que s'il y a accroissement d'alimentation comme dans le cas du coureur américain étudié par Pavy ; autrement, la proportion d'urée n'est augmentée que dans de très faibles proportions, comme l'ont montré Fick et Wislicenus dans leur ascension du Faiilhorn, à jeun d'aliments azotés depuis dixse[)t heures avant l'ascension et pendant les seize heures durant et après celle-ci. Non seulement il n'y a pas eu augmentation d'urée : il y a eu diminution. Ceci ne peut surprendre, puisque le muscle qui travaille consomme surtout des aliments dits respiratoires (hydrates de carbone ou graisses). Pourtant si l'exercice est excessif, et détermine la fatigue marquée, il y a augmentation de l'urée : dans ce cas, le muscle serait atteint dans son organisation, et subirait une désassimilation plus considérable qu'à l'état normal, et c'est là probablement une des causes du résultat relevé dans le cas de Pavy.
On a beaucoup écrit sur les variations de l'urée sous l'inlluence de différents agents : on a dit que le travail cérébral augmente l'urée et que le sommeil la diminue ; que le chlorure de sodium, la quinine, l'iodure de potassium, l'opium, le tabac, le thé, le café la diminuent; mais le contraire a été affirmé également. Inutile donc de s'arrêter à ces points douteux. Signalons cependant le fait que l'excrétion d'urée est considérablement accrue durant la fièvre et diminuée, ou même presque supprimée dans certaines maladies du foie, et notons que l'ingestion d'eau n'augmente pas la production absolue de l'urée ; par contre, l'eau sucrée, injectée dans le sang détermine un accroissement (C. Richet et Moutard-Martin).
En somme, l'urée se produit par la décomposition des
matières albuminoïdes et des tissus, et c'est l'excrément azoté par excellence. La toxicité de cet excrément n'est toutefois pas aussi considérable qu'on l'a cru : Picard, Gréhant et Quinquaud ont montré qu'il faut des doses fortes d'urée pour amener la mort. 11 semble donc que Turémie et les accidents urémiques ont une cause autre que la rétention de l'urée seule. Du reste, Furémie n'est pas seulement la rétention de l'urée; c'est celle de l'urine tout entière, c'està-dire d'un grand nombre de produits de toute sorte ; et dès lors de quel droit mettre tous les accidents au compte de l'urée ? Au surplus, les oiseaux qui n'ont pas d'urée — celleci est remplacée chez eux par de l'acide urique — peuvent devenir urémiques, et ceci trancherait la question.
V acide urique, nous l'avons vu plus haut, ne forme qu'une petite partie de l'urine (de O^'", 5 à 0°'",8 par vingt-quatre son importance est bien moindre que celle de l'urée, chez l'homme et les carnivores, où il se présente sous forme d'urates surtout. Mais, chez d'autres animaux, il joue un rôle considérable ; il remplace Vurée chez les oiseaux, et en partie chez les reptiles, chez les myriapodes et insectes, et chez certains gastéropodes pulmonés (Marchai).
On le considère généralement comme un produit de desassimilation moins oxydé que lurée. Sa formule est C'H*Az*03 : ajoutez-v H- 0 et 0^ et vous aurez 2 CO' Az- H* (urée) plus 3 CO* (acide carbonique). Découvert par Scheele en 177.5, il abonde dans luiine des oiseaux et reptiles ; chez l'homme il forme les concrétions articulaires et les calculs des goutteux, et dans l'urine normale, il se dépose sous forme d'urate acide de soude rougeàtre presque toujours mélangé d'urate de potasse. A l'état pur, il est inodore, insipide, peu soluble (1 dans 1900 d'eau bouillante et 15000 d'eau froide), sauf dans les alcalis, la lithine surtout — d'où l'emploi des eaux lithinées contre la goutte et la gravelle urique. Il forme des urates avec les bases, généralement insolubles, sauf les urates de potassium, de sodium et de Hthium. L'examen à l'œil nu suffit le plus souvent à reconnaître la présence de l'acide urique : chacun connaît les cristaux jaunâtres ou rouges qu'il forme dans l'urine, et dont la coloration est due à la fixation des matières colorantes de l'urine. Ces cristaux ont la forme de prismes rectangulaires et
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de losanges à bords courbes parfois r«juiiis en rosaces, ou étoiles, ou encore ils affectent la forme de fer de lance, etc. L'examen chimique consiste à évaporer l'urine à siccité, après avoir éliminé l'albumine s'il y en a ; on enlève l'urée par Talcool ; on enlève les sels par l'acide chlorhydrique, on chauffe le reste avec une goutte d'acide nitrique et on volatisc. Le résidu rougeàtre, humecté d'une ou deux gouttes d'anunoniaque étendue , ou exposé aux vapeurs ammoniacales, prend une belle couleur pourpre due à la formation de purpm-ate d'anunonium ou de murejride, qui liasse au bleu pourpre l)ar la potasse. Si le liquide à analyser est peu abondant (sérosité d'un vésicatoire), on opère en mélangeant 2 ou 3 centimètres cubes avec deux ou trois gouttes d'acide acétique cristallisable, et on y biisse baigner vingt-quatre heures au frais un fil de lin : l'acide urique se dépose sur le ftl (procédé de Garrod). Pour doser l'acide urique de l'urine, on commence par précipiter l'albumine s'il y en a par la chaleur, et on filtre ; il peut être bon aussi de concentrer l'urine si elle est pauvre. On ajoute quelques gouttes d'acide acétique, on filtre, on prend 200 ou 300 centimètres cubes d'urine, on ajoute 6 ou 9 centimètres cubes d'acide chlorhydrique, et, au bout de vingt-quatre heures au frais et au repos, tout l'acide urique est précipité : on le pèse après lavage à l'eau jusqu'à cessation de la réaction acide, et lavage à l'alcool pour entraîner les matières colorantes, et enfin dessiccation à l'éluve.
L'acide urique est 40 ou 50 fois moins abondant dans l'urine que l'urée. Son abondance varie selon le régime ; elle augmente avec le régime animal (jusqu'à i gramme ou i gr. o par jour) et diminue avec le régime végétal (jusqu'à 0 gr. 3) ; elle augmente avec la fièvre, le rhumatisme, le diabète, la dyspnée, diminue dans la goutte sauf pendant les excès où il y a élimination abondante. On n'a guère de conclusions exactes au sujet du rapport entre ses variations et celles de l'urée ; mais elles ne semblent pas parallèles. Il manque chez les herbivores et est remplacé par l'acide hippurique. Introduit dans l'organisme, il se transforme par hydratation en urée et acide dialurique, qui lui-même se transforme en urée et acide tartronique.
Il semble que la production exagérée d'acide urique (chez l'homme) est due à un vice de nutrition. Les oiseaux qui ont
ime respiration très active ne produisent que de l'acide iirique ; et même Tingestion d'urée détermine chez eux une augmentation considérable de production d'acide urique sans apparition d'urée. 11 y a là un point de physiologie obscur et fort curieux, et tant qu'il ne sera pas élucidé, on ne pourra guère se prononcer sur les rapports de l'acide urique avec la nutrition. Peut-être dérive-t-il de substances difficiles à dédoubler ou oxyder ; Ilorbaczewski et A. Gautier pensent qu'il dérive de la nucléine des globules blancs, et sa production semble en partie liée à l'activité de la peau : il s'en forme plus là où la peau fonctionne peu ou mal. Le café et le chocolat en augmentent notablement la production à cause de l'acide oxalique qu'ils renferment ; mais ceci n'expli«]ue point la diathèse urique, la tendance de l'organisme à raccumulation de l'acide urique dans le sang et les tissus, avec formation de calculs ou de graviers (rhumatisants, tophus des goutteux, etc.), cela ne justifie pas l'opinion que l'acide urique représente partout et toujours un état d'oxydation imparfaite.
L'acide urique semble se former dans le foie, au moins chez les oiseaux (Schroder et Minko\vski) : la ligature des vaisseaux ou l'extirpation de cet organe amène une diminution très marquée de l'acide urique dans l'urine qui ne renferme que 2 ou 3 p. 100 d'acide urique au lieu de oO ou 60, chez l'oie iMinkowski) ; du sang circulant artificiellement dans un foie extirpé s'y charge d'acide urique ; l'extirpation des reins n'arrête pas la production de cet acide, comme le croyait Garrod.
L'acide hippurique (de 0 gr. 3 à 1 gramme par 24 heures) est abondant chez les herbivores chez qui il remplace l'urée. Il augmente par l'alimentation végétale, et se forme sans doute par l'union de l'acide benzo'ique introduit avec certains aliments, ou dérivé de quelques-uns d'entre eux, avec le glycocolle qui. on le sait, se forme dans l'organisme. En fait, c'est un benzoate de glvcocolle. Aussi l'ingestion d'acide
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bcn/.oï({uc aocroît-ellc la produclion d'acide hippiu-ique (Wuliloi', 1824). Cette combinaison de Tacide benzoïque avec le glycocolle ne se fait pas dans le foie, comme le pensent Kiiline et Ilalwachs, mais dans le rein (Bunge et Schmiedeberg) ; le rein extirpé, irrigué artificiellement par du sang contenant de l'acide benzoïque et du glycocolle, excrète de l'acide hippurique, et l'animal ayant du glycocolle et de l'acide benzoïque dans le sang ne produit point d'acide hippurique si les reins ont été liés. Gela est vrai du moins pour le chien : mais la grenouille et le lapin fabriquent de l'acide hippurique, malgré l'extirpation des reins. Ajoutons que le rein ne produit cet acide qu'à la condition d'être encore vivant, et que le concours des globules rouges est nécessaire, car le sérum circulant seul dans le rein extirpé est impuissant à déterminer la production d'acide hippurique, quand même il renferme le glycocolle et l'acide benzoïque nécessaires, et la question n'est nullement éclaircie, tant s'en faut, par le fait, à signaler en passant, qu'en broyant avec de la glycérine le rein frais, on en extrait un ferment soluble {histozyme)^ qui jouit de la propriété de dédoubler l'acide hippurique en ses deux éléments constitutifs.
Au sujet des autres éléments de l'urine, nous avons le droit d'être plus bref.
La créatinine (0 gr. 6 à 1 gr. 3 par jour) manque chez les oiseaux, augmente avec le travail musculaire et le régime animal, elle provient elle aussi de la désassimilation des albuminoïdes, et en particulier de la créatine ; elle ne se trouve que dans l'urine, semble-t-il, et ne parait pas concourir à former l'urée.
La xantliine, que l'on trouve dans presque tous les tissus, est un produit de désassimilation comme les précédents ; il en est de même de Vhypoxanthine ou sarcine et de la giianine. de l'acide phénol -suif iiriqiie, de l'acide succinique, de l'acide oxaluriqiie, qui a des affinités avec l'alloxane et l'acide urique, de l'acide salicylurique ou oxyhipjmriqiie, de l'acide
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oxalique dérivé de l'acide urique, de la pyrocatéchine, du scaloL etc. ; ces corps, peu abondants d'ailleurs, sont encore peu connus au point de vue de leur rôle physiologique.
Avant d'en finir avec les matières organiques de l'urine normale, un mot sur sa matière colorante et sur quelques principes d'un ordre différent.
L'urine contient deux pigments principaux : Tun est l'wrochrome qui la teint. en jaune, et qui est presque identique à l'urobiline, et provient de la bilirubine, par conséquent de l'hématine et de l'hémoglobine ; c'est de la bilirubine hydrogénée, et elle se présente sous forme d'une poudre rouge brun. L'autre est l'acide indoxyhulfuiHque^ ou indogène, ou indican (qu'il ne faut pas confondre avec l'indican de l'indigo, du pastel, etc.), avec une série de produits d'oxydation variable; ces différents produits donnent à l'urine sa coloration rougeâtre. L'indican est un acide sulfo-conjugué formé d'indol dérivant de la décomposition des albuminoïdes, et d'acide suif urique.
Pour déceler rindicaii, chauti'er à rébullition 30 centimètres cubes d'urine additionnés de 30 centimètres cubes de HCl avec une ou detix gouttes d"acide azotique. Le mélange devient brun avec reflet rouge violet s'il y a de l'indican, et refroidi, agité avec de l'éther, il se colore en rose, en cramoisi ou en violet, avec mousse bleue .
Enfin l'urine renferme des matières extractives d'origine organique, des ptomaines et leucomaïnes toxiques, particulièrement étudiées par Bouchard, Pouchet, etc. K Elles tuent
' Il a été publié de nombreux travaux sur la toxicité de l'urine. Féré {Soc. Biol.. 1890) trouve lurine des épileptiques (convul si vantes) 13 fois plus toxiques avant laccès quaprès ou à létal normal. Mairet et Bosc(i6iV/., 1890) établissent que la toxicité normale de l'urine humaine varie entre 4o à 90 centimètres cubes par kilogramme de lapin; il est de 100 environ pour le kilogramme de chien. Comme Bouchard, ils trouvent les urines de nuit convulsivantes, les urines de jour somnifères. D'après les mêmes auteurs {ibid., 1891} la toxicité est accrue dans la manie ; accrue et modifiée dans la manie avec agitation ; accrue dans la stupeur ; accrue et modifiée dans la lypémanie ; diminuée dans la démence ; ils admettent des aliénations mentales par trouble de nutrition. D'après Chambre-
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par paralysie, et déterminent un rétrécissement marqué de la puj)ille. Dans les urines de malades, la toxicité s'accroît fortement. Elle varie selon les espèces, et est JO fois plus forte chez le lapin et le cobaye que chez l'homme ; elle <liniinue avec l'inanition et le régime lacté, mais on ne sait si ces produits toxiques sont formés par l'organisme même ou par les microrganismes qu'il héberge toujours. Il convient d'ajouter qu'une grande partie de la toxicité de l'urine est due aux sels de potasse qu'elle renferme (7o->^0 p. 400 de la toxicité totale, d'après Charrin et Roger). Notons enfin la présence, rare et occasionnelle (Stadelmann'. d'un peu de pepsine, de peptones. d'un ou même deux ferments diastasiques (Selmi), d'une petite proportion d'albumine (84 fois sur 100 sujets ; C. Finot, Capitan, de la Celle de Chateaubourg), de kyestèine (est-ce une matière albuminoïde ou bien du phosphate-ammoniaco-magnésien mélangé ù des champignons "?) qu'on a à tort crue spéciale aux urines des femmes enceintes, et venons-en aux substances minérales.
La principale est le chlorure de sodium. Nous en excrétons de 10 à 15 grammes par jour, et il provient de l'alimentation. Il continue à s'excréter, quoique en quantité faible, durant l'inanition, et dans ce cas provient de l'organisme tout entier où on le retrouve du reste aisément. Les phosphates sont moins abondants (2 à 4 grammes d'acide phosphorique par 24 heures) ; ce sont surtout des phosphates de ohaux et de magnésie. Ils précipitent par la chaleur, comme l'albumine.
lent et Demont. le coefficient urotovique est diminué chez le» femmes enceintes ; il en serait de même, d'après Bosc. dans l'attaque d'hystérie .Çoc. BioL, 1802): la diminution serait très considérable, et on oliserverait en même temps accroissement d acide urique. mais diminution durée, de chlorures, d'azote, etc.: on pourrait par les urines différencier l'épilepsie de l'hystérie 'Eosc). Roger et Gaume {Soc. BioL, 1889) trouvent les urines moins toxiques durant la période fébrile de la pneumonie. A. B. Griffiths (1892, C. B.) trou\e une leucomaïne C'- H", Az^ 0') dans l'urine des épileptiques. Aducco (Arc/j. Ital., X) a trouvé dans l'urine normale une base azotée voisine des alcalo'ides, toxique, accrue par la fatigue. Gabriel Puuchet (1880) a trouvé dans l'urine un co'ps voisin du \enin de Cobra-Capello. très toxique (curarisant).
mais se dissolvent dans l'acide azotique, ce que ne fait point celle-ci. Il est à noter que le rapport entre l'urée et les phosphates semble constant : il est comme 10 est à i. La nourriture animale, le travail musculaire, les excitants, le travail cérébral et les maladies cérébrales augmenteraient Télimination de phosphates (Mairet : épilepsie et démence) ; il en serait de même pour les excès de coït. Il est certain que la phosphaturie (élimination excessive de phosphates) indique un état pathologique ; elle est Tindice d'un trouble profond de la nutrition, et se lie souvent au diabète sucré; elle est fréquente dans la tul^erculose, et différents états morbides généraux, et elle joue souvent un rôle fâcheux en chirurgie, en retardant la consolidation du col des fractures (Verneuil).
Enfin riiomme excrète par jour 2 ou 3 grammes de sulfates, sulfates de soude et de potasse surtout ; mais il y a aussi un peu de soufre combiné à des substances organiques, comme la cystine et d'autres encore : on se tromperait en croyant connaître la quantité de soufre éliminée, si l'on s'en tenait au dosage des sulfates; mieux vaut opérer le dosage du soufre total par les méthodes appropriées. C'est Tabondance des phosphates et sulfates qui rend les urines des herliivorcs et parfois de l'homme, troubles ou jument eu s es.
Les éléments dont il vient d'être question sont ceux de l'urine normale. Il nous faut ajouter quelques mots sur les variations pathologiques de l'urine, et sur les produits qu'elle renferme occasionnellement à l'état de maladie.
Parmi ces produits, l'albumine et le sucre sont particulièrement importants. Ils se montrent presque toujours dans l'urine dès que la pression sanguine s'élève : ils s'y présentent aussi dans certains cas pathologiques. Il y a albuminurie quand l'urine renferme de l'albumine en quantité appréciable. Mais ne peut-elle pas en renfermer à l'état normal? La question a été souvent débattue et le sera quelque temps encore sans doute. En réalité, elle est d'un intérêt secondaire si l'on n'a, au préalable, résolu cette autre question ; Talbu-
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mimirie ost-elle ou non un phénomène nécessairement pathologique, indiquant nécessairement un trouble de Toriranisme, une lésion rénale? En attendant qu'il y soit répondu, nous tiendrons pour probable le fait que Valbumine pevt passer dans run'ne chez des sujets qui semblent en bonne santé. On a vu des cas d'albuminurie légère et passagère se produire à la suite de l'ingestion excessive d'albuminoïdes, à la suite de boissons exagérées (d'où augmentation de la pression sanguine), après des marches forcées, etc.. et peutêtre y a-t-il chez chacun de nous une légère albuminurie alimentaire.
Quoi qu'il en soit, il arrive souvent qu'à la suite de lésions rénales, l'urine renferme une proportion notable d'albumine. Ce peut être de l'albumose. mais en général la globuline, et surtout la serine domine. Ce peut être aussi de la peptone. Dans ce dernier cas. il y a peptonurie. Il semble exister une peptonurie normale, très légère ; il y a encore une peptonurie pathologique, accompagnant différentes maladies (pneumonie, rhumatisme articulaire aigu, tuberculose, méningite), et particulièrement les suppurations osseuses fWassermann'. La peptone ne précipite pas par les procédés habituellement employés pour mettre l'albuminurie en lumière : il y faut une méthode très délicate.
Pour l'albumine, il suffit d'acidifier légèronenf l'urine avec un peu dacid? acétique dans un tube à essai ; on chaufte ensuite la partie supérieure du tube et si celle-ci reste limpide, il n'y a pas d'albumine : s'il y en a. le liquide se trouble plus ou moins. On iteut encore coaguler l'albumine par les acides azotique, picrique u phonique : en versant l'acide goutte à goutte, on observe un : rouble qui ne doit pas disparaître par la chaleur. Quand il y a du -ucre dans l'urine, on dit qu'il y a glycosurie ou diabète sucre. La Ldycosurie s'accompagne généralement de polyurie. le sucre étant un excitant de la sécrétion urinaire. La présence du glycose se décèle aisément au moyen de la liqueur de Fehling. (Eau 200 grammes avec sulfate de cuivre pur, cristallisé, 3i gr. 6.5, d'une part; tartrate de potasse et de soude 173 grammes, dans lessive de soude pure, à 1.33 de densité. 300 grammes, d'autre part; on verse la seconde
solution dans la première, et on ajoute de l'eau pour faire un litre. Conserver à l'abri de la lumière.) L'emploi de cette liqueur est base sur le fait que le glycose réduit certains sels de cuivre et les précipite à l'état d'oxyde, et voici comment on opèi'e. Dans un tube à essai, on verse de la liqueur (3 ou 4 centimètres cubes), et on la fait bouillir: elle doit rester bleue, inaltérée; si elle se réduisait, elle ne vaudrait rien. Après ébullilion, on ajoute l'urine en la faisant couler le long des parois, doucement, de façon qu'elle ne se mélange pas avec la liqueur et surnage : s'il y a du sucre, il se forme à la zone de séparation une couche verdàtre qui devient jaune, puis orangé et même rouge... Si la réaction est peu marquée, on peut cliauti'er encore jusqu'à ébuUition. La liqueur étant titrée, on peut l'utiliser pour un dosage exact. Chaque centimètre cube doit être théoriquement réduit par 5 milligrammes de glycose. Prenons donc 20 centimètres cubes de cette liqueur et faisons-la bouillir. Tandis qu'elle bout, introduisons l'urine, en vidant peu à peu ime burette graduée renfermant de l'urine diluée au dixième, et arrêtons-nous une fois la décoloration atteinte : il suffit de hre sur la burette la quantité d'urine diluée qui a réduit les 20 centimètres cubes de liqueur; ce volume correspond à 10 centigrammes de sucre. Il en a fallu 40 centimètres cubes, c'est-à-dire 4 centimètres cubes d'urine non diluée; ces 4 centimètres cubes renfermaient 10 centigrammes; 100 centimètres cubes en ronfermeroîit donc 2 gr. 5 décigranunes.
L'urine normale renferme un peu de glycose : de 10 à 50 milligrammes par litre (Pavy) : il y a donc une glycosurie normale (Quinquaud, Scliilder, etc.).
On peut employer d'autres méthodes encore potir doser le sucre : le iiolarimètre et la fermentation jiar la levure de bière ou encore la phénylhydrazine : on fait chauft'er un peu d'urine avec de la phénylhydrazine et de l'acétate de s;»ude, et par refroidissement on a des aiguilles jaunes, microscopiques de phénylglucosazone (Réactif de Fischer),
En dehors du sucre et de Falbumine, on peut trouver souvent des éléments divers dans Turine. des pigments biliaires (bilirubine et biliverdine) provenant de troubles hépatiques ou sanguins {cholun'e); des leucocytes el du pus, du mucus, des cellules épithéliales, du sang (hémalurie), des globules rouges, de rhémoglobinc {hèmoglobinurié), bien distincte de l'hématine et provenant de quelque trouble des hématies), des tubes urinaires (cylindres muqueux, grais-
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seiix, etc.), (les corps gras, etc. ; dans tous ces cas. il y a troubles palliologiques. Il en est de même quand le sédiment déposé par l'urine acquiert quelque importance; il est composé de cristaux divers (urates, phosphates, etc.), et les
Fig. 54. — Phospliate animoniaco-magncsien.
calculs n>^ sont que des agglomérations de ces cristaux ; les uns se forment dans le rein (urines acides), les autres dans la vessie (urine alcaline) ; tels sont purement organiques (urates, xanthine, etc.). tels contiennent des éléments inoriraniques. calculs d'oxalate de chaux, de carbonate de chaux, de phosphate ammoniaco-magnésien. Il est facile de les distinguer par leurs réactions chimiques.
L'urine normale ne contient pas de germes, ou de microrijanismes (Bastian, Pasteur), et pourtant elle fermente. Cette fermentation est due à la présence de certains ferments (Igurés qui déterminent la production d'ammoniaque aux dépens de l'urée. Ces microrganismes {Micrococcus ureœ, BaciUus ureœ, et un Bacterhun) sécrètent un ferment soluble (isolé par Musculus) qui transforme l'urée : la muqueuse stomacale jouirait de la propriété d'opérer cette transformation d'après Ch. Richet ; il y a aussi une fermentation acide ; Tune et l'autre sont dues à des microrganismes spécifiques capables de pénétrer dans la vessie.
Par ses troubles, par les variations de ses éléments nor-
maux, par la présence d'éléments anormaux, figurés ou solubles. l'urine constitue un indice précieux au point de vue de la séméiotique. Aussi la surveille-t-on de près dans les cas de maladie; beaucoup d'indications utiles s'y rencontrent.
Il est bon de savoir que de nombreuses substances médicamenteuses ou autres Taltèrent aisément, pour n'être point induit en erreur : beaucoup de sels y pénètrent, sans modifications, et aussi dififérents alcaloïdes (strychnine, curare, caféine), beaucoup de matières colorantes (de cerise, rhubarbe, santonine, etc.), les sels d'or, d'argent, de mercure
mais non ceux de plomb), la quinine, l'iodure de potassium, le fer, l'acide salicylique, etc. ; quelques-unes passent très vite, en quelques minutes, dans l'excrétion urinaire. Abandonnée à elle-même l'urine devient plus foncée et acquiert plus d'acidité en raison d'une fermentation acide qui donne naissance à des acides lactique et acétique ;'plustard se produit sous l'influence d'autres micro-organismes la fermentation ammoniacale qui a lieu parfois dans la vessie même, quand des germes y pénètrent du dehors : l'urée se transforme en carbonate d'ammoniaque. L'urine en repos laisse déposer des sédiments cristallisés et amorphes : d'acide urique, d'oxalate de chaux et d'urates dans les urines acides ; d'urales et de phosphates dans les urines alcalines.
Fonction des reins. — La fonction des reins est de sécréter iurine : voilà qui n'est point douteux, et l'urine est un excrément — toxique comme tous les excréments — dont il importe que l'organisme soit promptement débarrassé, mais dont une partie au moins n'est point réellement excrémentitielle : je veux parler de l'eau. Aussi n'affîrmerons-nous pas que l'urine n'est point en partie récrémentilielle, qu'une partie au moins de l'eau dont elle est composée n'est pas réabsorbée après avoir passé dans les glomérules ou dans les tubes urinaires. Toutefois, à supposer que cette hypothèse soit exacte^, on ne pourrait faire de l'urine un produit récré-
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menlitiel vrai, comme le suc gastrique, ot, en parlio, la bile, car l'eau seule serait reprise, et non les produits auxquels elle sert de véhicule. L'importance du rein se mesure à sa constance dans tous les animaux supérieurs. Il ne manque chez aucun vertébré, et tous les invertébrés supérieurs possèdent quelque organe similaire ou homologue.
Les cœlentérés et ccliinodermes ciix-mèmcs ont cert.iinenicnt un seuiltlant de rein, peut-être très dill'us, où l'un trouve une sorte de {.Mianine, conune chez dillerents vers ; les crustacés ont la f/lande verte qui, si elle ne renferme point d'acide urique ou d'urée, comme on l'avait affirmé, contient du moins un liquide où se trouve de l'azote, et qui est rejeté au dehors à intervalles ; les myriapodes ont leurs tubes de Malpijrhi par lesquels ils excrètent de Tacide urique, comme les insectes; les lamelliljranclies ont l'organe de Bojanus où se trouvent de l'urée, de la créaiinine, etc., et dans le même organe, chez les gastéropodes, on trouve de l'acide urique ; les céphalopodes en présentent aussi. C'est assez dire que la fonction rénale se présente dans toute la série animale, sauf chez les êtres inférieurs à différenciation moins avancée.
D'autre part, on mesure encore l'importance du rein à la gravité des effets consécutifs à son extirpation. Prévost et Dumas ont fait cette expérience en 1825, en enlevant les deux reins sur un animal ; Gréhant l'a répétée avec soin, et le résultat est constant : l'animal meurt un ou deux jours après la néphrotomie. Même résultat, d'ailleurs, si au lieu d'enlever les reins on en supprime l'afflux sanguin par la ligature des artères rénales, ou si l'on lie les uretères. Comme, dans ces cas, l'urée s'accumule dans le sang, on en a conclu que la néphrotomie (ou la cessation de la fonction rénale) tue par urémie, c'est-à-dire par accumulation de l'urée dans le sang, et on a établi un parallèle entre cette urémie expérimentale et l'urémie pathologique, qui s'observe dans certaines maladies du rein. Nous avons déjà dit que cette interprétation est contestable. Sans doute, l'injection d'urée dans le sang d'animaux néphrotomisés hâte l'apparition des accidents urémiques, mais, d'autre part, on peut injecter à un
animal normal des doses considérables d'urée sans le tuer (20 et 30 grammes, par exemple, à un chien de 10 kilogrammes), et ceci indique que l'urémie ne tue probablement point par l'urée en tant qu'urée. Aussi beaucoup de physiologistes adoptent-ils plutôt l'interprétation proposée par Frerichs et Stannius, qui attribuent les accidents urémiques à Vammoniémie, à la présence dans le sang de carbonate d'ammoniaque, fabriqué aux dépens de l'urée par des ferments du tube digestif. Les sels d'ammoniaque sont en effet très toxiques, et les symptômes urémiques offrent une grande analogie avec ceux de l'empoisonnement par l'ammoniaque ^ Il convient de se rappeler en outre que l'urée n'est pas le seul produit que contiennent les urines : elles en renferment beaucoup, comme nous venons de le voir, et sur la toxicité desquels on n'est pas bien fixé, sans compter ceux qu'on sait être très toxiques (leucomaïnes, ptomaïnes). Dans ces conditions, il sera peut-être plus sage d'attribuer les accidents de la néphrotomie — et des états pathologiques qui lui sont comparables — à la rétention des principes urinaires in tolo et à leur action toxique, plutôt qu'à celle de tel d'entre eux à l'exclusion des autres.
Théories de la sécrétion urinaire. — Comme toute glande, le rein ne fonctionne qu'à la condition d'un afflux sanguin suffisant, et cet afflux est fourni par l'artère rénale qui, chez l'homme, apporte 150 litres de sang (peut-être des centaines de litres, d'après Poiseuille) environ (à 130 millimètres de pression), par vingt-quatre heures. Le sang qui est venu par l'artère rénale passe par le système porte dont il a été parlé plus haut, avant de se jeter dans la veine rénale, et, comme il arrive en pareil cas, il est peu veineux, c'est-à-dire que, n'ayant point servi à la nutrition comme il le fait dans les capiUaires généraux, il est plus rutilant que le sang veineux.
• Lauder Brunton {lutrod. to Mod. Tlierap.) croit plutôt l'urémie Jue à l'accumulatioû d'un corpo \oisiu de lacide oxalique, Voxalethylènc.
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En outre, il est plus concentré, plus pauvre en eau, et renferme très peu de fibrine (Brown-Séquard croit que celle-ci se détruit dans le rein), sa température est plus élevée que celle du sang artériel et il contient moins d'urée. C'est ce sauju' qui a produit l'urine. Mais comment? 11 n'est guère possible de répondre d'une façon satisfaisante.
La plupart, avec Bowman, considèrent les glomérules comme filtrant l'eau et quelques sels très solubles, et les produits iirinaires spécifiques, comme Vurée, V acide urique, etc., seraient excrétés par fépithèlium des tubes contournés. D'autres, avec Ludwig, admettent que le glomérule est un liltre à travers lequel passe une urine très diluée ^ très aqueuse, mais cependant complète : elle se concentrerait dans les tubes contournés, par résorption d'eau. Les uns font donc de la sécrétion urinaire un processus vital, un processus d'activité cellulaire ; les autres un phénomène purement physique et mécanique. A l'appui de la théorie de Bowman, il y a des faits importants à citer. Injectez du sulfindigotate de soude, ou de l'urate de soude dans le sang : vous ne le retrouverez que dans l'épithélium des tubes contournés, et non dans les glomérules ; mais l'eau filtrée par les glomérules entraine ces substances, et quand, par la cautérisation ou autrement, on a préalablement détruit les glomérules, on voit les pigments rester dans l'épithélium. Ceci prouve bien l'activité de l'épithélium ; et, du reste, c'est dans celui-ci, et non dans les glomérules, que Ton trouve facide urique normal, et qu'on retrouve bien d'autres substances expérimentalement injectées dans le sang. A ces faits, mis en lumière par Heidenhain principalement, on pourrait joindre ceux de Nussbaura si des expériences plus récentes d'Adami n'en avaient démontré l'erreur ; mais Adami lui-même confirme en certains points l'idée d'un processus épithéhal actif; et je signalerai en particulier le fait que dans un rein où la sécrétion aqueuse est totalement supprimée, par ligature des uretères (les gloméi'ules étant pris entre deux pressions égales) ou
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par une chute considérable de la pression sanguine (section de la moelle), l'épithélium continue à exercer son action élective sur les substances citées plus haut, contenues dans le sang. En somme, la théorie de Bowman nous parait la plus acceptable des deux. Il y a pourtant un fait très net qui plaide en faveur de lïdée de Ludwig, mais il ne contredit en rien l'hypothèse de Bowman. Ce fait, c'est Tinfluence de la pression artérielle sur la sécrétion urinaire. Plus la pression est forte dans rartcre rénale et plus l'urine est abondante — à condition naturellement que la pression intra-rénale demeure normale, c'est-à-dire faible. Ainsi, après ingestion copieuse d'eau, ou injection d'eau dans le système circulatoire, la tension artérielle augmente, et l'urine est plus abondante — m.ais plus diluée — il passe proportionnellement plus d'eau ; et par contre la sudation excessive qui diminue la proportion d'eau dans le sang, la saignée, la section de la moelle allongée ou de la moelle cervicale qui diminue la pression, diminue aussi la sécrétion urinaire. Le rétrécissement des vaisseaux — par le froid par exemple — augmente la pression et la sécrétion ; il en est de même pour l'accélération du cœur. V oncornètre et Voncograpke de Roy, qu-i permettent de mesurer et d'enregistrer les variations de volume — de réplétion et de tension sanguine — du rein in situ en même temps qu'on mesure la sécrétion urinaire, montrent nettement le rôle de la pression artérielle. Enfin, l'effet de la ligature de la veine rénale, qui est d'arrêter toute sécrétion, plaide en faveur des deux théories qui supposent toutes deux la filt ration de l'eau par les glomérules.
Il convient de rappeler une troisième théorie, celle de Kiiss, pour qui le glomérule laisse filtrer du sérum sanguin, c'està-dire de Y urine plus de l'albumine, laquelle albumine est reprise par les tubes contournés.
C'est en somme la théorie de Ludwig , compliquée de rjiypothèse d'une albuminurie normale , d'une excrétion d'albumine, et nécessitant l'hypothèse d'une résorption de
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cette dernière. Cette théorie n'a guère cours : il nous suffira de la citer en passant, en faisant remarquer que la simple résorption de l'albumine d'un sérum alcalin ne saurait rendr(j celui-ci acide, et que cette résorption même parait bien difficile à admettre.
Résumons ces vues sous forme de tableau :
I> Ali;i - : I.E (.LOMHHLI.K
J.ES TLBES CONTOLRNKS
LUDWIG
fournil toute urine, très diluée.
résorbent l'eau.
KusS
fournit toute l'urine plus de Valbumine.
résorbent l'albumine et eau.
Quelle que soit la théorie que l'on adopte, il est clair que le rein ne fabrique pas l'urine, mais ne fait que l'extraire da sang. Cette extraction ne peut se produire qu'à trois conditions principales. Il faut une pvession artérielle relativement élevée, et on comprend dès lors que tout ce qui augmente la pression artérielle (ou diminue la pression des canaux urinaires) ou la diminue (ou augmente la pression des canaux) accroisse ou diminue la sécrétion, et du moment où la pression artérielle a autant d'importance, on comprend l'influence considérable de toute oscillation de la pression sanguine générale, et de l'innervation. Il faut un sang contenant les éléments dont se compose l'urine normale, et les contenant
dans certaines proportions minima, sans quoi elles ne passent point dans Turine. Il faut enfin un épithélium rénal actif et sain. Rien ne montre mieux l'importance et la réalité du rôle sécrétoire de cet épithélium que l'expérience qui consiste à faire passer dans un rein d'abord du sang totalement privé d'urée — il ne sécrète rien — puis du même sang additionné diirée ou d'un diurétique; aussitôt il sécrète (Abeles). Ajoutons que l'épithélium rénal semble jouer un rôle dans la sécrétion du phosphate de soude qui détermine l'acidité de l'urine. On remarquera l'importance des conditions vasculaires ; la nécessité d'une pression artérielle élevée, supérieure à 40 ou 50 millimètres de Hg, et d'une irrigation rapide démontrée par l'augmentation de l'urine lors de la vaso-dilatation rénale, la diminution lors de la vaso-constriction, lors de l'oblitération partielle de l'artère rénale, ou de celle de la veine correspondante.
On conçoit que le système nerveux, qui agit si fortement sur le système vasculaire, ait une influence marquée sur la sécrétion urinaire. Cette influence est bien certaine. Mais elle est encore mal débrouillée. Les quelques faits positifs dont nous disposons sont les suivants :
Tout d'abord, on ne connaît pas de nerfs sécrétoires spécifiques ; le système nerveux semble n'agir que par les vasomoteurs. La section du grand splanchnique augmente la production d'urine parce quïl y a vaso-dilatation du rein et afflux sanguin plus considérable (Vulpian) ; l'excitation de son bout périphérique détermine l'action inverse, parce qu'elle provoque la vaso-constriction. L'excitation du vague détermine une vaso-constriction rénale (Arthaud et Butte). La section de la moelle arrête la sécrétion (par abaissement de la pression artérielle'», et d'une façon générale toute opération qui augmente la pression et produit la vaso-dilatation rénale, augmente la sécrétion urinaire ; toute opération inverse produit l'effet contraire. Aussi comprend-on que le froid extérieur, en diminuant le calibre des vaisseaux cutanés,
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accroisse la sécrétion urinaire (hiver), et que le ralentissement, ou raffaiblissement du cœur, ou la diminution de pression due aux sueurs abondantes (accompagnées de vaso-dilatation cutanée) produise le résultat contraire. Notons enfin que la piqûre du plancher du 4*^ ventricule détermine de la polyurie (avec glycosurie ou allDuminurie, selon le point lésé, Cl. Bernard), sans que Ton sache au juste comment, et que la section des nerfs du rein abolit la tonction de cet organe. Il y a aussi hijdurie ou polyurie après section des nerfs du rein. Nous avons dit plus haut que la quantité d'urine varie selon beaucoup de conditions. Chacun sait que plus il boit, et plus il urine. Chacun sait aussi que plus il transpire, et moins il urine ; la peau est capable de remplacer les reins jusqu'à un certain point — au moins en ce qui concerne l'élimination d'eau ; elle peut même y suppléer en ce qui concerne l'élimination d'urée, car on a trouvé des cristaux d'urée sur la peau dans des cas pathologiques. Il semble d'ailleurs que le bon fonctionnement de la peau soit nécessaire à la santé du rein : on sait les troubles urinaires des rhumatisants et de ceux dont la peau fonctionne mal et transpire difficilement. En dehors des variations physiologiques et faciles à expliquer, dans la production de l'urine, il en est qui méritent une mention en passant : il s'agit de l'augmentation de sécrétion rénale due aux diurétiques. Certains d'entre eux agissent localement sur les éléments sécrétoires ; tel est le cas pour la glycérine, l'urée, le sucre, la pilocarpine, la caféine ; d'autres ont une action générale, comme la digitale qui est diurétique par l'augmentation de pression qu'elle détermine. En réalité, le nombre des diurétiques est grand si l'on considère comme telles toutes les substances qui, du sang, passent dans l'urine. L'urée est un diurétique excellent. Sous l'influence des diurétiques, la quantité d'urine produite s'accroît notablement, et il en est de même dans le diabète insipide ; par contre, elle diminue avec l-a lièvre, et avec certains états nerveux (anurie hystérique) ;
498 SÉCRÉTIOX RÉNALE
du reste, au cours de la journée, il y a des variations que chacun a pu noter : est-ce l'influence de l'activité nerveuse? est-ce le fait que Ton boit moins durant la nuit que le jour? toujours est-il que l'urine est plus abondante de jour que de nuit.
Excrétion urinalre. — L'urine se produit constamment, en quantité variable. A cet égard, il y a de curieuses variations d'un rein à l'autre, chacun d'entre eux présentant une activité plus grande tour à tour, l'un travaillant plus pendant que l'autre prend un repos relatif. A mesure qu'elle se forme, la vis à tergo, qui est considérable et équivaut à la pression de 6 centimètres de mercure, la refoule dans les canalicules, et de là dans le bassinet et l'uretère, d'où, comme on le voit aisément chez l'animal à vessie ouverte, ou chez l'homme en cas d'extrophie vésicale. elle tombe goutte à goutte dans la vessie, poussée par les contractions de l'uretère dont les fibres lisses sont excitées par le contact du liquide. Ces contractions semblent indépendantes de toute innervation d'après Engelmann.et se succèdent à quelques secondes d'intervalle. pro2ressant du rein à la vessie avec une rapidité de 20 ou 30 millimètres par seconde, même si l'uretère est séparée du corps Luchsingen. L'urine dilate graduellement la vessie où la pression atteint et dépasse celle de un centimètre de mercure. Elle ne peut relouer vers le rein en raison du mode oblique de pénétration des uretères, et l'urine vésicale contribue à se fermer à elle-même cette route ; du côté de l'urèthre, la vessie est close par le sphincter de la vessie et surtout par la prostate qui est élastique et musculaire à la fois. En effet, lincision de la partie membraneuse (sphincter de la vessie) ne suffit pas à déterminer l'incontinence, alors que celle-ci est constante après incision de la prostate, dont l'hypertrophie, au contraire, détermine si souvent chez le vieillard la rétention d'urine. Pourtant, le sphincter joue son rôle : chez la femme, qui n'a point de prostate, il est seul à
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lutter contre la pression de l'urine. Il est vrai qu'il lutte mal, car le rire et l'effort font souvent échapper quelques gouttes (l'urine, ce qui n'arrive pas chez l'homme, généralement ; mais en somme il peut résister à une pression de 3 centimètres de mercure. Tant que la vessie ne contient qu'une quantité modérée d'urine — et cette quantité est très variable, ce qui est modéré pour l'un devant être excessif pour l'autre : mettons 500 ou 750 centimètres cubes, — le besoin de la miction ne se fait pas sentir. Mais si cette quantité augmente, il y a excitation des filets sensibles de la vessie par la distension de ses parois, et le muscle creux dont elle est formée est incité à la contraction. La contraction détermine le passage de quelques gouttes d'urine dans la partie prostatique de l'urèthre, et de ce contact naît le besoin d'uriner. Si l'on n'y cède, il est besoin maintenant d'un effort de volonté pour retenir l'urine (à moins que la contraction vésicale ne cesse, auquel cas la tonicité du sphincter et de la prostate suffisent) et chacun de nous a conscience de cet effort, de cette contraction du sphincter et du bulbo-caverneux. En l'absence de ces efforts, lurine s'écoule jusqu'à vacuité de la vessie, et, s'il y a effort, l'urine peut s'échapper avec une pression considérable équivalente à celle de 10 ou 12 centimètres de Ilg. Kùss prétend que toute miction est précédée d'un léger effort (avec occlusone de la glotte), dune légère compression de la vessie par la presse abdominale : cela parait exagéré, et quand la vessie est bien pleine, aucun effort n'est nécessaire ; la contraction des parois vésicales, et la cessation de la lutte volontaire du sphincter (fibres striées) suffisent. A la fin de la miction, il y a un léger effort abdominal, joint à la contraction des fibres circulaires de l'urèthre et du bulbo-caverneux, et c'est à ces influences qu'est due l'expulsion des dernières gouttes.
En somme, le besoin d'uriner est dû à la distension de la vessie et à la pénétration de quelques gouttes dans l'urèthre, déterminant une sensation qu'à tort, mais naturellement, nous objecterons dans la partie terminale de la verge ; et la
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résistance à la miction, réflexe et involontaire tant que le besoin d'uriner ne s'est pas produit, devient volontaire une fois que celui-ci existe. Il faut remarquer que ce besoin ne se présente pas d'emblée permanent; il se produit, puis disparait, puis revient, et ainsi de suite, la vessie passant par des phases alternatives de contraction et de relâchement relatif.
On s'est souvent demandé si dans la vessie saine l'urine subit une modification quelconque, si elle s'y dilue, ou si elle s'y concentre (par exhalaison ou par résorption d'eau à travers les parois vésicales). La question n'est nullement tranchée, mais il semble que l'épithélium sain et vivant soit absolument imperméable et hors d'état d'absorber quoi que ce soit des principes de l'urine (urée) ou des substances qu'on a pu y ajouter expérimentalement, comme la belladone, le ferrocyanure de potassium, etc. Par contre, si l'épithélium est altéré, la résorption devient possible. Telle est la manière de voir de Kiiss et Susini de Cazeneuve et Livon : mais, pour être juste, il faut ajouter que l'opinion opposée a été adoptée par Treskin, Lépine, et d'autres encore qui croyent à une absorption par l'épithélium sain.
La miction possède un centre nerveux au niveau de la 4*^ lombaire (Marins, Budgej, et les filets efférents et afférents passent par les nerfs sacrés pour aller au sphincter uréthral. Il y a aussi des fibres venant du cerveau et y allant, mais on en ignore le trajet exact. La section transversale de la moelle au-dessus de l'origine de la 3° paire sacrée détermine une dilatation vésicale par rétention d"urine, en raison de l'excitation du sphincter uréthral et de l'absence d"inhibition de ce réflexe. On remarquera que la contraction de la vessie ne peut être opérée volontairement; on peut la comprimer par un effort, mais non la contracter à volonté, de sorte que. même dans la miction volontaire qui n'est pas déterminée par un besoin d'uriner, il y a un élément réflexe important : la vessie se contracte parce qu'il passe un peu d'urine dans l'urèthre (Landois).
GÉNÉRALITÉS SUR LES SÉCRÉTIONS
Généralités sur les sécrétions. — II ne saurait entrer dans le plan (run ouvrage de ce genre de consacrer à l'étude de la sécrétion en général de longs détails, étant donné qu'il a fallu donner ces détails déjà à propos des principales glandes, à mesure que nous avons dû les considérer dans leurs rapports avec d'antres fonctions. Aussi nous contenterons-nous ici d'indiquer les faits généraux, les caractères d'ordre principal.
Définilion. — Dans toute sécrétion, il y a élaboration par des cellules spéciales, groupées en glande de forme variable, de principes préexistant dans le sang, ou créés par l'activité propre de ces cellules : lesdits principes étant extraits du sang et de la lymphe, ou fabriqués aux dépens de corps qui se trouvent dans ces liquides. On remarquera que ce travail, auquel se livrent les cellules glandulaires, a pour but non le bien de celles-ci en particulier, mais le bien de l'organisme dans son ensemble. La sécrétion suppose donc deux facteurs : des cellules douées d'activité, et la présence de sang capable de fournir les matériaux sur lesquels s'exerce cette activité. Chacun sait en etfet, et cela ressort assez de ce qui a été dit à propos des glandes salivaires, gastriques, rénale, etc., que l'activité glandulaire s'accompagne d'une hyperhémie locale qu'on a à tort considérée, au début, comme la cause de l'activité glandulaire : cette hyperhémie est une condition de celle-ci, mais ce n'en est pas la cause (Ludwig).
Théorie de la sécrétion. — C'est un acte de nutrition, c'està-dire d'élaboration, d'assimilation et de désassimilation des cellules glandulaires. En effet, une glande qui fonctionne dégage de la chaleur (Ludwig a vu le sang de la glande salivaire plus chaud de l'^,5 C. à sa sortie qu'à son entrée) ; elle dégage de l'électricité ; elle est le siège d'une activité chimique plus considérable : mais la nature intime du processus nous échappe; nous ne savons pas au juste comment la cellule, aux dépens d'éléments communs, fabrique des éléments différents (dans les cas où elle en fabrique, car il
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est des cas où elle se borne à monopoliser certains éléments, simplement). Nous savons mieux comment se fait le passage des produits de l'activité glandulaire hors des elandes dans les parties où elles doivent se rendre (canaux, conduits, etc.). D'après Robin, Ileidenhain et bien d'autres, on peut distinguer deux cas. Dans les cellules dites holocrines. par Ranvier, à fonte cellulaire totale, il y a destruction ; les cellules, après s'être chargées de produits, gonflent, crèvent, et se dissocient, leurs fragments s'écoulent, et leur vie est achevée: tels ces invertébrés chez qui les onifs contenus dans la femelle se gonflent et se développent, et un beau jour font éclater les parois du corps maternel, — simple sac à œufs, en vérité — qui se déchire et meurt. Exemple : les glandes sébacées qui se chargent peu à peu de gouttelettes graisseuses, et éclatent à la surface, mêlant leurs débris à leur contenu ; les glandes muqueuses. Dans les glandes mérocn'nes, il en va autrement; la cellule ne meurt pas en abandonnant son contenu : celui-ci sort de la cellule, en traverse les parois ; mais ne détruit pas celles-ci ; la cellule garde son individualité et sa vie ; elle s'est débarrassée d'une partie de son contenu, et voilà tout ; elle est prête à recommencer, amoindrie il est vrai, mais plus active peut-être. Exemple : les cellules sudoripares.
A la vérité, il semble exister encore un type de cellules sécrétantes intermédiaires (Nicolas, 1892) ; elles ne sont ni holocrines, ni mérocrines, mais elles sont Tun et l'autre à la fois; elles se détruisent en partie, et ce qui reste suffit à reconstituer une cellule qui vit un certain temps. Il est souvent difficile de dire exactement quel est le mode d'opération d'une cellule glandulaire donnée : au premier abord, les cellides des glandes sous-maxillaires semblent holocrines, et en réalité elles sont mérocrines.
Influence du système nerveux. — Nous l'avons vu, le système nerveux agit de deux façons : sur les vaisseaux des
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_laiules, en les dilatant on resserrant, en angmentanl ou ■ liniinuant ral'lUix sanguin, Tafllux des matériaux dont la cellule glandulaire s'approvisionne pour travailler ; sur les rellules même, par un mécanisme encore inconnu en les ■xcitant au travail; cela ressort nettement des belles expériences de Ludwig sur l'appareil salivaire. Normalement donc, selon toute probabilité, le système nerveux agit en stimulant l'activité de la cellule et en augmentant la quantité de matériaux dont elle dispose. Vous voulez un meuble, de la farine, un outil : bien ; donnez à l'ouvrier du bois, du blé. ou de l'acier, autrement malgré toute l'habileté de celui-ci votre ordre demeurera stérile.
Itôle des sécrélioas. — Très varié : mécanique, pour protéger une surface (sécrétion sébacée) ou englober les aliments (salive) : chimique, (digestion) ; dépurateur ou éliminateur (urine, bile, principes toxiques ou de désassimilation normaux, etc. . Mais, parmi les sécrétions d'élimination, il en <->t d'excrémentitielles, où le produit est éliminé en totalité i^dans ses parties essentielles au moins, mais ces parties varient, les unes étant normales, les autres se trouvant accidentellement dans l'organisme et étant éliminées avec la -écrétion normale) comme l'urine : d'autres sont récrémenlitielles, et réabsorbées en partie comme le suc gastrique et la bile, etc.
Quanlilé. — Très variable : foie , 1,000 grammes par •Jiheures; mamelles, 1,350; reins, 1,400; pancréas, 250 (?) ; jlandes salivaires, 900 ; sueur. 1,500-2.000 grammes.
Caractères chimiques. — Variables : neutres comme la bile : alcalins comme la salive et le suc pancréatique ; acides comme la sueur, le suc gastrique et Turine. Leur composition est très variable aussi. (Voir Sueur, Bile, Lait, Urine, etc.)
Caractères physiques. — Tantôt tout à fait fluides comme l'eau, tantôt fdants et même demi-solides (sécrétion sébacée).
Influence des agents extérieurs. — Les excitations des nerfs excito-sécrétoires et vaso-dilatateurs ou constricteurs agissent sur la sécrétion. Certains corps agissent aussi, les uns comme excitants — tel est le cas pour le jaborandi et son alcaloïde, la pilocarpine, et pour la muscarine ; les autres comme frénosécrétoires, comme arrêtant la sécrétion, comme la morphine et surtout l'atropine et la duboisine. Mais chacune de ces substances n'agit pas nécessairement sur toutes les cellules sécrétantes ; généralement elle n'agit que sur certaines d'entre elles.
Spécificité de la sécrétion. — C'est une notion courante qu'il suffit de rappeler ; chaque catégorie de cellules glandulaires produit une sécrétion sensiblement constante et identique à elle-même : chaque catégorie a son activité propre ; au sang elle prend les mêmes substances pour en fabriquer (ou en soustraire) les mêmes produits.
Classification des sécrétions. — On les a distinguées en internes et externes., séparant par là les glandes dont les produits restent, pour un temps au moins, dans l'organisme (voir Glandes vasculaires) , et celles dont les produits sont en totalité ou en partie, expulsés de l'organisme; mais à ce compte nous préférerions la classification en glandes récrénientitielles (à sécrétion interne), récrémento-excrémentitielles et excrémentitielles. La division en sécrétions continues et intermittentes est trop artificielle pour qu'on s'y arrête. Beaunis divise les sécrétions de la façon que voici : sécrétions ysiv filf ration, où la cellule glandulaire ne fait qu'absorber, puis excréter des substances préexistantes dans le <Q.ng et la lymphe (urine, sueur, larmes); sécrétions avec production de principes nouveaux, où l'activité glandulaire est d'un ordre plus élevé (salive, suc gastrique); sécrétions par desquamation glandulaire, par altération de la cellule qui se détruit ; mais ce cas se rattache en partie au premier; sécrétions morphologiques où la cellule fabrique
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M lie cellule ou un dérivé de cellule ; mais ici il n'y a pas de -•'•crétion vraie.
On remarquera que les classilications précédentes ne s'excluent pas mutuellement ; mais elles sont basées sur des points de vue différents.
PEAU ET EPITIIELIUM
Peau. — Le tégument externe du corps remplit des fonctions très variées qui en l'ont un tissu des plus importants.
La peau sert d'organe de protection pour les tissus sousjacents, qu'elle entoure et maintient dans leurs rapports réciproques : elle les protège contre les chocs, contre Félectricité, étant mauvaise conductrice, contre les modifications chimiques, étant peu perméable et absorbant faiblement : notez encore que la plupart des organes de défense de l'animal, cornes, grifïes, ongles, écailles, dents, carapace, etc., sont d'origine cutanée, et que les poils et plumes nées de la peau . sont des protecteurs contre le froid . C'est un organe sensitif des plus importants pour la sauvegarde de l'organisme : ce côté de sa physiologie sera envisagé au chapitre des Organes des sens. C'est un organe sécrétoire qui fournit la sueur, la matière sébacée, et le lait, car la glande mammaire n'est qu'une dépendance de la peau ; c'est un tissu riche en nerfs, et par là même un point de départ de réflexes nombreux ; c'est un tissu très vasculaire, qui a par là un rôle très appréciable dans l'absorption, et dans la régulation de la chaleur : enfin, de même qu'elle est le point de départ de nombreux réflexes, elle représente le tissu sur lequel viennent agir des réflexes nés de divers points de l'organisme.
Examinons sommairement ces diverses fonctions.
ABSORI'TION 1:T RESl'IRATION CUTANÉblS Ô07
Absorption et respiration cutanées. — La peau saine, intacte, absorbe ditrérents gaz. On connaît l'expérience classique de Bicbat qui s'enferma dans une salle contenant des cadavres en putréfaction, respirant de l'air du dehors pour empêcher l'absorption pulmonaire, et constata l'odeur cadavérique dans ses gaz intestinaux. Cette odeur évidemment n'avait pu être absorbée que par la peau. Ghaussier et Collard de Martigny opérèrent sur des animaux dont ils placèrent le corps dans de l'hydrogène sulfuré, ou l'acide carbonique, la tète seule sortant à Fair pur, et ils constatèrent des symptômes toxiques caractéristiques. Ces expériences et d'autres encore ont mis hors de doute l'existence de l'absorption des gaz par la peau.
La peau absorbe probablement les liquides. On a mis la chose en relief, de manières très diverses, pour la peau de l'homme, sans arriver toujours à donner des preuves bien concluantes. Pour les animaux inférieurs, les invertébrés surtout, cette absorption est des plus nettes. Pour l'homme, l'on cite divers faits On indique, par exemple, le fait de naufragés soulageant leur soif en se trempant dans l'eau de mer : mais il est plus que douteux; Séguin pèse ses sujets avant et après le bain, et trouve une augmentation de poids après ; mais celle-ci ne peut-elle être due à la simple imbibition des couches cornées de l'épiderme ? CoUard de Martigny renverse sur la peau un verre de montre plein d'eau, et voit qu'au bout de quelque temps l'eau disparait ; ou encore, il pose sur la peau un entonnoir plein d'eau, bouché à l'autre extrémité : au bout de quelque temps, la peau se soulève comme sous une ventouse. D"autres expérimentateurs opèrent en plongeant le corps dans un bain médicamenteux, et en recherchant dans l'urine les substances qui ont fait partie du bain : prussiate de potasse (Westrumb), cyanure de 1er et de potassium (Colin), iodure de potassium (0. Henry, Demarquay, Dechambre, Kopf), etc., mais le fait le plus probant est dû à Aubert. On sait que la perspiration
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cutanée a été amenée par lui à se photographier (par l'emploi d'un papier et de réactil's spéciaux) : or si, avant d'exposer le papier à l'action de la peau, on a lavé celle-ci avec de l'atropine, la zone ainsi traitée ne donne naissance à aucune empreinte : la sudation n'a pas eu lieu, par suite de l'absorption de l'atropine. Ce fait nous parait péremptoire, bien qu'il ne prouve pas que toute substance puisse être absorbée par la peau : il est certain que la peau intacte absorbe avec une rapidité et dans des proportions très variables, bien que la peau plus ou moins frottée, et par conséquent, plus ou moins privée d'épiderme, de la couche épithéliale la plus extérieure qui est desséchée et morte, puisse absorber maints médicaments ^
La peau respire : elle absorbe de l'oxygène et exhale de l'acide carbonique. Chez certains animaux (beaucoup d'invertébrés en particulier), elle constitue seule l'organe respiratoire, et chez beaucoup la branchie n'est qu'un appendice cutané un peu plus vasculaire que le reste du tégument. On sait que chez les vertébrés inférieurs encore, la peau représente un appareil respiratoire fort développé : tel est le cas pour les batraciens, à qui l'on peut enlever les poumons sans tuer l'animal, surtout en hiver : la peau compense suffisamment l'absence de l'organe respiratoire.
Chez riiomme, la respiration cutanée est faible, mais la surface cutanée aussi est peu de chose (15,000 centimètres carrés), en regard de la surface pulmonaire (150-200 mètres carrés). D'après Beaunis, la quantité d'oxygène absorbée par la peau représente le 127*^ de celle qui est absorbée par les poumons. L'acide carbonique éliminé représente 6 ou 7 grammes par vingt-quatre heures. La respiration cutanée est plus active à la lumière qu'à l'obscurité (Moleschott, Platen, Fubini et Ronchi), pendant la digestion, à une température élevée, sous l'influence du régime végétal (Fubini et Ron-
' Voir V Absorption cutanéi', par H. de Variguy, dans le Bulletin Médical du 28 août 1887.
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clii'», quand Ton stimule la peau, et quand celle-ci est plus vasculaire.
Réflexes d'origine cutanée. — Par sa riche innervation, et sa connexion avec les centres nerveux, la peau représente un des lieux d'origine les plus importants des arcs réflexes. Aussi n'est-il pas étonnant que les excitations de la peau agissent sur la respiration, la circulation, etc.
On sait combien le froid et le chaud, et en particulier les douches, agissent sur la respiration : une douche froide provoque une sorte d'arrêt respiratoire spasmodique qui présente parfois par sa violence et sa durée de réels dangers. On connaît encore le rôle important attribué par certains auteurs aux excitations réflexes d'origine cutanée, dans l'établissement de la respiration au début de la vie. (Voir sur ce point les théories de Preyer, Preuschen, Pfliiger, au chapitre Respiration : Innervation Respiratoire, où il est question aussi des troubles respiratoires chez les sujets qui ont été ébouillantés).
Pour la circulation, on sait, d'une façon générale, que les excitations faibles accélèrent le cœur : les moyennes ralentissent, puis accélèrent ; les fortes ralentissent beaucoup et mettent la vie en danger. Ceci est vrai de toute excitation cutanée, qu'elle soit due à une variation de température, à un caustique, à des coups, etc.
Agissant sur la circulation et la respiration, les excitations cutanées agissent nécessairement aussi sur la calorificalion dans le réglage de laquelle la peau joue un rôle considérable ; mais il a été parlé de ceci au chapitre de la Chaleur Animale. D'après K. Mûller, les excitations cutanées, dues au froid et au chaud, accroissent la sécrétion urinaire.
Les frictions et les sinapismes n'agiraient en aucun sens, d'après le même auteur. Wolkenstein, qui a étudié l'action des irritants appliqués sur la peau (iode, croton, acides divers, potasse, moutarde, moxas, etc.), a vu, par contre, la
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quantité d"uiine diminuer, en mt-me temps qu'augmenterait la production d'urée, avec albuminurie. Les excitations électriques augmentent la quantité d'urine et d'urée, avec albuminurie légère. Du reste, l'albuminurie accompagne, semblet-il, quoiqu'à des degrés très différents, toute excitation cutanée Mihram). Ces faits, très précis, sont importants à signaler en tant qu'indications de méthodes thérapeutiques pour les différents systèmes sur lesquels retentissent les réflexes d'origine cutanée.
Rôle de la peau dans le réglage de la calorification. — Malgré tout l'intérêt du sujet, nous devons nous contenter de donner ici quelques indications sommaires. Si les vaisseaux cutanés sont dilatés, et si en même temps la température extérieure est froide, le sang se refroidit. Si la température est élevée, il y a sudation, et nécessairement refroidissement- Si les vaisseaux cutanés sont resserrés, au contraire, la déperdition de chaleur sera faible. C'est par ces alternatives de resserrement et de dilatation des vaisseaux que s'opère le réglage cutané de la calorification. Bien que la graisse et l'épiderme soient de fort mauvais conducteurs de la chaleur, la déperdition de calorique par la peau peut être assez considérable. Elle est plus grande à la joue, à la région du cœur, aux omoplates qu'à la rotule par exemple, à la peau reposant sur des couches musculaires qu'à celle qui repose sur des plans osseux ; elle augmente avec le mouvement des muscles sous-jacents, avec l'irritation : d'après Pfliiger, elle n'augmente pas chez les fébricitants ; elle est plutôt diminuée. Winternitz estime que les variations dans la déperdition sont telles qu'elle peut, par rapport à la normale, augmenter de 92 p. 100 et diminuer de 60 p. 100, ce qui représenterait le triple de la valeur des variations dans la production de la chaleur. Ceci donne une idée de l'extrême importance de la peau en tant qu'organe jouant un rôle dans la calorification.
VERNISSAGE DE LA PEAU
En dehors de ce rôle réj^'ulatcur (ini lient, aux variations de la vascularisation cutanée, la peau exerce un nMe dans la production de la chaleur, par son action sur la circulation et la respiration qui «ont deux des importants facteurs de la calorification. Mais on conçoit combien l'étude de ce rôle est chose difficile, en considérant que les excitations qui agissent sur ces deux fonctions agissent aussi sur l'état de vascularisation de la peau, et que cette simultanéité d'action compromet l'interprétation des faits. Je me bornerai à rappeler les études de Quinquaud, montrant combien, sous l'influence d'excitations cutanées thermiques, les phénomènes intimes de la respiration varient considérablement en intensité.
En somme, par les variations de la déperdition cutanée , par les différentes influences réflexes qu'exercent les excitations cutanées sur la respiration et la circulation, la peau représente un organe des plus importants dans le réglage de la chaleur animale, en présence des excitations tant cutanées que d'origine non cutanée.
On comprend, étant donnée la mnltiplicitc des fonctions cutanées, qu'une entrave au libre exercice de celles-ci constitue un grave danger. Et pourtant on ne s'explique pas encore le mécanisme des accidents qui surviennent lorsque, par exemple, Ton enduit le tégument d'un vernis imperméable. L'expérience a été bien des fois répétée depuis Fourcault, qui fut un des premiers à la faire : on a pu examiner mieux les phénomènes qui en résultent, mais l'opinion sur la cause des accidents n'est pas encore faite. Pour Senator, le vernissage de la peau chez l'homme est exempt d'inconvénients, dans la mesure où il a pu le pratiquer, et dans les cas (pathologiques) où il l'a exécuté. Mais Senator est seul de son avis. Tous les expérimentateurs qui ont opéré sur les animaux ont vu se produire de graves accidents, même quand la surface vernie est faible (un sixième de la surface totale), avec les symptômes suivants : dyspnée, hypothermie, ralentissement cardiaque et respiratoire, jiaralysie et convulsions, congestions internes nombreuses. Quelle est la cause de la mort ? On a parlé de la suppression de la perspiration cutanée et d'un empoisonnement consécutif. Pourtant le sang n'est pas toxique : on peut le tranfuser impunément à un animal sain. Edenhuizen croit <'i un empoisonnement par l'am-
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moniaque, qui normalement se dégagerait x^ar la peau, Lang a une intoxication urémique par obstruction des canalicules urinifères dus à ce que les poumons ne suffiraient plus à l'élimination de l'eau. Enfin, divers expérimentateurs attribuent les accidents observes à l'augmentation de la déperdition de calorique, augmentation qui existe réellement (258 au lieu de 100, d'après Kriiger). Ce qui le fjrouverait, c'est qu'en entourant l'animal verni de ouate, on sauverait celui-ci, d'après Laschkevitsch et Lomikosky. Pourtant Socoloff conteste cette influence bienfaisante de la chaleur artificielle, et aussi celle des inhalations d'oxygène. D'autre part, il y a quelques analogies entre les symptômes présentés par les animaux vernis et ceux des animaux exposés au froid, et il est certain que k'S premiers subissent une énorme déyjerdition de calorique.
Fonctions sécrétoires de la peau. — Sueur. — La sueur, excrétée par les glandes sudoripares (deux ou trois millions), forme tantôt un liquide appréciable à la vue, tantôt une vapeur qui résulte de Tévaporalion de ce liquide lorsqu'il est .sécrété en petite quantité. La singulière opinion quiaeu cours, non seulement aux époques anciennes, mais même il y a soixante ans (William Edwards, Milne-Edwards), sur la différence de la sueur et de la perspiration insensible, n'est plus acceptée aujourd'hui, où l'on n'admet entre elles que des différences de degré, leur nature restant essentiellement la même. M. Aubert, de Lyon, dans un travail trop ignoré, a fourni la démonstration expérimentale de deux faits : il a montré qu'en dehors des glandes sudoripares il n'existe pas de glandes appréciables à la surface de la peau : il a prouvé par sa méthode qui consiste à faire photographier par la sueur même sur un papier imbibé de nitrate d'argent l'orifice des glandes sudoripares (grâce à l'action des chlorures de la sueur sur le nitrate qu'ils transforment en chlorure impressionnable à la lumière) que toute la sécrétion cutanée provient bien des glandes sudoripares.
On prend une feuille de papier blanc ordinaire, et on l'applique étroitement sur la peau, qu'elle paraisse sèche, ou qu'elle transpire : au Vjout d'un temps qui varie de 30 à 180 secondes, on retire le jiapier, et on le trempe dans une solution de nitrate d'argent à 0,50
SKCRETION SUDORALE
pour 200, ot on expose à la lumière ou aux rayons solaii-es. Il se forme alors, par la transformation du nitrate d'ar^'ent en cldorui-c, dans les points où il y a eu de la sueur, des taches minuscules ducs à l'action de la lumière sur le chlorure d'argent, et l'ensemble de ces taches forme un pointillé abondant. Si la peau est en sueur, au lieu d'un pointillé, on obtient des empreintes linéaires dues à ce que la sueur s'est étalée le long des crêtes papillaires dont l'empreinte reproduit la forme '.
Fig. 55. — Empreinte sudorale pointillée normale recueillie sur le dos de la main en dehors de toute sudation appréciable (réaction des chlorures de la sueur sur le nitrate d'argent). (D'api'ès Aubcrt.)
La sudation proprement dite et la transpiration insensible, avec l'état de moiteur intermédiaire aux deux précédents,
* F. Galion a publit- un mémoire important, et un volume intitulé Finger- P/'ints (Londres, Macmiilan, JSi'ij, sur les empreintes digitales qu'il a réussi à classer en uu certain nombre de groupes, et sur lesquelles il s'est livré à des recherches très curieuses. Voir un résumé par H. de Variguy dans la Bévue Scientifi(jue , du 2 mai 1891; voir aussi une note do C. Féré. (.Soc. lliol., 1801.)
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constituent donc des degrés différents d'un seul et même phénomène.
Au point de vue chimique, la sueur est intéressante à étudier. Elle renferme de 980 à 995 p. 1000 d'eau. Les parties
Fig. • 56. — Empreinte sudorale linéaire normale recueillie en appliquant la face palmaire des doigts sur une feuille de papier imbibée de la solution de nitrate d'argent. La sueur étant étalée à la surface de la peau le long des crêtes papillaires, on a une empreinte de lignes continues au lieu de Tempreinte pointillée. (D'après Aubert.)
solides sont des sulfates, chlorures, des acides (lactique, formique, acétique, butyrique, caproïque) faiblement combinés avec des bases (Facide sudorique de Favre est problématique) ; des graisses (suint de mouton), de l'urée (1/2 p. 100 d'après Favre), des sels minéraux comme les chlorures de sodium, et de potassium. Schématiqucment la sueur ren-
COMPOSITION DE LA SUEUR
ferme :990 eau; 5 matières extractives dont d/2 ou 1 d'urée, 5 sels minéraux, dont 4 de NaCl.
On dit couramment que la sueur est un liquide acide. Ceci n'est pas tout à fait exact. Dès 1844, Donné montrait que la sueur axillairc est alcaline ; Robin et Andral suivaient l'exemple de Donné peu après. Robin et Bernard, après Favre montrèrent que la sueur d'abord acide devient souvent neutre, puis alcaline, ce qu'on expliquait en attribuant l'acidité de la sueur à un acide volatil qui disparaît rapidement. En 1878, Trumpy et Luchsinger virent que la sueur du chat est alcaline : ils étendirent leurs recherches à l'homme et conclurent que, chez lui aussi, elle est alcaline : son acidité initiale serait due à des acides gras de la matière sébacée. Vulpian et d'autres confirment le fait pour l'homme, le chat, le chien, le cheval. Tandis que Trumpy etLuchsinger invoquent les acides gras de la matière sébacée pour expliquer l'acidité de la sueur, Andral et Donné expliquent l'alcalinité de la sueur axillaire par des principes alcalins, que fourniraient ces mêmes glandes. En somme, la question n'est pas tranchée, mais de toutes façons on ne peut dire que la sueur est invariablement acide.
On a étudié l'influence de diverses conditions sur la réaction de la sueur. Lorsque la sueur est abondante, elle est d'abord acide, puis alcaline. V alimentation n'a pas d'influence, ainsi que l'ont vu Bernard, puis Moriggia, Fubini et Ronchi : elle en a, on le sait, sur la réaction de l'urine. Les médications alcalines, au contraire, agissent beaucoup, sans doute, par élimination d'une plus grande proportion de sels alcalins. La sueur varie d'acidité selon les sujets, d'où la différence souvent frappante de l'odeur de chacun, car en même temps que l'acidité varie, la peau excrète en proportion diverse des acides sudoraux nombreux : formique, butyrique, caproïque, acétique, et l'acide sudorique hypothétique de Favre. (La sueur ne renferme guère de gaz ; cependant on y trouve de l'acide carbonique : nous avons parlé
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plus haut de celte exhalation, peu importante cVailleurs.) Dans quelques cas l'odeur de la sueur est due à de la putréfaction de répithélium desquamé, à des médicaments (copahu, térébenthine, cubèbei, à une insuffisance de l'excrétion urinaire (odeur urineuse), à des états pathologiques (suette, rhumatisme, typhus, etc.) ; à l'alimentation (ail, oignons), au milieu, à l'habitat (palefreniers). Enfin il existe souvent des cas de sueur fétide localisée. On ne sait à quoi attribuer ce phénomène. Les uns invoquent la décomposition du cuir des chaussures (pour la sudation des pieds) ; d'autres, la présence de valérianates (d'où viennent-ils, et pourquoi?); d'autres encore des matières grasses, etc. Quelques auteurs regardent cette affection comme héréditaire : il en est aussi qui croient dangereux de supprimer ces émonctoires, et recommandent de ne pas chercher à guérir cette infirmité.
La sueur contient j)arfûis des matières colorantes ichromhidrose). Les unes sont dues à une transsudation sanguine, d'autres à des affections cutanées, à des microbes divers. Diverses matières minérales et organiques sont éliminées par la sueur. Tels sont Tarsenic, le mercure, le plomb ('?), des graisses, de l'urée (dont la proportion varie de 1/2 à 2 1/2 et plus p. 1000, sous l'influence de la pilocarpine, ce qui est un fait singulier) (non les urates , ni l'acide uriquei, l'ipéca, le camphre, les éthers, lopuim, l'acide tartrique, la quinine, etc. Il est à noter que la pilocarpine, agent .sudorifique par excellence, ne passe pas dans la sueur.
La sueur renferme des bactéries, mais elles ne viennent pas de la sueur : elles viennent du dehors, de l'air, de l'eau, de toutes choses, par exemple des pièces de monnaie sur lesquels elles se trouvent en grande quantité. Il en est vraisemblablement de même pour les microbes pathogènes. Pourtant Fr. Franck semble enchn à admettre la possibilité de l'élimination microbienne par la sueur, ce qui, comme il le fait observer justement, donnerait alors c une significa-
TOXICITE DE LA SUEUR
tion positive à la doctrine des crises, dans certains cas d.^ maladies infectieuses. »
Beaucoup de persuniies noient encore à la toxicité de la sueur. Rolirig a bien vu la sueur normale injectée dans les veines, provoquer certains accidents. Mais Cl. Bernard a vu la même chose en injectant à un animal de son propre sérum extrait quelques heures auparavant. Y a-t-il un commencement de décomposition à invoquer pour expliquer ces accidents? Cl. Bernard le croit, et Fr. Franck se range à son avis. En tout cas, la sueur normale n'est pas toxique de par sa composition chimique : les sueurs morbides, ou qui contribuent à éliminer des médicaments doivent l'être, par contre. Mais si la sueur n'est pas toxique, à quelle cause attribuer les accidents provoqués par le vernissage des animaux, pratique reconnue si nuisible par Fourcault et tous ceux qui Font suivi? Nous avons énuméré plus haut les diverses explications. Ajoutons celle de Bouley qui croit à une asphvxie par rétention de C0-. Mais les inhalations d'oxygène n'entravent pas le processus (SokololY). Admettre une intoxication par l'urée est difficile, bien que ce produit soit toxique. Fr. Franck croit plutôt que le vernissage tue par le retentissement qu'il exerce (comme les brûluresi sur les centres nerveux. Le mécanisme des lésions médullaires que provoque très réellement le vernissage est obscur (paralysie réflexe des vaisseaux), mais le fait de ces lésions est positif. Les lésions médullaires feraient qu'il y aurait moindre production de chaleur (comme Favait vu Cl. Bernard) en même temps que déperdition excessive (Laschkewilsch et Lomikovsky) , d*où l'hypothermie considérable notée par tous les observateurs.
La quantité de sueur excrétée par vingt-quatre heures varie beaucoup selon des conditions nombreuses parmi lesquelles je ne rappellerai que la température extérieure, et rétat hygrométrique de l'air, l'exercice ou le repos, l'exhalation pulmonaire, la sécrétion urinaire, Fhydratation du sang. Ch. Robin l'évalue à 40 ou 42 grammes par heure, 1,000 pour
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vingt -quatre hcnre?. Franck donne comme moyenne 1,794 grammes; comme maximum 19 kilogrammes.
Les variations de la sccrction sudorale iieuvent donc être fort considérables. Un des points les plus intéressants dans l'histoire de cette fonction est le balancement physiologique existant entre les fonctions sudorale et urinaire. On a calculé que la masse des glandes sudoripares forme le quart de l'appareil l'énal. Cette considération a peu d'importance : elle est du reste inexacte, car la totalité des glandes sudoripares ne répond nullement à la totalité de la partie sécrétante de ces glandes : une partie restreinte de chaque glandule a seule une fonction sécrétoire. Et d'ailleurs la comparaison des volumes n'est point faite pour donner une idée de l'activité comparée. Quoi qu'il en soit, il y a un balancement très net entre les fonctions urinaire et sudorale : la première augmente alors que l'autre diminue, et réciproquement (influence des saisons : on urine moins en été qu'en hiver, à cause de l'abondance de la sueur). Cette suppléance a des avantages sérieux, si l'on considère que certains produits excrémentitiels (urée et uréidesj sont éhminés en assez grande proportion par la peau. Il y a encore un certain balancement entre la sécrétion sudorale et l'élimination par l'intestin. On a même cru que la suppression des sueurs des tuberculeux pouvait amener un accroissement de sécrétion intestinale.
On a souvent dit que la sécrétion sudorale varie selon l'état hygrométrique de l'air. C'est une erreur. Que le corps soit plongé dans une atmosphère sèche ou humide, la sécrétion sudorale reste la même. Ce qui change, c'est l'intensité avec laquelle s'effectue Yévaporation de la sueur. Il est évident que, dans un milieu saturé de vapeur d'eau, l'évaporation de la sueur ne doit pas se faire : elle se fait au contraire d'autant mieux que le milieu est plus éloigné de la saturation. Ce qui rend la chaleur humide si déplaisante, c'est non une diminution de sécrétion, mais une diminution d'évap ovation, et, par conséquent, de réfrigération, ce qui est tout différent. C'est là un point à ne pas oublier, et que, d'ailleurs, des expériences directes ont bien mis en relief. Est-il besoin de rappeler que la sécrétion sudorale augmente à mesure que s'élève la température, et que l'évaporation s'accroît à mesure que le renouvellement d'air est plus actif (en vertu des lois mêmes de l'évaporation) ?
Pour terminer, un mot sur les conséquences de la sudation pour le sang. Du moment où de l'eau est soustraite à l'organisme, par quelque voie que ce soit, il se prorhiit un état de déshydratation
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du sniiir, ot par cola môme, de Torganisme, Or, cette déshydratation ne va pas sans danger : Maas a montre que la déshydratation rapide altère les globules, et provoque même une dissolution de l'hémoglobine (hémoglobinurie avec albuminurie chez le cheval après sudation abondante). Ceci indique qu'il ne faut pas abuser de la sudation comme moyen thérapeutique (obésité, entraînement).
Le rôle essentiel de la sueur, c'est la réfrigération du corps, l'abaissement de la température de celui-ci, quand, par suite d'une exercice violent (combustions organiques) ou du séjour dans un milieu à température élevée (cette température peut décupler la sécrétion sudorale) la chaleur de l'organisme devient plus grande. La sudation pare aux dangers qui résulteraient de cette hyperthermie : la sueur amenée à la surface du corps s'évapore, par le fait de la non-saturation de l'air ambiant, et cette évaporation s'accompagne d'une soustraction de calorique, ce qui tend à rétablir l'équilibre. Cette soustraction est d'autant plus forte que l'air est plus sec, plus fréquemment renouvelé, et plus chaud, et que la pression est plus faible, parce que ces conditions sont toutes favorables à l'évaporation. La sudation est donc le principal agent de la régulation de la température, et si nous considérons que l'élévation thermique de l'organisme a pour conséquence la dilatation des vaisseaux cutanés (d'où augmentation de la déperdition par rayonnement), en même temps que l'accroissement de l'excrétion sudorale, nous voyons que la peau représente l'organe par excellence de cette régulation si nécessaire. Là où la sudation fait défaut l'animal se refroidit autrement : il se refroidit — le chien par exemple — par l'accélération de la respiration, par la polijpnée (Ch. Richet) qui favorise l'expulsion de la vapeur d'eau par les poumons.
Innervation des glandes sudoripares. — L'innervation des glandes sudoripares représente Tune des parties les plus intéressantes de la fonction qui nous occupe en ce moment.
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C'est d'ailleurs un sujet tout moderne, dans lequel les principales découvertes se sont faites ces dernières années, de 1875 jusqu'en 1883 , grâce aux travaux d'Adamkiewicz, Luchsinger, Nawrocki, Ostroumoff et Vulpian principalement. Il résulte de ces recherches, dont on trouvera une excellente analyse dans les articles de Strauss {Revue de Hayem, 1880) et François Franck (article Sueur du Dictionnaire encyclopédique) qu'il existe des nerfs sudoripares dont l'excitation provoque la sudation, : ce sont les nerfs excito-sudoraux de Goltz (1875) et Vulpian, qui agissent sur les éléments glandulaires, en dehors des vaso-dilatateurs, au point qu'ils déterminent la sudation même sur un membre privé de sang (Adamkiewicz). On a déterminé ces nerfs dans le sciatique, le cubital, le médian, le nerf sous-orbitaire. Les filets excitosudoraux sont d'origine sympathique : pour Vulpian, il y en aurait de médullaires (racines sacrées, lombaires, dorsales, et dernières cervicales). Vulpian a encore admis l'existence de fréno-sudoraux, qui seraient aux excito-sudoraux des nerfs d'inhibition, ce que les vaso-dilatateurs sont aux vaso-constricteurs, mais il a abandonné cette manière de voir que François Franck a quelque peine à rejeter : elle explique fort bien en effet certains phénomènes. Du reste, ce point appelle de nouvelles recherches. (Notons, en passant, que les organes sudoraux ont la mthne innervation que les glandes salivaires, entre autres; il y a des nerfs excito-sécrétoires indépendants des nerfs vaso-dilatateurs. Voir le paragraphe consacré à ces glandes.)
On met bien en lumière les excito-sudoraux en excitant le sciatique par exemple du chat (Luchsinger) : on voit perler la sueur sur les pulpes digitales, même s'il y a vaso-constriction en ce moment (Vulpian) ou anémie (en opérant 3/4 d'heure après la mort, Adamkiewicz) *.
' Dans la sueur froide, il y a excitation dos nerfs excito-sudoraux, sans vasodilatation concomitante, ce qui montre hien lindépendance des deux phénouoniènes.
INNERVATION DES GLANDES SUDORIPARES
L'étude de rimiervatiun des glandes sudoripares fait penser que les nerfs dont l'excitation provoque la sécrétion sudorale aboutissent à divers centres médullaires, bulbaires et encéphaliques. Le centre médullaire est fort diffus : « en réalité tout l'axe gris de la moelle joue le rôle de centre pour les nerfs sudoraux » (Fr. Franck). Pour le centre bulbaire il n'est guère mieux défini, et le centre cérébral l'est moins encore. Il y a certainement action de la moelle, du bulbe, et peut-être du cerveau sur la fonction sudorale, mais les centres d'où parlent les impulsions sont encore inconnus.
La sudation peut reconnaître trois ordres de causes.
1'^ Influences agissant à la périphérie. — Parmi celles-ci nous citerons les excitations centrifuges dues aux névrites, névralgies, etc., qui agissent comme les excitations expérimentales; celles qui suivent la section d'un nerf (phase d'hyperexcitabilité précédant l'inexcitabilité finale et irréparable : pourtant cette phase semble durer plus longtemps pour les nerfs excito-sudoraux que pour les moteurs). Il y a encore à citer les excitations excito-sudorales dues aux matières sudorifiques à action locale : la pilocarpine, alcaloïde du jaborandi est le type de celles-ci. Son action esl purement locale; elle s'opère au point de l'injection, sur l'animal dont le sciatique a été coupé ; il n'y a là rien de réflexe. Elle agit sur les extrémités périphériques des nerfs (Yulpian) plutôt que sur les cellules glandulaires (Gubler admet pourtant ce dernier mode d'action) : elle n'agit plus quand la dégénérescence des nerfs excito-sudoraux est complète (Luchsinger, Vulpian, Ott, etc.), sauf dans des cas exceptionnels (Marmé, Luchsinger). La muscarine est excito-sudorale comme la pilocarpine : Ott croit qu'elle agit sur les éléments glandulaires. Par contre, l'atropine (préconisée par Yulpian contre les sueurs des tuberculeux), la duboisine, la piturine sont des fréno-sudoraux, à action également locale (Heidenhain). M. Auberta. au moyen de ses empreintes sudorales.
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donné de bonnes représentations graphiques de cette action
de l'atronivio 'JUr la'^fVvptinn s;l1(1orAlp îlno'i 1,1 {i'-iiri^' r'i.jointe,
•pjf,- 57. Euiprcinle suilorale ituiuLillo.' moiilraiil riufluence suspensive locale de l'atropine sur la sccrction sudorale.
La partie Atr' au niveau de laquelle a été appliquée une éponge imbibée d'une solution d'atropine apparaît dépourvue d'empreinte sudorale, de même que la partie Atr qui a été recouverte d'un petit emplâtre de belladone. Au niveau de la partie centrale (Eau) une éponge imbibée d'eau pure n'a pas nioditié la sécrétion. (D'après Aubcrt.)
ACTION LOCALE DES POTIONS SUR LA SUDATION
on voit que, dans les zones marquées Ktr ' et A//-*, le jtoiutillé fait défaut : cela tient à ce que la région correspondante de la peau a été préalablement recouverte d'un peu d'atropine ou de belladone. Il y a eu absorption de ces principes, et action locale. Au point correspondant à celui où est écrit Eau l'on avait mis une éponge mouillée, et l'action en a été nulle. Il y a entre la pilocarpine et l'atropine antagonisme évident, et probablement complet, car il est présumable que ces deux substances agissent sur les mêmes éléments. Parmi les influences périphériques, citons encore les variations de température, de circulation périphérique (il convient de noter que, si la fonction sudorale est indépendante des nerfs vaso-dilatateurs, il y a, dans la pratique, une étroite connexion — par simultanéité des excitations — entre Faction des glandes et l'état des vaisseaux). Citons aussi comme causes centrifuges les actions centrales (état asphyxique du sang, température du sang; action de poisons excito-sudoraux à influence centrale : picrotoxine, nicotine, strychnine : Luchsinger a cru à une action centrale de la pilocarpine).
2'^ Actions réflexes excito-sudorales. — Ces actions ont pour point de départ la peau (excitations électriques, thermiques, etc.), ou des nerfs de sensibilité spéciale ; le cœur (angine de poitrine), les poumons, la lèvres, l'estomac, le péritoine, etc. A l'état normal, les réflexes cutanés sont les plus répandus.
■ 3'' Actions centrales. — Ce sont les émotions, et les excitations dont nous avons parlé plus haut : état asphyxique, température du sang, action des poisons excito-sudoraux centraux.
Le mécanisme de la sécrétion sudorale est inconnu. On suppose qu'il y a une filtration et non une fonte de cellules, et Ranvier en fait un type de glandes mérocrines. L'excrétion se fait par la vis à tergo.
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Phénomènes électriques de la peau. — J. de Tarchanoff {Soc. i?/oZ., juillet 1889) a montre que rexcitation de la peau (chatouillement) est suivie, après une période latente de 1-3 secondes, du dcveloiipement d'un courant électrique appréciable par le galvanomètre, les parties riches en glandes sudoripares devenant négatives iiar rapport aux parties moins pourvues de glandes. Ce courant persiste quelques ndnutes après Texcitation. Il n'est pas besoin d'une excitation actuelle, présente, pour développer ces courants : l'idée d'une sensation, une émotion, etc., peuvent déterminer le même phénomène ; le travail intellectuel agit pareillement. La contraction musculaire provoque une déviation du galvanomètre à distance (à la main, alors que c'est l'orteil qui se contracte) et on peut conclure que tout acte nerveux ou psychique s'accompagne de phénomènes électriques cutanés.
Glande mammaire. (Voyez au chapitre Reproduction.)
Glandes sébacées. — Les glandes sébacées se trouvent dans la presque totalité de la peau : elles manquent toutefois à la paume des mains et à la plante des pieds.
Ce sont de petites glandes en grappe, simples, dont l'orifice débouche généralement dans un follicule pileux, et l'appareil sébacé est en réalité une dépendance du système pileux. Le premier peut pourtant exister là où le dernier fait défaut, par exemple à la face interne du prépuce.
Le produit des glandes sébacées varie beaucoup, en quantité, selon les individus, mais personne, à notre connaissance, n'a fourni à cet égard de chiffres précis. Il n'est guère apparent, d'ailleurs; on ne le découvre nettement que sur le front, le nez, les joues, sous forme d'im enduit huileux. Si l'on racle cet enduit, on y trouve de la graisse (palmitine et oléine), un albuminoïde voisin de la caséine, des savons, de la cholestérine, des phosphates terreux.
Le cérumen du conduit auditif externe est de la matière sébacée qui contient une substance très amère, de nature encore peu connue. Le smegma préputial,\e vernix caseosa du fœtus sont aussi, essentiellement, de la matière sébacée. Du reste, les glandes sébacées subissent des différenciations pro-
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fondes ; c'est d'elles que dérivent les glandes mammaires, et chez les animaux, certaines glandes odorantes comme les glandes à musc, à castoréum, etc. La réaction de la matière sébacée est alcaline.
L'excrétion s'en fait par rupture des cellules où se sont accumulées les matières grasses (glande holocrine). Ce processus ne marche pas toujours régulièrement, et il peut y avoir rétention de ces cellules et matières grasses. On a alors les comédons, petits boudins vermiformes qu'on fait sortir en pressant, ou pinçant la peau des ailes du nez, surtout, dont l'extrémité dirigée vers l'extérieur est généralement noirâtre (par accumulation de poussières, et aussi du bleu qui sert à empeser le linge, d'après Unna), et à l'intérieur desquels on trouve un acarien parasitaire, le Demodex folliculorum. Vacné est une affection cutanée due également à une altération de la sécrétion sébacée : il y a inflammation des glandes. Enfin, les loupes, qui s'observent surtout à la tête sont des tumeurs formées par accumulation de matière sébacée.
La sécrétion sébacée semble avoir principalement pour but de lubréfier les poils et la peau qu'elle tient souples et imperméables.
Les phénomènes intimes en sont peu connus : on ne sait comment se forme la matière grasse dans les cellules de sécrétion. Est-ce aux dépens du sang, ou bien y a-t-il transformation d'albuminoïdes sur place ? Toujours est-il que les cellules en question se chargent progressivement de gouttelettes d'huile, à mesure que la cellule est plus âgée, et enfin la cellule se rompt, mettant en liberté son contenu, se brisant, et se détachant du corps. Il y a là fonte cellulaire bien caractérisée.
Epithéliums . — Les épithéliums constituent la j^eau interne, la peau des parties creuses qui ne sont pas en rapport direct et immédiat avec l'extérieur. Nous voyons, aux lèvres, au nez, aux organes génitaux externes, la peau faire
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place aux épithéliums, à mesure que nous considérons des parties plus intérieures. L'épithélium peut être simple ou stratifié, selon qu'il est formé d'une ou plusieurs couches superposées; la forme de ces cellules varie beaucoup, comme leurs dimensions d'ailleurs; les unes sont nues, les autres portent des cils vibratiles (voir les Traités d'histologie), mais elles forment une couche à peu près continue, et il en résulte que rien ne peut pénétrer dans l'organisme sans traverser la peau extérieure ou la peau intérieure ou épithélium. A peu près continu, disons-nous, car il semblerait que les cellules épithéliales sont souvent séparées par des espaces intercellulaires.
Ces cellules ne constituent pas seulement le revêtement des cavités internes, poumon, intestin, bouche, estomac, vessie, etc., elles forment encore les éléments sécrétoires des glandes, et les cellules glandulaires sont des cellules épithéliales plus ou moins modifiées.
Il ne faut pas oublier que la peau elle-même possède une couche épithéliale; c'est la couche superficielle, épaissie à un haut degré dans certaines parties comme à la peau du talon, autour des ongles, sur les organes soumis aux chocs (callosités professionnelles, cors, durillons) et morte. Cette couche, tout comme l'épithélium infiniment plus délicat du tube digestif, par exemple, se détache à mesure qu'elle vieillit, et s'en va, les couches plus profondes prenant sa place. Elle forme des débris qu'on appelle le furfur ou la couche furfuracée; ce sont des cellules épithéliales desséchées et mortes. La vie des épithéliums est généralement courte ; il y a une mue perpétuelle, une incessante desquamation souvent précédée d'une accumulation de graisse dans les cellules : raclez la peau de l' avant-bras, de la poitrine, de la jambe, etc., et vous verrez sous vos ongles un amas grisâtre, onctueux, formé de cellules épithéliales détachées de la peau, chargée, de graisse, mortes en un mot. Il n'y a pas à s'inquiéter de ce trépas, d'ailleurs, car les couches sous-jacentes prennent
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la place de la couche morte, et mourront ù leur tour, plus tard; répilhélium serégénère sans cesse du premier au dernier jour de la vie.
Comme la peau, les épithéliums internes jouent un rôle de protection ; ils jouent aussi un rôle considérable dans l'absorption et dans l'élimination, diverses substances pouvant les traverser soit des tissus vers les cavités, soit des cavités vers les tissus; tels les gaz (poumon, intestin), telles les liquides (intestin encore et poumon), telle encore la graisse qui passe de la cavité intestinale dans les chylifères.
Comme organes d'élimination, les épithéliums jouent un rôle très actif : toutes les glandes étant formées de cellules épithéliales. (Voir Sécrétion.)
PHYSIOLOGIE GÉNÉRALE ET SPÉCIALE DES MUSCLES
Chacun sait ce qu'est un muscle : c'est une masse généralement plus longue que large, le plus souvent de coloration rouge — chez les animaux supérieurs — formant la viande des animaux de boucherie, et douée, à l'état vivant, de la propriété de revenir sur elle-même, de se raccourcir de telle façon que les points sur lesquels s'attachent les deux extrémités du muscle se rapprochent Tun de l'autre, d'où un mouvement généralement amplifié par le fait qu'une de ces extrémités s'insère sur un levier osseux ; le raccourcissement n'est guère que de 1/5^ de la longueur totale sur le muscle, in situ ; mais le muscle tétanisé sur le myographe peut se raccourcir des 2/3. Il y a des mouvements très rapides comme il en est de très lents ; il y a des muscles de différentes sortes, mais en somme leur propriété caractéristique, la contractilité, présente partout un certain nombre de traits communs généraux.
Cils vibratiles, mouvements des végétaux. — Le mouvement est propre à tous les êtres vivants ; mais il présente des degrés. Les jeunes cellules, et même beaucoup de cellules fortement différenciées, présentent souvent une motilité très marquée. Les plantes ont une certaine motilité propre, témoin les vrilles de la vigne, par exemple, et les plantes volubiles et grimpantes. Mais, chez elles, le mouvement est effectué non
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par des muscles riulimentaires, non par des contractions, mai< i)ar la turgescence de tissus érectiles. Chez la sensitive. VJIydysanan gyrans, les cpiarées. il y a un tissu érectile spécial dont la turgescence détermine, selon les cas, un allongement de la partie à la base de laquelle il est placé, un abaissement ou une élévation, selon que la moitié supérieure ou inférieure du pulvinus se gonfle. Il est très intéressant de noter que ces organes de mouvement ont des sortes de nerfs, et que le protoplasma des fibres du liber est un excellent conducteur d'excitations comme l'a vu Dutrochet ; on sait depuis peu d'ailleurs (Gardiner) que le protoplasma est continu d'une cellule à une autre, et ipi'il y a communication et continuité directe par des fils protoplasmiques qui passent à travers les parois cellulaires. Les mouvements des plantes, si intéressant, si curieux que soit leur mécanisme, ne nous présentent rien qui rappelle le mouvement musculaire, et pour apercevoir les origines de celui-ci, il faut nous adresser, non aux plantes, qui sont des organismes déjà élevés dans l'échelle biologique — bien que représentant une direction d'évolution très différente à maftits égards de celle des animaux — mais aux organismes animaux ou végétaux élémentaires, au règne mixte des protistes (Ilaeckel) à ces organismes unicellulaires ou composés de plusieurs cellules à peine différenciées qui sont à la base des règnes animal et végétal. Considérons une amibe : c'est une petite masse protoplasmique, incolore, granuleuse, probablement dépourvue d'enveloppe ; nous voyons que ce protoplasma (ou sarcode comme l'appelait Dujardin en 1835) change sans cesse de forme : il s'allonge en fdaments épais, en prolongements courts, de forme et de direction très variées ; il se déplace au moyen de ces pseudopodes, le protoplasma qui remplit la masse principale venant se déverser tout entier dans tel ou tel de ceux-ci. Chacun a pu observer ces mouvements que Rosel de Rosenhoff (i7oo) semble avoir été le premier à signaler. Vuilà donc un organisme des
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plus simples, (l(jiuj (le niotillté, et le pi-utopiasma dont il est composé accomplit toutes les fonctions vitales : il respire, il absorbe, il désassimile, il se meut. Il est fort rudimentaire au point de vue musculaire, comme aux autres d'ailleurs, et ce caractère rudimentaire de toutes les fonctions est commun à tous les organismes chez qui la division du travail ne s'effectue point, chez qui l'on n'observe pas différentes catégories de cellules spécialisées en vue de fonctions différentes, des cellules glandulaires, nerveuses, osseuses, musculaires, etc.; ces organismes accomplissent toutes les fonctions, mais par cela même que leur unique cellule subvient à toutes, ils ne peuvent pousser bien loin aucune de celles-ci : étant « propres à tout »,ils perdent nécessairement en force ce qu'ils gagnent en étendue. Ce caractère est commun à tous les organismes unicellulaires : on le constate chez les amibes, chez les leucocytes (dont Wharton Jones a signalé, en 1840, la motilité propre), chez les rhizopodes et radiolaires où les pseudopodes épars sont remplacés par de Ljngs lilameuts minces, chez beaucoup de microbes doués d'une motilité très nette (mouvement oscillatoire), chez le protoplasma de nombre de cellules de végétaux élevés [Nilella ayncarpa^ Tradescantia virginica), et on constate que ces mouvements ont des relations délinies avec les excitations thermiques.
Il en va de même pour les cellules à cils vibratiles qui sont des ci.'llules d'organisation très simple encore, mais dont la motilité est certainement d'ordre supérieur. Découvertes par Antoine de Heide en 1683 sur le manteau des moules communes, ces cellules consistent en une petite masse munie de parois propres, cylindrique, dont une extrémité est allongée en pointe et rattachée à l'organisme, l'autre étant j)Ourvue d'un plateau, ou épaississement, sur lequel sont insérés de 6 à 10 cils ou lilaments courts, homogènes, doués d'un mouvement généralement très rapide. On trouve de ces cellules sur le corps de beaucoup d'invertébrés aquatiques ; on trouve des cils vibratiles sur beaucoup d'organismes inférieurs — les infusoires ciliés par exemple, les paramécies que chacun connaît — et le noiiibri- de res cils varin considérablement : il n'y en a parfois
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((Il un st'ul, c<»niino chez les spormatozoidos dos aninuiux et che/. I.^s anthérozoïdfs de beaucoup d'algues ; il y en a deux chez les zoosporcs de VlIiPmafococcus pluvialis (alg:ue), quatre chez les zoospores d'i'l<>f/irii\ etc. Pour étudier les cils vibratiles, on peut employer la membrane buccale ou pharyngienne, ou encore l'œsophage d'une grenouille récenunent tuée : la paroi interne de ces membranes est couverte de cellules à cils, et si l'on fixe l'œsophage •nivert sur une planchette, et si l'on place ensuite sur cet œsophage ([ueUpies grains de vermillon ou de charbon, on voit ces grains se dé]»hicer dans un sens constant (vers l'estomac). On peut encore introduire dans l'oesophage une tige en verre mouillée avec un peu d'eau salée, et si celle-ci n'est ni trop mince ni trop épaisse, on voit se déplacer l'œsophage le long de la tige, poussé par ses cils vibratiles qui prennent un appui sur elle, ou bien, on peut faire la limace artificiel le de M. Duval : on dépose un fragment de cet O'Soiiliage sur une surface humide, les cils étant du côté inférieur, en contact avec cette surface : le fragment se déplace. Chez les mammifères, il y a des cellules à cils dans la trachée, les l)ronches, la pituitaire, l'utérus, la trompe de Fallope, les canaux biliaires, lacrymaux, etc. ; il y en a plus encore chez l'embryon (ventricules cérébraux et le canal central de la moelle). Le mouvement des cils s'effectue toujours dans le même sens, avec un rytlmic régulier, et ce mouvement i-appelle celui d'un champ dont les blés sont inclinés par le vent; il est parfois si rapide (plus de 1 000 par minute) qu'on ne distingue guère qu'une légère ondulation comme celle d'un courant d'eau qui s'écoulerait sur la surface examinée. L'inclinaison des cils se fait successivement : le mouvement gagne de proche en proche (Ranvier) ; le mouvement sert tantôt à lalocomotion (Paramécies, larves de mollusques, etc.), tantôt à la respiration en renouvelant l'eau qui est au contact du corps, et ailleurs à l'exiuilsion des poussières, mucosités, etc., (homme) ou à la déglutition (grenouille). On a distingué différentes sortes de mouvement ciliaire : en crochet, comme un doigt qui s'étend et se replie tour à tour; infundibuliforme, le cil oscillant de façon à dessiner un cône dont sa base d'attache forme le sommet: pendulaire, où le cil oscille d'un côté à l'autre ; d'inclinaison, etc. La vitalité des cellules ciliées est très grande : on en trouve encore en activité dans le cadavre putréfié. Les mouvements cessent si les cils sont séparés du plateau, mais non si le plateau avec ses cils est séparé du reste de la cellule. La chaleur accyi'oit la motilité jusqu'à + 40° centigrades: le chlorofoi'me et l'éther la suspendent temporairement ; les courants faibles ou moyens sont sans action ; les courants forts paralysent ; CO" ralentit ; à dose faible les acides et alcalins accélèrent, à dose forte ils arrêtent le mouvement. Calli-
biircô?. Ranvier et Engelmann ont imaginé des appareils enref'istreiirs du laûavement ciliaire ; ils consistent essentiellement en un corps léger posé sur la surlace vibralile, et fixé do façon à pouvoir tourner sui" lui-même, mais non se déplacer : on amjjlifie le mouvement de rotation au moyen d'une aiguille qui se meut le long d'un cercle gradué.
Le mouvement ciliaire est un mouvement protoplasmique ; il n'y a pas là le moindre muscle. Engelmann le croit du à des changements de forme de particules élémentaires qu'il appelle des iiiofagines, et qui au repos seraient allongé»-. '•■ 1 m^ la contraction <]ihériques.
Fig. 58. — Cellules neuro- musculaires de l'hydre d'eau douce. E, ectoderme renfermant la partie protoplasmique, et M, mésoderme renfermant la partie filamenteuse de ces cellules.
Cellules neuro -musculaires. — Un commencement de différencialiou de cellules spécialement motrices, et mieux appropriées à une véritable fonction musculaire s'observe dans les cellules neuro-musculaires découvertes par Kleinenberg chez Thydre deau douce : on y voit un passage entre la cellule « bonne à tout faire » et celle qui est spécialisée pour le mouvement, la cellule musculaire vraie. Elles comprennent une masse cellulaire, arrondie, formant peau ou ectoderme, et un certain nombre de filaments allongés, contractiles, naissant de la partie profonde de ces cellules, et plongeant dans le mésoderme. Elles doivent leur nom au fait que réxrilation de la masse principale, cutanée, est
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suivie d'une contraction des fibres situées dans le mésoderme ; la masse principale serait conductrice d'excitation nerveuse, en quelque sorte, et les filaments seraient en quelque sorte musculaires. Entre ces cellules neuro-musculaires et la véritable cellule musculaire, toutefois il y a encore des diflérences : peut-être décrira-t-on quelque jours des formes intermédiaires qui ont jusqu'ici échappé à l'attention? Il est temps d'en venir aux fibres musculaires proprement dites. Elles sont de deux sortes, et nous résumerons brièvement leurs caractères, renvoyant pour plus amples détails aux traités d'histologie.
Fibres lisses et striées. — La fibre musculaire lisse (muscle de la vie de nutrition) a une longueur qui varie entre 6 et 13 centièmes de millimètre et un maximun de 4 centimètres ; elle est effilée, homogène ou légèrement granuleuse, et contient un noyau : elle présente quelquefois, et surtout après l'emploi de certains réactifs, un léger indice de slriation transversale. Rouget pense qu'en réalité elle est composée de fibrilles très fines, onduleuses, juxtaposées. Ces sortes de fibres abondent dans les parois du tube digestif, de la vessie et des uretères ; on en trouve dans les poumons, les artères, la peau : c'est-à-dire dans les organes de la vie végétative. Chez beaucoup d'invertébrés, ce sont les seuls muscles que l'on rencontre, mais tandis qu'ils conservent leurs caractères physiologiques spéciaux, — la lenteur de la contraction, entre autres — dans les organes de la vie végétative, ils acquièrent des caractères très supérieurs dans les organes de la vie de relation (de Varigny), sans qu'on ait indiqué de différences essentielles de structure. Mais nous reviendrons plus loin sur ce point. Les muscles striés (muscle de la vie de relation) ont une structure beaucoup plus complexe. Ces fibres se rencontrent .dans les muscles soumis à l'influence de la volonté, muscles des membres, du tronc, etc. Elles ont de 12 à 20 millièmes de millimètre do diamètre, présentent
une striation transversale très marquée, et sons la membrane (sarcolemme ou myolemme), qui les entoure, on reconnaît la présence d'un grand nombre de librilles distinctes, d'où une apparence striée manifeste dans le sens longitudinal. Ces fibrilles semblent formées de courts segments alternativement clairs et foncés placés bout à bout, et comme ces segments occupent le même niveau dans l'ensemble des fibrilles ils déterminent l'aspect strié de la fibre dans le sens transversal ; quand on parle de la striation de cette sorte de fibres, c'est à la striation transversale qu'on fait allusion. L'emploi des réactifs détermine dans ces fibres striées des dissociations sur lesquelles il a été beaucoup épilogue, et on est arrivé à y voir des éléments variés. Il semble, d'après Engelmann et les nombreux histologistes qui se sont attaqués à la question, que la fibre musculaire est composée de segments ou disques placés bout à bout, alternativement isotropes et anisotropes, ces disques se subdivisant d'ailleurs en des éléments divers. Il faut convenir que les résultats sont peu satisfaisants et peu intelligibles, et l'histologie a beaucoup à faire encore dans cette étude. Signalons pourtant, pour mémoire, fidée de Rouget qui considère les fibrilles comme des filaments enroulés en spirale : les stries correspondraient aux bords des filaments, et les espaces clairs entre les stries correspondraient à l'intervalle entre deux tours de spire. Si donc la fibre musculaire est de nature cellulaire — et il faut bien fadmettre — on devra convenir que c'est une cellule très profondément modifiée, quelle que soit l'hypothèse à laquelle on se rattache au sujet de sa structure intime.
Innervation des muscles. — Chaque fibre reçoit au moins une fibre nerveuse : dans les régions où les muscles paraissent le plus richement innervés (muscles de l'œil), il y a un filet pour de trois à dix fibres musculaires se subdivisant en autant de filets plus petits ; dans les muscles des membres,
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il y a un filet pour de quarante à quatre-viniits fibres musculaires. On ne connaît pas au juste la relation entre les éléments musculaires et nerveux : on sait bien que le nerf s'épanouit en se ramifiant dans une sorte de masse granuleuse au-dessous du sarcolemme (colline de Doyère) en perdant sa myéline, et en formant la plaque motrice terminale (^Rouget), mais la nature du rapport intime entre le muscle et le nerf échappe. Il semble qu'il n'y ait pas continuité d'après Kiihne. et on ne peut faire que des conjectures au sujet de la façon dont une impulsion nerveuse vient exciter la libre musculaire et Tame.
ner à se contracter. Chaque filet se subdivise en filets plus petits qui vont aboutir aux fibres musculaires, chacune de celles-ci possédant au moins une terminaison nerveuse. Il en résulte que fexcitation d'un même filet nerveux, à moins d'opérer sur les subdivisions ultimes, met en mouvement un plus ou moins grand nombre de fibres musculaires. On comprendra sans peine que plus le nombre des filets nerveux est considérable par rapport aux fibres musculaires, plus les mouvements pourront être variés. C'est ce qui a lieu pour les muscles de fœil : il y a presque autant de filets nerveux que de fibres ; les filets nerveux se subdivisent peu, et chacun d'eux n'innerve guère plus de deux ou trois fibres, aussi les mouvements de Fœil sont-ils infiniment variés en raison des contractions partielles qui sont rendues possibles par la subdivision — physiologique — de chaque muscle en une infinité
Fig. 59. — ïïchéma représentant la distribution des nerfs aux faisceaux primitifs des muscles longs.
A distributloa simple, plaque unique. — B distribution complexe, plaques multiples et étagées. (D'après il. A. Chauveau.)
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(le petits muscles. Dans une grande mesure, en effet, un muscle où chaque fibre reçoit un filet spécial doit être considéré comme un faisceau de muscles indépendants.
Les histologistes admettent que, dans les muscles courts, chaque faisceau prinùtif reçoit une seule terminaison nerveuse. M. Cliauveau s'est récemment {Arch. de P/iysiol., 1889, p. 1) demande s'il en est de même pour les muscles longs. Deux hypothèses se présentent : elles sont schématisées dans la figure 59. L'anatomie ne pouvant guère répondre à la question — car il est difficile de suivre des faisceaux ayant jusqu'à 30 et 40 centimètres de longueur — M. Chauveau a eu recours à une méthode très ingénieuse dont voici le principe. Considérez les schémas ci-joints. Si on coupe le nerf n après qu'il a abandonné le prenner filet, ou le premier trio de filets, que se passei'a-t-il ? Il y aura dans l'hypothèse A affaiblissement autrement considérable que si l'innervation est conforme à l'hypothèse B, et en outre, avec A, il y aura affaiblissement général, alors qu'avec B, il y aura paralysie de la partie inférieure, du muscle, et persistance intégrale de la contraction de la partie supérieure. M. Chauveau a donc étudié par la méthode graphique la Contraction du muscle sterno-mastoïdien partiellement énervé, et les faits lui ont montré que c'est l'hypothèse B qui est exacte.
Contraction musculaire. — Et maintenant, venons-en à
l'étude de la fonction propre des muscles, à sa contraction ^
Contractez votre biceps par exemple en soulevant un poids,
ou à blanc en contractant aussi ses antagonistes : il se produit
' Ce qui suit s'applique également au\ muscles lisses et aux muscles striés à de petites différeuccs près. Il n'y a pas entre les deuv ordres de libres de différences essentielles. Chez les animaux supérieurs sans doute, les libres lisses ont une contraction lente, et sont soustraites à l'action de la volonté (bien que l'iris et le muscle ciliaire des mammifères aient des libres lisses et, que leur contraction soit rapide, alors que le coeur, à fdjres striées, est soustrait à l'influence de la volonté), mais chez les invertébrés les fibres lisses sont souvent les agents des mouvements volontaires, et chez certains d'entre eux (céphalopodes) ces libres ont une contraction rapide, plus rapide que celle de beaucoup de muscles striés d'invertébrés (crustacés divers). Dès lors, il n'y a pas lieu de séparer l'étude des uns de celle des autres : il suffira de dire que chez les vertébrés la fdire lisse est généralement plus lente à se contracter, qu'elle se rencontre surtout dans les appareils de la vie orijanique (Bichat), et qu'elle est plus thermosystaltique que la fibre striée. Le curare semble ne point agir sur elle comnii' sur celle (liTiiière. mais ceci jieut tenir à une différence d'innervation.
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un changement de forme manifeste, le mnscle devient pins coiiini, et sa partie moyenne prend une forme globnlcuse, et augmente de volume en même temps que de consistance. Disons-le de suite, celte augmentation de volume, très réelle pour une partie du muscle, n'existe pas si l'on considère celui-ci dans sa totalité.
Barzellotti a démontré, en effet, en 179G, que si l'on place une patte de grenouille dans un vase plein d'eau, surmonté d'un bouchon en verre creux, de calibre très étroit, également plein d'eau, dont le niveau s'abaisserait et s'élèverait notablement pour le moindre changement de volume de l'eau du vase, ce niveau ne change aucunement pendant la contraction. Si le muscle gagne en volume en certains points, il perd de sa longueur : le volume demeure invariable. On peut faire la même expérience en remplaçant la patte de grenouille par une anguille vivante (G. Richet) ; que l'anguille s'agite ou demeure tranquille, le niveau de l'eau reste le même. Le volume total du Fi.y. (JO. — l^xpcnciiCL! de
muscle ne change donc pas i. Barzellotti montrant que ° ^ le niveau d eau (w) ne
* Ei'tiian affirme pourlant que le niveau de l'eau baisse, et que par cousi'qucut le muscle en so contractaul (liniinue de voluaie.
change pas durant sa contraction des muscles de la gi-enoviille lors du passage dft courant.
Mais le volume de certaines parties de celui-ci change, et f=a longueur varie aussi. On ne peut pas étudier ces variations de lonLTueur et de volume, non plus du reste que l'ensemble
Fig. 61. — Schciiia du myogruphe de Helmholtz : w, muscle auquel aboutissent les fds électriques. — t, attache du muscle sur le levier L dont les oscdlations verticales s'inscrivent sur le cylindre vertical pivotant sur lui-même.
de la physiologie du muscle sans appareils appropriés, et c'est de ce besoin qu'est née la myographie, la méthode actuellement usitée pour l'enregistrement de la secousse musculaire.
Myographie. — Le premier myographe date de 1850; il est dû à Helmholtz. On ne l'emploie guère en France où celui de Marey a pris sa place, étant plus facile à employer. Ce dernier consiste essentiellement en une tige légère dont une extrémité, fixe, forme pivot, l'autre étant libre et mobile. Si à cette tige, vers le milieu de sa longueur, nu mieux, à petite distance du point fixe, on attache un fil relié à un muscle tendu dont l'autre extrémité est fixée, immobile, à chaque contraction du nmscle, on aura un mouvement du levier., et, à contraction égale, le mouvement sera d'au-
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UiiU plus iiinple que linserlion du lil se l'era en un point plus rupprctclic du pivol. Ce mouvement, il est facile de rinsciire, i)ar la méthode graphique, sur un cylindre revêtu de papier enfume (ou sur une plaque) anime d'un mouvement régulier. Le myographe ressemble absolument au bras et à l'avant-bras ; le levier, c'est Tavant-bras pivotant autour de rextrémitc inférieure de Thumérus ; le pivot, c'est l'articulation du coude, l'immcrus étant immobilisé, et le muscle en expérience, c'est le biceps, inséré, on le sait, très près de l'articulation ; aussi le mouvement de l'avant-bras sur le bras est-il très ample, comparé au raccourcissement réel du biceps. Pour obtenir de bons tracés myographiques, il importe que le juuscle soit légèrement tendu, surtout s'il repose à plat, car autrement, il ne reviendrait que lentement et imparfaitement à sa position première, après la contraction. Dans le myographe de Helmlioltz, le fil qui relie le nmscle au levier supporte en même temps un petit poids qui contribue à détendre le muscle, à le ramener à sa position allongée, une fois qu'il ne se contracte plus ; dans celui de Marey, un poids s'enroule au milieu du pivot et tend à entraîner le levier en sens inverse du muscle (on gradue le poids selon la force du muscle) ou bien, le levier est maintenu ou ramené en place par un ressort léger, comme dans le myographe à ressort ; mais le myographe à poids vaut mieux, la résistance qu'offrent le levier et le poids étant constante, tandis que celle du ressort est variable.
On se sert généralement de l'électricité puur exciter les muscles, et surtout des courants induits ; on varie l'intensité de ceux-ci à volonté, et comme piles on emploie de préférence les Daniell, plus régulières et constantes que les piles au bichromate ; et comme il est nécessaire de connaître le moment où le muscle a été excité, on intercale un signal de Desj^rez sur le trajet de l'appareil excitateur au muscle, de telle sorte qu'au moment où le nmscle est excité, et tant qu'il demeure soumis à l'action de l'électricité, la plume inscrivante de ce signal — qui est un petit électro-aimant — change de position. Si l'on a soin de bien placer l'extrémité du levier inscripteur et de la plume du signal sur la même ligne , il est facile d'opérer différentes mensurations et comparaisons, surtout au point de vue du temps : connaissant la vitesse du cylindre, ou mieux inscrivant en même temps que le graphique musculaire et le signal des excitations, les vibrations d'un diapason donnant le 1/100"^ ou le 1/200"" de seconde, on peut voir exactement combien il s'écoule de temps entre l'excitation et la réaction, etc.
Voici un iiitiscle — tiii ;L:a5Lruciiémien de i^Teiiuuilie par
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exemple, c'est le muscle classique en pareil cas. — disposé sur le myographe. Il n'est point trop tendu, et pour empêcher 1 e dessèchement on l'humecte d'eau de temps à autre, ou bien on le recouvre d'une petite cage de verre, ne laissant passer que le fil allant au levier. A ses deux extrémités aboutissent deux électrodes, ou encore, le sciatique a été conservé et repose sur celles-ci. Levier et signal sont rapprochés, les
Fig. 62. — Secousse musculaire, muscle de grenouille tendu par un poids faible. Vitesse raaxima du cylindre. (D'après C. Richet.)
plumes étant rigoureusement au même niveau ; un diapason inscrit ses vibrations, et on excite le nerf; aussitôt le muscle se contracte, puis il se relâche, et sur le cylindre nous avons un graphique du genre de celui qui est figuré ici. Il s'agit d'interpréter ce graphique. Il y a là trois éléments à considérer : le temps écoulé entre l'excitation et la réaction, ou période latente ; la. période d'fucension ou de raccourcissement ; la période de descente ou de retour à l'état premier, la période de relâchement .
Période latente. — Cette période (fig. 62) est d'environ un centième de seconde. Il semble toutefois que ce chilTre soit plus faible en réalité; il serait de 8,6, peut être même 4 millièmes de seconde ; mais il ne faut pas oublier que pour le même muscle la période latente a des durées très variables
PERIODE LATENTE
selon dilTérentes conditions : en effet la période latente est plus courte si le courant est fort, si le muscle est frais, si le poids qu'il supporte est faible, et s'il fait chaud, que dans les conditions inverses : les différences peuvent être du simple au double ou au triple ; la période latente a encore une durée variable selon le moment où l'on excite le muscle
Fiy. 63. — Trace de Par/in-us Prideaxïi montrant l'influence des variations du poids sur la forme de la contraction. Le poids = successivement .5 grammes (ligne supérieure), 10, 15 et enfin 20 grammes (ligne inférieure. (A lire de gauche à droite.)
si on l'excite pendant qu'il est déjà en voie de contraction, la période latente est plus courte que lors de l'excitation survenant durant le repos, — elle peut n'être que de G', 002 ou 0%003 — ou durant la décontraction.
Il y a des variations sensibles dans la durée de la période latente chez les muscles striés de ditierents animaux, à conditions extérieures comparables ; elle peut osciller entre 0%002 et 0%07. Chez les muscles lisses de la vie végétative, la période latente est très longue, et se chilïre par secondes entières : mais chez les muscles lisses de la vie de relation de nombreux invertébrés, elle est assez courte, comme Ta montré de Varigny ; elle peut n'être que de deux ou
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trois cent vingtièmes de seconde pour les muscles du manteau de la Seiche et du Poulpe, alors qu'elle est dix et vingt lois plus longue pour le jabot, le rectum, Tcesopliage des mêmes animaux. Pourtant chez la plupart des invertébrés les muscles lisses de la vie de relation demeurent très lents : tels ceux de Fescargot ou de la limace, des holothuries, etc., mais encore, même chez ceux-ci, la période latente reste inférieure à une demi-seconde. On remarquera
Fig. 64. — Graphique du même muscle frais (l), un peu fatigué (2), et plus fatigué encore (3).
en passant que les muscles striés des invertébrés ont une période latente généralement plus longue que celle des mêmes muscles chez les vertébrés supérieurs; elle est de deux cent-vingtièmes de seconde au moins'. Au surplus on observe dans les muscles lisses ou striés des invertébrés les mêmes variations que chez les muscles striés des vertébrés, sous les mêmes influences : force de l'excitation, fatigue, etc., etc.
Forme de la secousse. — Relativement à Famplitude de la secousse musculaire, on remarquera l'absence de plateau entre les deux périodes d'ascension et de descente, et la longueur plus grande de la période de descente qui dure deux ou trois fois plus longtemps que la période d'ascension. Du reste la forme du graphique varie énormément selon les conditions expérimentales. Plus l'excitation est forte, et plus la secousse est haute; plus le poids est lourd, moins le graphique a de hauteur ; et on peut dire d'une
' Voir H. de Varigny : Recherches Expi:rimentales sur la Contraction Musculaire chez les Invertébrés, 1886.
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façon générale que toutes les causes capables d'agir sur l'activité musculaire, la température, l'anémie, la fatigue, etc., retentissent sur la forme de la secousse : un muscle fatigué par des excitations trop nombreuses, un muscle anémié. — ceci est surtout le cas pour les muscles des vertébrés supérieurs, homéothermes — un muscle qui soulève un poids lourd, ou qui est refroidi, fournit un tracé moins ample que le muscle dans les conditions opposées : la période d'ascension au lieu d'être brusque, rapide, est lente, allongée, et la hauteur est moindre.
Contracture. Contraction idio-musculaire. Onde secondaire. — Quand, au lieu d'exciter un muscle de façon modérée, on lui envoie une excitation très forte, on voit se produire dans le graphique une modification très marquée : la période de descente se fait en deux temps, le premier assez rapide, séparé souvent du second, qui est très lent, par un plateau, une période d'arrêt dans la décontraction : on donne à ce second temps le nom de contracture (fig. 65). Ce phénomène est commun aux muscles lisses et striés, et il en est de même pour un autre qui s'en rapproche peut-être, la contraction idio-musculaire (Schiff). Celle-ci s'observe admirablement sur les muscles des holothuries, sur ceux du Stichopus regalis par exemple, mais on peut la constater sur tous les muscles lisses ou striés que l'on excite mécaniquement et localement en les rayant transversalement avec le dos d'un scalpel par exemple; on voit se former une sorte de nœud ou de gonflement qui persiste quelque temps sans se propager ni déplacer, et qui offre la forme d'une raie ou d'un monticule, selon que l'on a rayé le muscle ou qu'on en a touché un point très limité : chez le Stichopus la raie ou le monticule peut durer jusqu'à dix minutes, s'il fait froid ; mais même à 25'"^C., il persiste quelques minutes.
Chez la Seiche ou l'Élédone, la raie disparait très vite, en quelques secondes au plus (Frédéricq, de Varigny).
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Un phénomène qui a plus de rapports que le précédent avec la contracture est celui qui porte le nom à' onde secondaire {C Richet). On dit qu'il y a onde secondaire quand le muscle, après avoir été excité, et s'être relâché en totalité
Fig. 6j. — Trace à'Eledone moschata indiquant la forme du gmphique correspondant à la contracture.
ou en partie « se contracte de nouveau par saccades, comme par ondées, en sorte qu'il regagne à peu près la position qu'il avait acquise pendant son tétanos. Il reste ainsi contracture durant un temps variable, puis il se relâche de nouveau et retourne graduellement, très lentement, à son point de départ ^ ». Pour observer cette onde il faut un muscle frais. point fatigué, soulevant un poids faible, et des excitations
• C. Richet. Physiologie des Muscles et det Xerfs, ,\lcan, iUi, p. 80-31.
CONTRACTION. — ONDE SECONDAIRE .*»4o
assez fortes (fig. 66;. La contracture n'est peut-être due qu'à une onde secondaire insuffisante pour déterminer une con-
Fig. 66. — Onde secondaire (d'après C. Richet). La ligne inlérieiu-e indique les excitations électriques qui ont provoqué un tétanos. On voit qu'immédiatement après le tétanos le muscle est devenu plus extensible qu'avant l'excitation. Puis sa courbe remonte graduellement par saccades successives (muscle d'écrevisse).
traction nouvelle, mais suffisante pour arrêter la déconlraction ; on observe en effet des formes de passage très nettes de Tune à l'autre. En tout cas les deux phénomènes nous montrent qu'à la suite d'une excitation il se fait dans le
muscle une série de modifications plus ou moins durables qui peuvent certainement demeurer cachées, mais qui peuvent aussi se manifester nettement.
On voit de la sorte que la forme de la secousse musculaire peut varier considérablement.
Néanmoins, on peut dire d'une façon générale que, dans des conditions moyennes, la contraction des muscles striés est rapide, brève, et que celle des muscles lisses est d'ordinaire longue, lente, sauf pour les muscles lisses de la vie de relation de certains invertébrés. Même entre muscles striés d'ailleurs il y a des différences non seulement d'une espèce à une autre, mais chez la même espèce, les muscles pâles du lapin se contractant plus vite que les muscles rouges du même animal (Ranvier), les muscles striés de la queue de l'écrevisse et du Bernard-l'hermite ayant une contraction plus brève que celle du muscle de leur pince (G. Richet et de Yarigny). Peut-on aller jusqu'à admettre avec Cash que chaque muscle possède sa courbe propre ? Cela est assez problématique, car il est bien difficile d'égaliser les conditions proportionnellement, et sans cette égalisation on ne peut obtenir de résultats comparables.
Différents poisons modifient plus ou moins la forme de la secousse musculaire ; le chloroforme en diminue la hauteur, le curare aussi, et beaucoup d'autres substances ; mais nulle n'agit de façon plus caractéristique que la vératrine étudiée récemment avec beaucoup de soin par M. Rondeau. Le muscle empoisonné par cette substance se contracte normalement ; mais sa décontraction est très particulière ; elle s'accompagne d'une onde secondaire d'autant plus prononcée que l'empoisonnement est plus intense, et qui ralentit énormément la période de décontraction.
Addition latente. Tétanos musculaire. — Nous n'avons considéré jusqu'ici que les effets d'une excitation unique, modérée; il nous faut voir maintenant comment se comporte le muscle excité plusieurs fois de suite à intervalles rapprochés. Excitons donc un muscle deux fois de suite, en
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succession rapide, de façon que la seconde excitation l'atteigne pendant qu'il commence à se contracter : nous obtenons une secousse unique, mais plus Ibrte, plus ample que la secousse déterminée par une seule excitation (Helmholtz). Ceci ne nous surprend point, car nous savons qu'une excitation forte produit un effet plus considérable qu'une excitation faible, et nous comprenons que deux excitations ont plus de force qu'une seule. Mais en étudiant le phénomène de plus près, nous constatons qu'il y a quelque chose d'autre qui du reste contribue à expliquer l'influence considérable de la seconde
Fig.GT. — Addition latente (d'après C. Richet). Excitations d'intensité égale, mais de rythme variable. A droite de la figure, elles sont espacées et ne provoquent pas de mouvements, tandis qu'à gauche elles sont fréquemment répétées et provoquent un tétanos. Muscle d'écrevisse.
excitation. Excitons encore un muscle, mais en graduant la force du courant de telle façon qu'il soit trop faible pour déterminer une contraction. Nous excitons; pas de mouvement; nous excitons de nouveau, rien; nouvelle excitation, rien encore, et de la sorte, trois, quatre, cinq ou six excitations passent inefficaces.
Puis tout à coup, sans que rien ait été changé au courant, voilà les excitations qui déterminent une contraction ; celle-ci est d'abord faible, mais à mesure que les excitations se succèdent, la contraction devient plus forte, et finit par atttialre une amplitude qui demeure constante. Puisque rien n'est changé au courant, il ne peut y avoir eu de modification que dans le muscle : l'excitabilité de celui-ci s'est accrue sous l'influence des excitations successives, et on dit qu'il y
a addition latente (Ch. Richel) ou sommation. Cette addition latente s'observe d'ailleurs aussi bien quand la première excitation est suivie d'une contraction que dans le cas où elle demeure inefficace, mais pour bien Tobserver, il faut opérer avec des courants faibles, tout juste suffisants — ou insuffisants — pour la production d'une contraction. Maintenant
Fii?. 68. — Tétanos d'abord incomplet, puis complet du muscle caudal du Paqunis callidus. Il n'y a pas de différence réelle dans le rythme des excitations, mais le cylindre tourne plus lentement au début.
excitons le muscle, en employant des courants faibles toujours , mais suffisants pour provoquer une contraction moyenne, et excitons-le plusieurs fois de suite, à intervalles tels que chaque excitation atteigne le muscle après qu'il s'est relâché (cet intervalle variera selon le muscle, selon la durée de sa secousse). Le rythme des excitations étant peu fréquent, nous aurons une série de contractions isolées, naturellement. Accélérons maintenant le rythme : chaque excitation atteignant le muscle avant qu'il n'ait pu se relâcher, il n'y aura plus qu'une décontraction incomplète, et le tracé nous montrera que le muscle est en état permanent de contraction, avec de légers accroissements de contraction lors des excitations : le tracé est ondulé. Le muscle est alors en tétanos physiologique (Helmholtz), mais incomplet : pour avoir
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un lélanos complet, il nous suflira d'accélérer encore le rythme des excitations. Ce rythme nécessaire varie selon les muscles, naturellement ; pour obtenir le tétanos complet, il est nécessaire et sulïisant <]ue le muscle soit excité avant d'avoir commencé à se relâcher, et comme la durée de la période d'ascension varie selon les muscles et selon les conditions expérimentales, le rythme variera selon le muscle et
Fig. 69. — Tétanos complet d'emblée du muscle caudal du Paguvus calUdus.
selon les conditions expérimentales aussi ; il variera selon les différents muscles à conditions égales ; il variera pour le même muscle, selon qu'il est fatigué ou non, selon que l'irrigation sanguine est bonne ou non, selon la température, selon le poids à soulever, en un mot selon toutes les conditions aptes à modilier la durée de la période de raccourcissement. Opérons sur des muscles différents, dans des conditions aussi égales que possible, et nous voyons que pour obtenir le tétanos complet il faut un rythme de 300 excitations par seconde pour les insectes, de 100 pour les oiseaux, de 60 pour le cobaye, de 40 pour l'homme, de 30 pour la grenouille (gastrocnémien, car pour l'hyoglosse 15 suffisent), de 3 pour la tortue et de 0,1 pour l'escargot (C. Richet). Pour différents crustacés (crabes, Bernard-l'llermite, etc.), il faut de six à huit excitations doubles par seconde, en hiver ; pour les muscles
lisses d'invertébrés, les chiffres varient énormément : l'intervalle entre les excitations pouvant être de six ou huit secondes, chez certains mollusques, ou seulement de un dixième de seconde (de Varigny). Il est intéressant de noter — et c'est là une confirmation du fait énoncé plus haut de la variabilité de la secousse selon le muscle considéré, chez le même animal — que pour produire le tétanos il est besoin de rythmes parfois très différents quand on opère sur différents muscles du même animal. Ainsi un rythme qui suffira à produire le tétanos dans le muscle de la pince de l'écrevisse ou du Bernard-l'Hermite sera insuffisant si l'on s'adresse au muscle abdominal des mêmes crustacés, ce dernier possédant une contraction beaucoup plus brève et rapide, et les mêmes différences s'observent quand on considère différents muscles d'une même grenouille, d'un même lapin (muscles pâles, rapides, et muscles rouges, plus lents, Ranvier), ou d'un même insecte. Il est également intéressant de remarquer combien le rythme nécessaire à la production du tétanos varie pour un même muscle individuel selon son état, c'està-dire selon les conditions intérieures ou extérieures. Si le muscle est échauffé, sa contraction est plus rapide, et alors il faut un rythme plus rapide ; s'il est fatigué, il se contracte plus lentement, et alors il suffît d'un rythme plus lent, comme dans le cas du muscle refroidi ou anémié.
Le tétanos une fois établi, que se passe-t-il si les excitations continuent à se produire? Le tétanos va-t-il durer tant que durera l'excitation ? Cela dépend du muscle. Tel restera longtemps en état de tétanos, jusqu'à sa mort (pince de l'écrevisse détachée du corps) ; tel autre, au bout d'un temps parfois très court, s'épuise et se relâche (muscle abdominal du même animal). Dans le premier cas, la rigidité cadavérique fait suite au tétanos, et ceci justifie, dans une certaine mesure, l'opinion d'Hermann qui voit dans la contraction et la rigidité cadavérique deux états très analogues. Dans le second, il y a une perte évidente de l'excitabilité. Perte tem-
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poiairo, sans doute, puisque le repos permet à l'excitabilité de se rétablir, comme il est facile de s'en assurer en excitant au bout de quelque temps de repos un muscle devenu inexcitable à force d'avoir été irrité, mais perte manifeste, et qui se traduit par un relâchement plus ou moins rapide,
Fig. 70. — Trace d'Eledone moschata : tétanos prolongé. Chaque ligne correspond à un tour du cylindre (tour se faisant en une minute environ). Bien que l'excitation persiste le muscle se relâche peu à peu. Le relâchement bruque de la dernière ligne de descente est dû à la cessation de l'excitation.
mais bientôt complet, du muscle. Le temps au bout duquel cette inexcilabilité survient est variable : Ch. Richet l'évalue à une minute pour le muscle caudal de l'écrevisse, et à 90 minutes pour le muscle de la pince, d'autres muscles présentant des chiffres intermédiaires. Mais il s'agit ici de muscles séparés du corps, et pour des muscles restés dans leurs connexions normales, recevant le sang dont ils ont besoin, le tétanos doit durer beaucoup plus longtemps : un chien peut recevoir en deux heures plus de 100,000 secousses sans que ses muscles perdent leur excitabilité.
On remarquera souvent au début du tétanos physiologique la contraction initiale de Bernstein : une contraction forte et vive, suivie d'un tétanos complet ou incomplet. Cette contraction initiale indique un état d'excitabilité plus grand, et
dépend manifestement de celui-ci. Aussi arrive-t-il souvent que cette contraction se produit non au début même de la tétanisation, mais après un certain temps. Dans le premier cas, l'excitabilité est maxima au début, et va décroissant : dans le second, elle est relativement faible au début, et va croissant — jusqu'à un certain moment — sous l'influence des excitations mêmes, ce qui revient à dire que l'excitation tantôt accroît, tantôt diminue l'excitabilité. Ce fait peut sembler paradoxal, mais il est très net, très facile à mettre en évidence, et quiconque a quelque pratique de la myographie a rencontré de très nombreux exemples de l'accroissement et de la diminution de l'excitabilité sous l'influence des excitations mêmes. Il est moins aisé de s'expliquer la contraction finale, la contraction assez forte qui s'observe parfois à la fin du tétanos physiologique, au moment où l'on cesse l'excitation ; aussi nous contenterons-nous de la signaler simplement ^ Il se passe là un phénomène analogue à ce qui a lieu lors de la rupture d'un courant de pile ; mais on sait qu'à la rupture, il y a une excitation forte, tandis qu'on ne voit guère comment la cessation d'une excitation par des courants induits peut constituer une excitation forte ou faible.
Secousse latente. — On remarquera que les variations d'excitabilité dont les signes sont évidents dans les tracés de contractions successives existent au même degré dans le cas où la secousse demeure latente, dans le cas où par un artifice on empêche le raccourcissement de se produire. Voici un muscle que nous excitons faiblement, avec un courant insuffisant, et si tout d'abord nous n'observons pas de contraction, il s'enproduit après 4, 6, 10 excitations, comme cela a été dit plus haut. Varions l'expérience, et envoyons dès le début une excitation suflisante : il y a contraction dont nous noterons les caractères, la période latente, la forme, etc. Puis,
Voyez Bcaunis. liech. sur la forme Oe la contraction musculaire (1884).
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au poids léger qui tend le muscle, substituons un poids lourd, et excitons : le muscle ne se raccourcit pas. Pourtant ces excitations produisent leur effet, car si après avoir excité trois ou quatre fois le muscle dans ces conditions, nous l'excitons en permettant à la contraction de se traduire au dehors (par substitution du poids faible au poids fort), il y a raccourcissement, et le tracé indique une augmentation évidente d'excitabilité : la période latente est plus courte, la contraction est plus ample, ou bien le phénomène est inverse
Fig. 71. — Trace d'Eledone moschata montrant la production du tétanos rythmique durant le passage de courants galvaniques.
selon que l'excitabilité a été accrue ou diminuée. Le fait que les secousses ont été latentes ne change donc rien au processus: c'était là le point à établir. La contraction latente peut donc être rapprochée de l'addition latente en ce sens que dans les deux cas il y a des modifications intimes dans le muscle qui ne se manifestent pas au moment où elles se produisent, par un effet visible.
Tétanos rythmique. — L'étude des tracés de tétanos physiologique,— bien distinct, est-il besoin de le dire, de l'affection nerveuse qui porte aussi le nom de tétanos — nous montre qu'il y a plusieurs formes de ce phénomène : il peut être incomplet ou complet; il peut s'accompagner ou non de contraction initiale et finale ; il peut diminuer rapidement ou au contraire se maintenir assez longtemps, augmentant, fixe, ou
diminuant (tétanos ascendant, horizontal ou descendant. A ces formes on en doit joindre une autre, connue sous le nom de tétanos rythmique. Voici un muscle qui reçoit des excitations suffisantes, très nombreuses. Il devrait, semble-t-il, se contracter fortement et rester en tétanos. Cela arrive, en effet, mais il peut arriver aussi que ce muscle se met à se contracter et à se relâcher alternativement, le relâchement étant d'ailleurs complet ou incomplet, et, sans qu'il y ait la moindre relation avec le rythme des excitations, ces alternances sont rythmées, régulières. Ce phénomène est facile à observer avec les muscles de l'écrevisse, du Bernard-lHermite, des méduses, FElédone (mollusque céphalopode), etc. Que se passe-t-il donc, et pourquoi le tétanos n'est-il pas complet ? Ce qui ce passe, c'est probablement que le muscle traverse des phases successives d'excitabilité et d'inexcitabilité, comme il les traverse lors d'excitations isolées et successives. Du moment où il est inexcitable, il se relâche malgré la continuité de l'excitation; dès qu'il est redevenu excitable, il se contracte à nouveau. Il faut croire que le rythme de cette alternance est souvent très régulier, car on voit ce tétanos revêtir dans certains cas une régularité remarquable qui s'observe particulièrement chez les muscles dont la contraction normale est rythmique. On peut citer comme exemples à l'appui la musculature de l'ombrelle des méduses (Rhizostome de Guvier) et le muscle cardiaque. Faites passer un courant de pile, ou une série d'excitations d'induction très rapprochées dans un fragment de muscle de l'ombrelle, et il se produira une série de contractions d'abord faibles, mais qui vont graduellement croissant, et dont le rythme est parfaitement marqué (de Varigny) ; excitez la pointe du cœur de la grenouille séparée du reste de l'organe — sans ganglions par conséquent — et ici encore c'est une série de contractions que l'on observera (Bowditch, Ranvier). Il y a évidemment des muscles à qui la contraction rythmée est naturelle ; mais y a-t-il quelque chose de plus que des alternances d'excitabi-
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lité et d'inexcitabilité, voilà ce qu'on ne saurait encore déterminer avec exactitude. Ace propos, on remarquera toutefois que la systole du cœur paraît bien être une secousse simple, comme l'ont admis Marey, Vulpian, Ranvier^ et beaucoup d'autres, et non un tétanos, une réunion de secousses simples comme le dit Frédéricq. On peut bien obtenir le tétanos du cœur, mais c'est un phénomène tout différent de la systole normale. Toutefois la question prête encore à la discussion, et n'est point définitivement tranchée.
ci
Bruit musculaire. — Pendant que le muscle se contracte l'on perçoit un certain bruit qui est produit par celui-ci; ce bruit musculaire est le résultat des vibrations du muscle : il a été l'objet d'études particulières de WoUaston (1810) et de Helmholtz, qui a montré que ce bruit correspond à 35 ou 40 vibrations par seconde à l'état normal, mais qu'il varie selon le nombre des excitations quand à l'excitant normal, la volonté, on substitue un excitant artificiel, comme l'électricité. Excitez le muscle 50, 500 ou 1 000 fois par seconde, et le bruit musculaire sera le son correspondant à 50, à 500 ou à 1000 vibrations. C'est là un fait de grande importance, car il est permis d'en conclure que si le bruit musculaire normal répond à 30 ou 40 vibrations, c'est sans doute que le muscle vibre 30 ou 40 fois, et peut-être reçoit 30 ou 40
excitations nerveuses. Peut-être, car il n'y a là rien de bien précis, et en réalité il semble que le nombre des vibrations nerveuses soit sensiblement inférieur d'après d'autres recherches exécutées sur la moelle par Lovèn. Quoi qu'il en soit, le bruit du muscle excité par la volonté — et par les irritants chimiques (Bernstein) — correspond à 30 ou 40 vi-
Fio-, 73. Trace de Rliizosloma Ciivieri montrant rijifluenco
persistante exercée par une excitation tétanisante sur un muscle très excitable. Malgré la cessation de l'excitation, le muscle continue à se contracter.
brations par seconde : parfois il s'abaisse à 20 vibrations; par contre il peut s'élever considérablement quand le muscle développe un effort considérable ou supporte un poids : il est en rapport avec l'intensité de la contraction (Marey). On entend aisément le bruit musculaire sur soi-même, en contractant fortement, dans un silence profond, les paupières ou les masséters, ou en auscultant le biceps en contraction normale ou en contracture. Même en dehors de toute contraction, on perçoit un certain bruit qui semble avoir une origine musculaire, et qui se renforce lors de la contraction , comme on peut le constater au moyen des appareils microphoniques spéciaux. Le curare supprime le bruit musculaire, et celui-ci disparait aussi à la mort, d'où l'idée de se servir de ce fait pour distinguer la mort réelle de la mort apparente. Le signe serait bon s'il n'était très délicat et difficile à percevoir.
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Le bruissement ou bourdonnement que l'on entend quand on s'introduit un doigt dans l'oreille, semble être également un bruit musculaire. Collongues l'a beaucoup étudié, inventant un dynamoscope pour ausculter ce son, et montrant que celui-ci n'est pas dû à la circulation.
Phénomènes microscopiques de la contraction. — Il n'est pas diflicile d'isoler des fibres musculaires encore fraîches, et d'observer au microscope les modifications dont elles sont le siège quand on les excite; les fibres d'insectes se prêtent particulièrement bien à ce genre de recherches, mais encore convi ent-il qu'elles ne soient pas trop fraîches, car alors les modifications sont trop rapides pour pouvoir être constatées nettement. Une fibre musculaire ainsi examinée laisse voir les faits suivants.
Elle se raccourcit et augmente de diamètre. Cette augmentation se présente sous forme d'un épaississement de la libre, épaississement qui, né du point où se trouve la plaque terminale, va se déplaçant de proche en proche, |onde contractile véritable, qui passe par tous les points de la fibre, cette dernière reprenant ses dimensions normales graduellement et ne présentant plus traces de fonde à une distance variable du point où celle-ci se trouve au moment considéré. Si f on use d'un fort grossissement, permettant de bien voir ce qui se passe dans les disques isotropes et anisotropes, on constate que les premiers s'amincissent beaucoup et que le disque anisotrope semble augmenter d'épaisseur, en absorbant la substance isotrope qui est surtout composée d'eau : ceci explique la disparition de cette dernière. Engelmann a donc considéré la contraction comme une absorption de la substance isotrope par fanisotrope : la réfringence de la première augmente, celle de la dernière diminue , mais on peut encore distinguer les deux substances fune de fautre, à la lumière polarisée ; leurs rapports réciproques ne changent pas ; elles ne changent pas de place par rapport
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l'une à l'autre. La substance anisotrope est seule active ; l'isotrope est passive, mais sert peut-être à conduire l'excitation à la première.
Contraction volontaire. — Nous avons considéré jusqu'ici la contraction provoquée artificiellement : il convient maintenant de considérer la contraction naturelle, telle qu'elle s'opère chez l'homme, par exemple sous l'influence de la volonté.
Le nombre des mouvements volontaires que nous pouvons exécuter par seconde est en somme fort restreint : il ne semble pas que sous rinfluence de la volonté un même muscle puisse se contracter plus de huit ou dix fois par seconde, comme chacun peut s'en assurer en cherchant, à l'exemple de Brûcke, le nombre maximum des points que l'on peut tracer sur le papier avec un crayon, en un temps donné. On ne dépasse guère dix par seconde, et il ne semble pas que les pianistes les plus habiles fassent plus. D'autre part, ces mêmes muscles, — les fléchisseurs des doigts dans le cas présent, — peuvent donner un nombre plus considérable de contractions distinctes sous l'influence des excitations électriques : ils peuvent en donner vingt par seconde. Pourquoi n'en donnent-ils que dix sous l'influence de la volonté? Ce n'est évidemment pas par inaptitude musculaire, c'est sans doute que le système nerveux est hors d'état de fournir plus de dix excitations isolées par seconde aux muscles dont il s'agit. Il n'en fournit d'ailleurs guère plus aux muscles qui sont probablement les plus rapides de l'organisme, les muscles phonateurs, car on ne peut prononcer plus de dix ou douze syllabes par seconde, même en y mettant toute la rapidité possible. D'autre part, si l'on compare la durée de la contraction volontaire à celle de la contraction provoquée par l'électricité, on voit que la première est à la seconde comme 3 est à 2, que la contraction volontaire est sensiblement plus longue. Ce sont là des différences importantes et qui montrent com-
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bien roxcitaiU volonté et l'excitant électricité sont dissemblables, et combien le premier possède un rythme plus lent. En présence de ce résultat, on s'est demandé s'il n'en faut pas conclure qu'en réalité la contraction volontaire est constituée non par une secousse unique, mais par une suite de secousses fusionnées, par une sorte de tétanos physiologique : c'est la question qui, plus haut, s'est posée à propos du cœur.
Il est bien difficile de répondre. On a interrogé la méthode des contractions induites, en appliquant une patte galvanoscopique sur un muscle en contraction, et comme la patte répond invariablement par une secousse unique, et non par un tétanos, on pourrait conclure que la contraction volontaire est, elle aussi, une secousse unique et non un tétanos. C'est en effet la conclusion adoptée par la majorité des auteurs. Frédéricq s'est pourtant élevé contre cette manière de voir, et considère la contraction musculaire normale — volontaire ou réflexe, — comme un tétanos vrai. En ce cas, peutêtre conviendrait-il, pour expliquer l'absence de tétanos de la patte galvanoscopique, de se rappeler que le nombre des filets nerveux étant inférieur à celui des libres musculaires, l'excitation doit passer des fibres innervées à celles qui ne le sont pas, ce qui peut prendre un certain temps, et même à supposer — ce qui n'est pas démontré, — que l'excitation des fibres innervées se fasse simultanément, il est probable que celle des autres fibres se fait graduellement, d'où il résulterait que les différentes fibres offriraient en même temps des variations d'état électrique différentes, se neutralisant plus ou moins, de telle sorte que, même s'il y avait réellement tétanos, la patte galvanoscopique n'en pourrait rien dire. Ce qu'il faut retenir de ceci, c'est que la question n'est point résolue : on ne peut dire encore si la contraction volontaire est une simple secousse ou un tétanos. Et d'ailleurs la secousse ne saurait guère être absolument simple, si les fibres se contractent successivement : on pourrait même concevoir la
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secousse volontaire comme une collection de petites secousses uniques de fibres différentes, se faisant les unes après les autres, mais ceci n'en ferait toujours pas un tétanos véritable, bien qu'à la rigueur il fût possible, dans ces conditions, d'obtenir certains signes de cet état.
Onde musculaire. — Xous avons dit plus haut que le muscle, en se contractant, se gonfle localement, sans que sa totalité toutefois occupe un volume supérieur. Ce gonflement est visible et intense sur le muscle excité par la volonté, et sur le muscle artificiellement excité par l'électricité, quand celle-ci le traverse dans sa longueur. Mais quand, au lieu de ^ poser les électrodes sur les deux bouts du muscle, ou les place sur la même extrémité, le gonflement est moins intense, et on le voit se propager de proche en proche de l'extrémité excitée à l'extrémité non excitée : on voit passer Vonde muscuJaîre, dont il est possible d'enregistrer répaississement aussi bien que le raccourcissement, et mesurer la vitesse de propagation : il suffit, pour cela, de poser deux leviers enresistreurs sur le muscle, d'exciter celui-ci, et de mesurer l'intervalle de temps qui s'écoule entre le soulèvement des deux leviers : connaissant ce temps et la longueur qui sépare les deux leviers, on déduit aisément la rapidité de propagation de l'onde dans le segment de muscle considéré. Aeby, puis Marey et d'autres ont mesuré cette vitesse : les chiffres ont varié, Aeby trouvant un mètre par seconde pour la grenouille (chiffre confirmé par Marey. von Bezold, etc.). mais il convient de remarquer que les expériences sont faites sur des muscles fatigués ou anémiés, ce qui en diminue la valeur. Bernstein et Steiner, opérant sur des muscles de grenouille in situ (mais curarisés) ont obtenu 4 et 0 mètres ; Hermann, en inscrivant, non plus l'onde même, mais les variations électriques, arrive à 10, 12 ou 13 mètres (chez l'homme). Peut-être faut-il adopter le chiffre de 2, 3, ou 4 mètres pour la grenouille et les mammifères, mais avec
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réserves, naturellement. On remarquera que, dans la contraction normale, volontaire, l'onde ne part pas d'une extrémité du muscle pour se rendre à l'autre : l'excitation naissant généralement au milieu de la longueur du muscle où aboutissent la plupart des filets nerveux, il y a onde double partant du centre vers les deux extrémités. Peut-être ces ondes, parvenues à celles-ci, reviennent-elles ensuite sur leurs pas, affaiblies : cela paraît vraisemblable, mais le fait n'est pas prouvé. SchilT pense que non seulement elles reviennent au centre, mais se propagent dans la moitié où elles n'ont pas pris naissance, sans se neutraliser en se croisant.
Élasticité du muscle. — Le muscle n'est pas seulement contractile : il est encore élastique, et comme l'a montré Marey, cette élasticité est d'un grand secours pour l'organisme, en ce sens qu'elle économise du travail : sans elle les muscles, en travaillant plus, produiraient moins, comme un cheval tirant sur des traits rigides dépense plus de force qu'il ne le fait quand les traits sont élastiques : l'élasticité joue dans le système musculaire le même rôle que dans le système circulatoire. On sait que les physiciens considèrent un corps comme parfaitement élastique quand il reprend exactement sa position première : c'est le cas de la bille d'ivoire qui, déprimée par un choc, reprend sa forme sphérique, c'est celui du caoutchouc ; ce n'est pas le cas du beurre qui est par conséquent imparfaitement élastique. En outre l'élasticité de l'ivoire est forte, car il faut un effort considérable pour en changer la forme ou la position ; celle du beurre et du caoutchouc est faible, car il suffit d'un effort faible. Toutefois, il est préférable d'employer le mot d'extensibilité : il est plus exact, et nous dirons que le caoutchouc est très extensible et très rétractile, au lieu de dire qu'il est faiblement élastique. Le muscle est extensible et rétractile. Tendez un muscle par un poids faible, et notez sa longueur — il est facile d'enregistrer celle-ci par la méthode graphique —
puis augmentez le poids progressivement : le muscle s'étend, s'étire. Il s'étire même très longuement : il faut un temps parfois assez long — quinze ou vingt minutes — pour qu'il prenne une position, une longueur fixe, et cette extensibilité lente a reçu de Rosenthal le nom d'extensibilité supplémentaire. Celle-ci va croissant avec la charge soutenue. Pour Textensibililé proprement dite, elle est d'autant plus petite pour une même différence absolue de poids, que l'on opère avec des poids plus lourds. Si l'extension est de lo millimètres quand le poids passe de o à 10 grammes, elle n'est que de 2 ou 1 millimètres, quand le poids de 90 grammes remplace celui de 8.o grammes, La courbe de l'extensibilité est donc une hyperbole. Si on continue à augmenter le poids, le muscle finit par se rompre après s'être considérablement étiré ; si l'on diminue les poids, on constate l'existence de la rétractilité, cl aussi d'une rétractilité supplémentaire. Mais cette dernière est en quelque sorte indéfinie : il semble que le muscle tend toujours à se rétracter de plus en plus : et pourtant, si le poids maximum dépasse une certaine limite (100 ou peut-être oO grammes pour le gastrocnémien de grenouille), le muscle ne revient pas à sa longueur initiale, comme le montre la figure. Les faits qui précèdent concernent le muscle au repos : il est plus difficile de connaître les variations de l'élasticité du muscle en travail. Weber a été le premier à les étudier, il opéra en mesurant Télasticilé d'un même muscle, chargé des mêmes poids, au repos, et durant la tétanisation, et constata ce fait paradoxal — d'où le nom de paradoxe de Weber — que le muscle tétanisé s'allonge plus que le muscle non tétanisé, pour un même poids : il arrive même qu'un muscle chargé d'un poids lourd, au moment de la tétanisation, s'allonge au lieu de se contracter. Le fait a été contesté d'abord ; mais il est absolument exact; on l'observe parlicuhèrement bien sur certains muscles d'invertébrés (lisses ou striés) avec les courants de pile (C. Richet, de Varigny), mais son interprétation est difficile, étant donné que l'on admet d'une façon
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générale que la contraction est un changement d'élasticité du muscle et qu'il y a création soudaine de force élastique*. L'élasticité a donc des rapports intimes avec la contraction, et ceci sul'lit à nous expliquer pourquoi le poids a tant d'influence sur la forme et les différents caractères de la contraction, et pourquoi, avec des poids différents, un même muscle donne des tracés si dissemblables. D'autre [lart, il y a aussi une relation entre l'intensité de l'excitation et le changement d'élasticité qui constitue la contraction, et ceci explique pourquoi, à poids égal, les tracés myographiques varient
Fig. 74. — Tracé de Pagurus caUidus (muscle caudal), montrant une des formes du paradoxe de Weber. La faible contraction lors de la clôture du circuit est suivie d'un relâchement qui, à la rupture, fait place à une contraction forte.
si considérablement selon l'intensité de l'excitation électrique, la contraction pouvant, selon le cas, demeurer latente, ou au contraire se produire avec beaucoup de vivacité et d'ampleur.
Travail du muscle. — Tout muscle qui se contracte exécute un travail, quand même il se contracte à vide : il soulève au moins une partie de son poids, ou en tire vers l'extrémité
' On consultera sur cette question l'important travail de M. A. Ghau^eau : Le travail musculaire et l'énergie qu'il représente, dont M. Laalauié a donné un bon résumé daug la Reçue scientifique du 27 juin 1891.
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lixe une fraction. La force dont il dispose pour ce faire est comme Ta montré Weber, proportionnelle au nombre de ses fibres, mais la détermination exacte de cette force est difficile. Weber estime que la force maximadu muscle est atteinte quand, lors de l'excitation, il se relâche, au lieu de se contracter : par cette méthode il a obtenu certaines données, mais elles sont si discordantes entre elles, et, par rapport aux chiffres obtenus avec d'autres procédés, qu'elles sont manifestement entachées d'erreur. Du reste la force du muscle varie sous plusieurs influences: une excitation isolée permettra à une patte de grenouille de supporter un poids de 400 grammes : avec des excitations nombreuses ou plus fortes, elle supportera jusqu'à 1,000 grammes (Roscnthal). Si Ton rapporte ce poids à la surface de section du muscle, on voit qu'un centimètre carré de muscle (en surface de section) supporte 3 kilogrammes chez la grenouille. Chez Thomme, Weber arrivait au chiffre très faible de 1 kilogramme : mais des recherches plus récentes ont montré qu'on peut accepter un chiffre cinq fois plus élevé, si ce n'est plus encore. Admettons donc qu'un centimètre carré de muscle a la force de 5 kilogrammes en moyenne. Il est malaisé de mesurer exactement la force musculaire chez l'homme, le mouvement le plus simple en apparence étant souvent complexe et dû à la coopération — parfois peu visible — de muscles nombreux, et la surface de section du ou des muscles en expérience n'étant pas exactement connue. Le dynamomètre ne fournit donc que des indications générales — tout comme l'ergographe ^ — mais ces indications sont utiles. Elles permettent de suivre chez le même sujet les variations de la force d'un groupe musculaire quelconque, et il serait à souhaiter qu'en clinique l'observation de la force fût utilisée tout comme celle de la température, des urines, otc. Il faut bien le dire,
' Lergographe de Mosso est ua appareil fort simple au moyen duquel on inscrit le travail effectué par un doigt qui se contracte en soulevant un poids. (Voir Arc/i. Ital. de Biol., XIIL p. 124, 1890.)
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ces indications ne devraient pas être interprétées comme signes des variations de la force musculaire seule; en réalité les variations correspondent moins à des variations de force musculaire qu'à des variations de force nerveuse. La première ne varie que médiocrement — et dans des limites qu'il serait d'ailleurs difficile de préciser, — la seconde varie beaucoup d'un moment à l'autre, selon que la volonté est forte ou faible, ainsi qu'on peut le voir au déploiement de force qui accompagne la colère, le désespoir, ou la surexcitation de Tamour-propre , phénomènes nerveux au premier chef.
On conçoit bien que la force et le travail du muscle sont choses fort dilYérentes, le dernier étant toutefois le résultat de l'activité de la première. Le travail s'évalue en multipliant le poids soulevé par la hauteur, dans l'unité de temps : encore ne faut-il pas s'en tenir à la lettre de cette formule, car un muscle qui se contracte, mais supporte un poids trop lourd pour être soulevé ou déplacé, exécute un travail physiologique réel, bien que celui-ci ne soit point apparent. Il y a manifestement un rapport entre le poids soulevé et l'excitation dont le muscle est le siège, mais on remarquera que l'effet utile maximum ne se produit pas dans toutes les conditions. Par exemple, il ne faut pas croire qu'on obtient plus de cet effet en augmentant à la fois le poids et l'excitation. En réalité, il faut opérer avec un poids moyen et une excitation moyenne. Rosenthal a montré que, pour la grenouille, l'effet utile maximum — le maximum de travail — se produit avec une charge de 100 ou loO grammes : avec des charges plus légères ou plus lourdes, le travail tel qu'il a été défmi plus haut est moindre : de 700 ou 7o0 il tombe à 4o0 ou 400. Il convient d'ajouter que le travail dépend aussi dans une forte mesure de l'intensité de l'excitation : pour une excitation faible, tout juste suffisante, le travail sera médiocre, au lieu qu'avec une excitation forte, il pourra être beaucoup plus considérable, le poids demeurant
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invariable. Un instrument qui est fort employé dans ces question? de travail musculaire est le collecteur de travail de Fick, qui permet d'enregistrer le travail exécuté au cours de plusieurs contractions successives, et c'est en particulier au moyen de ce collecteur qu'on reconnaît la concordance du maximum de l'effet utile avec les conditions moyennes de poids et d'excitation, et qu'on a étudié la quantité de travail que peut fournir le muscle avant d'être épuisé. C'est ainsi qu'un muscle de grenouille peut soulever jusqu'à 2,700 fois de suite un poids de 20 grammes (Kronecker) : d'ailleurs, on est souvent surpris de la force des muscles de certains animaux, et il est certain que les animaux de petite dimension, les insectes, les fourmis, etc., ont une force considérable. Un hanneton peut soulever 67 fois le poids de son corps ; ce que nul de nous ne peut faire, ni le cheval non plus qui ne peut porter que les deux tiers de son poids; c'est sans doute peu de chose à côté de la citrouille, qui peut, en se développant, soulever jusqu'à 2,o00 kilogrammes, mais on remarquera que la turgescence et la contraction sont choses différentes. On a calculé que 40,000 hannetons ont autant de force qu'un cheval, autant de force de traction, car individuellement et proportionnellement chaque hanneton est 100 fois plus fort que le cheval, et si nous avions sa force, nous devrions jongler avec des poids de 6,000 kilogrammes (L. Frédéricu). Les mollusques possèdent également une force considérable : l'adducteur de leurs valves peut supporter 400 ou 500 fois le poids de l'animal ; une huitre peut supporter 17 kilogrammes ; un crustacé. le crabe commun peut, avec sa pince, déployer une force de plus de 2 kilogrammes ^
' Camérano (Arch. Ital., XVII, p. 212), étudiant la force absolue du muscle (poids maximum soulevable rapporté au centimètre carré de section), obtient les chiffres suivants, en moyenne : Homme, 7902 grammes : mollusques lamelli- Itranclies 4543; grenouille 2000 : crustacés 1841. La force des invertébrés nest donc supérieure à celle des vertébrés que par rapport au poids du corps ; elle f^t inférieure, absolument.
TONICITÉ ET IRRITABILITÉ MUSCULAIRES
Tonicité du muscle. — Pour terminer rêlude des phénomènes relatifs à rélaslioité musculaire, il convient de signaler la tonicité des muscles, qui n'est peut-être qu'une modification de l'élasticité. Cette tonicité, c'est l'état d'excitation faible, permanent, où se trouve le muscle en relation avec les centres nerveux, et cet état dépend de fibres aft'érentes motrices et de libres efférentes, sensitives, car si l'on coupe les racines postérieures ou les racines antérieures de la moelle, les muscles innervés par les nerfs de ces racines perdent leur tonicité. La section des nerfs de la patte par exemple, surtout si la moelle a aussi été coupée est suivie d'une perte marquée de la tonicité (Brondgeest). On en a conclu que la tonicité est un phénomène réflexe, et que l'état de demi-activité du muscle est dû à des excitations motrices réflexes dont l'origine se trouve dans de petites excitations sensitives nées dans le muscle ou même le tendon (de Cyon, Tschiriew, Anrep'. Réflexe ou non, d'ailleurs, la tonicité ne peut exister si le système nerveux n'est pas intact : coupez le nerf reliant un muscle à la moelle, et le muscle s'allonge : il s'allonge et perd sa tonicité toutes les fois qu'on le sépare d'une manière quelconque de la moelle, par destruction de celle-ci, par curarisation, etc. Par contre, tant que dure la connexion normale, le muscle garde sa tonicité, et est dans un état constant d'activité faible ; il n'est jamais absolument relâché. Cette tonicité s'exaçrère dans certains cas pathologiques, dans la contracture des hystériques, dans la contracture du somnambulisme.
Irritabilité musculaire. — L'irritabilité du muscle, c'est l'aptitude qu'a celui-ci à réagir aux excitations, en dehoi^ de toute intervention des nerfs. « L'irritabilité, a dit Cl. Bernard, est la propriété de l'élément vivant d'agir suivant sa nature sous une provocation étrangère. » Et comme le muscle ne peut réagir qu'en se contractant, on mesure son irritabilité à sa motilité. Mais, pour bien constater l'irritabilité du
muscle, il importe d'opérer sur un muscle privé de ses nerfs, car autrement on pourrait croire que l'excitation porte sur ceux-ci et non sur le tissu musculaire lui-même. Au surplus, qu'y aurait-il de surprenant à ce que la fibre musculaire fût irritable, même privée de nerfs? Les cellules vibratiles, les amibes, les leucocytes ne sont-ils pas irritables et contractiles ? La pointe du cœur, qui n'a point de nerfs, n'est-elle pas irritable? N'en est-il pas de même pour l'extrémité du muscle couturier de la grenouille, qui est privée de nerfs (Kiihne). pour le cœur de l'embryon du poulet dès le deuxième jour de son existence à une époque où il ne renferme pas pas une fibre nerveuse, pour le cœur de l'escargot, également privé de nerfs, pour l'allantoïde ( Vulpian), et plusieurs autres tissus ou organes qui se contractent bien que dépourvus de nerfs ? Toute cellule a son irritabilité propre, ou sa manière de répondre aux excitations, et le muscle n'est pas moins irritable que les autres cellules : la contractilité est sa façon de réagir à lïrritation, c'est l'expression de son irritabilité.
Aux faits qui précèdent et qui démontrent l'irritabilité du muscle, on en peut joindre deux autres de grande importance. Le premier est que, si Ton coupe les nerfs moteurs d'un ou de plusieurs muscles, comme Longet le premier l'a fait, on voit disparaître peu à peu l'excitabilité des segments périphériques des nerfs, et ceux-ci subissent une dégénérescence complète au bout de quelques jours ou de quelques semaines : on les excite en vain, le muscle demeure immobile. Ces muscles sont donc pratiquement privés de nerfs, et pourtant, si on les excite directement, ils se contractent : leur irritabilité n'a pas été modifiée par la disparition des nerfs ; elle est donc la propriété des fibres musculaires elles-mêmes ; en un mot, ces fibres sont irritables. Mille fois répétée, cette expérience classique a toujours donné les mêmes résultats, et l'objection qu'on a faite en disant que, comme la dégénérescence marche de la
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section vers la périphérie, il se peut qu'au moment de Tcxcitation d'où l'on déduit l'irritabilité du muscle, la dégéné rescence n'ait pas encore envahi les terminaisons ultimes des nerfs, ne peut se soutenir, et il est invraisemblable qu'après des mois et des années la dégénérescence ne soit point complète.
La seconde preuve de l'irritabilité des muscles a été j. .^ fournie par Cl. Bernard (jui, au moyen du curare, a ~'-^-~-r~ montré que cette irritabilité est indépendante des filets nerveux. Le curare, à dose moyenne, n'altère point le muscle lui-même, mais il opère en quelque sorte la dissociation du nerf et du ^^-z/'^^^muscle, il altère les termi- //^;;'>" ' naisons nerveuses du premier qui cesse de pouvoir agir sur le dernier : excitet-on le nerf, le muscle demeure immobile : excite-ton le muscle même, directement, il réagit parfaitement. La localisation de l'action du curare sur les plaques terminales nerveuses n'est pas un phénomène isolé ; nous avons
déjà vu combien l'oxyde de carbone se fixe volontiers sur l'hémoglobine du sang; mais, à vrai dire, on ne comprend pas bien cette élection caractéristique qui pourtant semble parfaitement démontrée.
Fig. 75. — Arrière-train de grenouille curarisce. Excitez les nerfs et le muscle reste immobile ; excitez celui-ci directement, et il se contracte (Viault et Jolyet).
On sait que le curare n'agit que sur les parties avec lesquelles il entre en contact ; injecté dans une partie seulement d'un animal — dans Tarrière -train d'une grenouille, avec ligature des vaisseaux naturellement — il n'empoisonne que cette partie : les nerfs des autres parties de l'organisme conservent leur activité. Injecte dans le système circulatoire, sans ligature pour en localiser la diffusion, il tue par asphyxie : les muscles respiratoires ne reçoivent plus l'excitation qui les fait se contracter, ils sont dans l'état où les mettrait la section des nerfs ; c'est une paralysie absolue, et la mort survient par asphyxie, si l'on ne pratique pas la respiration artificielle. Le curare paralyse le mouvement en soustrayant les muscles à l'influence des nerfs moteui-s ; mais il respecte la sensibilité.
On peut invoquer encore le fait que le muscle dont le nerf est rendu inexcitable par un courant constant ascendant fort, demeure irritable (Eckhard). et aussi le phénomène de la contraction idio-musculaire dont il a été déjà parlé, phénomène qui s'observe sur le muscle à nerf coupé et paralysé, et qui, par suite, doit s'expliquer par une excitation non des terminaisons nerveuses mais du tissu musculaire même.
L'irritabilité musculaire est donc indépendante de l'innervation : elle est propre à la fibre elle-même, et s'il fallait quelques preuves encore, il suffirait de faire remarquer que les excitants chimiques du muscle ne sont pas les mêmes que ceux du nerf, que les fibres isolées, reconnues absolument dépourvues de nerfs, sont contractiles, et que dans la mort des tissus, la mort des muscles se produit bien après celle des nerfs. Nous n'insisterons pas davantage sur ces preuves.
L'irritabilité du muscle est naturellement en rapport avec sa vie : elle disparaît à la mort, et tout ce qui porte atteinte à la vitalité du muscle retentit sur son irritabilité. Aussi conçoit-on que l'anémie, ou la cessation de la circulation fasse disparaître l'irritabilité. Il est pourtant à noter que celle-ci ne s'en va que lentement. Les cils vibratiles restent vivants^ quelque temps, dans un cadavre : de même le muscle reste irritable alors que beaucoup de fonctions ont cessé, sur le cadavre presque complètement refroidi, ou dans le membre
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détaché du corps. Les muscles des animaux à sang froid
la grenouille, la plupart des invertébrés — gardent leur irritabilité plusieurs jours après avoir été séparés du corps, surtout si on les ménage, si on les garde humides, sans trop les exciter; cette irritabilité peut durer cinq jours pour la grenouille, s'il ne fait pas trop chaud. Ceci revient à dire qu'il y a une certaine indépendance entre l'irrigation sanguine et l'irritabilité : le muscle de la grenouille, ou de l'holothurie, etc., conservé quatre ou cinq jours après avoir été enlevé du corps, ne renferme guère de sang en effet ^ Alors, que signifie l'expérience de Sténon ? Cette expérience, on le sait, consiste à lier l'aorte, et le résultat, disait-on, c'est que les muscles ainsi anémiés sont paralysés ; il y a paraplégie par anémie du train postérieur, la ligature se faisant dans l'abdomen. La paraplégie existe, cela est incontestable, mais elle ne prouve pas que les muscles aient perdu leur irritabilité ; la preuve en est que, malgré l'absence de motilité volontaire, les muscles sont irritables directement, comme l'avait remarqué Lorry. Ce qui se passe, c'est probablement une paralysie des terminaisons des nerfs : l'anémie les atteint, et elles ne fonctionnent plus : les impulsions volontaires ne peuvent plus être transmises aux muscles. Le sang revient-il, au bout de une, deux, trois heures, par suppression de la ligature, la motilité volontaire reparait, mais durant la ligature l'irritabilité musculaire n'avait pas disparu, et celle-ci est, dans une certaine mesure, indépendante de l'irrigation sanguine : une suspension temporaire de la circulation ne lui porte point d'atteinte, comme chacun peut le vérifiersur soi-même en opérant
' Brown-Séquard {Sur des actions inconnws ou à peine connues des muscles après la mort, Archiv. de Physiol., 1889, p. 726) dit : « 11 y a dans les muscles, après la mort, uue vitalité spéciale absolument indépendante de toute action sur euv du sang ou du système nerveux, et capable de durer jusqu'à la cessation de la rigidité cadavérique. Cette vitalité peut se manifester par de la contracture, par un état cataleptiforme, par des mouvements de contracture ou d'allongement, et enfin par des tremblements. » Se reporter à ce mémoire pour faits à l'appui.
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la ligature d'un membre parla bande d'Esmarch: le bras ou la jambe est pâle, exsangue : la volonté n"a plus d'empire sur les muscles, et pourtant ceux-ci sont excitables directement : leur irritabilité n'a pas été atteinte, et Timpotence n'est pas due à TafTaiblissement de celle-ci; l'irritabilité des muscles des grenouilles salées, enfin, vient à l'appui des faits qui précèdent. Il en résulte qu'on ne sait pas, en réalité, à quoi est due la cessation de l'irritabilité des muscles, A la longue, le muscle anémié cesse d'être irritable, mais pourquoi ? Est-ce par défaut d'oxygène ? Mais l'eau des vaisseaux de la grenouille salée en renferme si peu. Est-ce par intoxication, par rétention de substances nuisibles, acide lactique, acide carbonique, créatine ^. Assurément, le sang veineux, plus riche en ces substances, est moins propre à entretenir l'irritabilité musculaire, que le sang artériel. Mais il est difficile de se prononcer. Il est certain toutefois que l'injection de sang défibriné dans un muscle en rigidité cadavérique, et qui a perdu toute irritabilité, fait reparaître celle-ci, non pas invariablement, mais dans certaines limites de temps. Chez le chien on peut ressusciter l'irritabilité six heures après qu'elle a disparu; chez le pigeon on ne le peut que pendant une heure après cette disparition. Cette intéressante expérience ne résoud cependant pas le problème, et ne nous indique pas la cause véritable de la mort des muscles. Contentons-nous donc une fois encore de signaler l'indépendance relative de l'irritabilité et de l'irrigation.
Un agent qui exerce une influence considérable sur la première est la température : l'irritabilité dure beaucoup plus longtemps à température basse -qu'à température élevée : pour des muscles d'animaux à sang froid elle durera 2 heures à 42° par exemple, et 200 heures à 0*^. Il en va de même pour les muscles d'animaux à sang chaud, d'ailleurs : ils gardent
* Les muscles ayant travaillé sont plus riches en créatine ou créatinine que les muscles au repos, et plus pauvres en glycngène et acide lactique, d'après Monari . {A rch . //a /. , XI IL p . 2 1 . )
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plus longtemps leur irritabilité par une température basse que par une température élevée : c'est là un fait constant et classique. L'origine même du muscle a aussi de l'importance : les muscles conservant plus ou moins bien leur irritabilité, à conditions égales, selon l'espèce à laquelle ils ont été pris. Les murénides conservent leur irritabilité plus longtemps
Fig. 76. — Influence de la chaleur d'après Marey. Muscle de grenouille. Les secousses allongées et moins hautes sont celles du muscle refroidi.
que les autres poissons. Les muscles de la tortue et de la grenouille la conservent huit ou dix jours après avoir été séparés du corps, en hiver : Thomme ne la garde que cinq ou dix heures après la mort. D'autre part, chez la mémo espèce, l'irritabilité dure plus longtemps dans certains muscles que dans d'autres ; le muscle de la pince de l'écrevisse et des pagures reste irritable bien plus longtemps que le muscle caudal (C.Richet et de Varigny), et Nysten a constaté chez l'homme que la perte de l'irritabilité se fait dans l'ordre suivant : ventricule gauche du cœur; tube digestif (45 ou o5 minutes après la mort),vessie; ventricule droit (1 heure), œsophage (1 h. 1/2), iris; muscles des membres; les oreillettes, et en particulier l'oreillette droite, Vultimum moriens, comme le faisait remarquer Harvey. L'oreillette droite peut survivre fort longtemps; près de 100 heures chez le chien (Vulpian), 27 heures chez
une femme guillotinée. Cette persistance dans la vitalité du cœur est d'autant plus curieuse que roblitéralion de l'artère coronaire détermine l'arrêt rapide de cet organe chez le chien du moins; mais aussi, selon toute probabilité, la ligature de la coronaire tue moins par anémie musculaire que par anémie des ganglions cardiaques, et en particulier des ganglions moteurs, ganglions très sensibles et délicats et que l'électrisation foudroie instantanément (Panum et Vulpian).
S'il est incontestable que la cause exacte de la mort du muscle anémié nous échappe, il est certain pourtant que l'anémie ne peut tuer que de deux façons, par la privation d'oxygène et de matériaux assimilables, et par l'accumulation des substances de désassimilation. Durant son activité le muscle modifie profondément le sang, et le rend plus veineux que cela n'a lieu durant son repos : c'est ce qui ressort en particulier des nombreuses expériences faites par la méthode des circulations artificielles imaginée par Ludwig. et qui consiste à faire passer par l'artère d'un muscle donné un liquide sanguin connu qu'on recueille ensuite par la veine correspondante. Cette méthode montre également l'influence défavorable de substances de désassimilation dans le liquide nourricier, le muscle perdant de sa vigueur et de son irritabilité. Un fait qui montre bien, d'ailleurs, combien l'irrigation est nécessaire au bon fonctionnement du muscle est le suivant, qu'a remarqué Ludwig : c'est que. durant la contraction, il y a vaso-dilatation intra-musculaire : le muscle renferme plus de sang, et ce dernier s'écoule plus rapidement qu'au repos: Y excitation du nerf moteur. — et même l'excitation directe du muscle curarisé, — produit une dilatation des artérioles musculaires. Le mécanisme de cette vaso-dilatation n'est toutefois pas bien claire
* Cette question a été récemment reprise par M. Kaufmann {Jiech. exp. sur la circulation dans les v\u.scles en aclivitt pftysioloyifjue. Arch. de phyfioL. 1892, p. i~9j. 11 a vu que la contraction musculaire sacconip^ue de vaso-dilatation locale et d'une accélération du cœur, dune suractivité circulatoire très
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Si donc l'irritabilité du muscle est chose qui est propre au tissu musculaire, et si cette irritabilité persiste encore après énervation, et en l'absence de l'irrigation sanguine, il n'en est pas moins certain que l'irrigation entretient cette irritabilité, et lui est nécessaire.
Excitants du muscle. — Nous avons tu, en passant, que le muscle peut être excite indirectement, joar le nerf correspondant, ou directement, en l'absence de nerfs. Il sera bon de compléter ici les notions relatives aux excitants du muscle.
h'e.rcifant nerveux est celui qui entre seul en jeu — ou à peu près seul — durant l'état normal, à l'état physiologique, et chacun de nos mouvements est déterminé par une excitation j^artie du cerveau ou de la moelle et transmise au muscle par le nerf correspondant. En quoi consiste cette excitation ? Les hypothèses sont peu satisfaisantes, et la plus répandue est celle de Du Bois-Reymond pour qui la variation négative qui se produit dans le nerf excité atteint les plaques terminales, de sorte qu'en réalité le muscle serait' excité par de l'électricité. Mais remarquez combien cette électricité est habilement dosée , pour ainsi dire , et combien la quantité ou l'intensité de l'excitation est proportionnée au but à atteindre ; il y a là un rare degré de perfection dans l'adaptation des moyens à la fin.
Excitant électrique. — C'est celui qu'on emploie le plus dans l'expérimentation ; on emploie l'excitation directe (celle du muscle même), et l'excitation indirecte (celle du nerf de ce muscle) ; on peut d'ailleurs combiner les deux modes, en plaçant une électrode sur le nerf et l'autre sur le muscle. Cl. Bernard a montré que l'excitabilité indirecte du muscle est plus grande que son excitabilité directe ; il y suffit d'une excitation sensiblement moins vive. Les électrodes, on le sait, sont les pôles du circuit électrique ; l'anode est le pôle positif; le cathode est le pôle négatif. Les courants usités sont relativement forts, car la résistance du tissu musculaire est très considérable ; sa conductibilité est très faible : elle est 115 millions de fois inférieure à celle du cuivre (Ranke). Aussi n'est-il pas indifférent dans l'excitation directe de placer les électrodes à telle ou telle distance l'une de l'autre : à 5 centimètres
marquée. La vaso-dilatation débute avec l'activité et cesse graduellement au repos ; elle s'accompagne d'un abaissement de pression artérielle, et d'une élévalion de pression veineuse. Il en résulte que l'activité musculaire soulage le* artères, mais dilate les veines, mais le mécanisme de la vaso-dilatation échappe encore.
par exemple, la résistance sera telle — pour un courant donné — que nulle excitation ne pourra se produire : à 3 ou 2 centimètres, il y aura excitation et mouvement. Les chiffres qui précèdent s'appliquent à la résistance longitudinale ; la résistance transversale est trois fois plus forte d'après Hermann. Il est quelques points curieux à noter dans l'excitabilité des muscles par les courants de iVûe. Yulpian remarqua en 1858 que le pôle négatif j^eut être actif alors que le positif est sans action, et, en 1860, Chauveau confirmale fait en ajoutant que le pôle négatif possède certainement une action prédominante. D'autre part, on a reconnu que la période latente est plus longue pour les courants de pile que pour les courants d'induction (0,05 au lieu de 0,01, d'après von Bezold, 1861) et que pour un courant de pile moyen, la contraction est plus forte à la clôture qu'à la rupture du courant ; avec un courant faible, la contraction de rupture peut manquer totalement, et, chose curieuse, la contraction de clôture est suivie d'un relâchement du muscle C[ui se trouve plus long qu'il n'était avant le passage du courant ; il se passe là un phénomène analogue à celui qui a été noté plus haut sous le nom de Paradoxe de AVeber. Enfin, avec un courant fort, il y a contraction de clôture et de rupture, et entre les deux contractions, tout le temps que passe le courant, le muscle est en tétanos ; les muscles lisses se comportent à cet égard tout comme les muscles striés. Ces faits sont d'autant plus dignes d'attention c^ue les courants induits agissent de façon différente : tout d'abord le courant induit agit beaucoup plus vite que le courant de pile, el il n'est pas besoin d'une application aussi longue, et d'un autre côté, la contraction de rupture est plus forte que celle de clôture qui manque avec les courants faibles. Les courants induits se développent rapidement, et brusquement : les courants de pile se développent lentement, si bien que, si l'on applique à un muscle un courant de pile faible, inefficace, on peut, en augmentant graduellement son intensité arriver à le rendre très fort — plus fort qu'il ne le faudrait pour produire le tétanos) si le changement était brusque — sans déterminer la moindre contraction (Du Bois- Reymond). Les courants de pile déterminent dans le muscle des modifications qu'on a désignées sous le nom d'électrotonus — mai? nous en parlerons plus loin — et d'après Heidenhain, ces mêmes courants moyens peuvent rétablir l'excitabiliié d'un muscle fatigué, mais ce rétablissement est temporaii'e ; par contre, les courants forts diminuent l'excitabilité. En outre des différences signalées jilus haut entre les courants de pile et les courants induits, il convient de faille remarquer que ces derniers ont une tension plus forte que la joremière, mais que la quantité d'électricité est moindi"e ; dans un cas nous avons un jet mince, mais à pression forte;
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.lans l'autre, une bouche qui donne beaucoup d'eau, mais sous pression très faible.
On notera que les courants induits ne peuvent agir que dans certaines conditions. îS'ils sont très frcquennnent interrompus, ils sont inactifs, connue Masson Ta signalé il y a plus de 40 ans, et comme d'Arsonval Ta montré de nouveau (Soc. BioL, 1891, p. 283) en employant des courants interrompus jusqu'à mille millions de fois i)ar seconde. Ces courants sont incapables d"exciter un nerf
Fig. 77. — Inexcitabilité du muscle {Stichopus rerjcilis) pour les courants courts et rapides, alors qu'il réagit parfaitement à une excitation simple de même intensité.
ou muscle de grenouille. Des courants interrompus incomparablement moins souvent peuvent encore être inefficaces : cela dépend des nmscles. La figure 77 montre que le muscle de SticJiopus regalis qui réogit parfaitement à des excitations isolées, ne réagit plus quand ces excitations sont fréquentes (60 ou 100 par seconde) ou réagit faiblement (d'après de Varigny qui a, à tort, pris le fait dont il s'agit pour un phénomène d'inhibition : en réalité, il faut admettre que, lors de courants très brefs, le muscle n'a pas le temps d'être impressioimé par eux).
Excitanl thennique. — Les membres sont sensibles aux variations thermiques, mais on croyait, il n'y a pas bien longtemps encore, que l'excitabilité thermique n'existait que chez les muscles lisses, nommés pour cette raison thermosystaltiques. En réalité, elle existe aussi chez les muscles striés, mais est plus prononcée chez les muscles lisses. L'estomac et l'intestin sont très excitables par les variations de température : on peut employer avec avantage le jabot de Télédone pour l'étude du thermosystaltisme, en raison de sa grande vitalité. On remarquera toutefois que les variations thermiques, qui se traduisent toujours d'abord par une contraction, n'agissent que si elles sont relativement rapides : un changement de température lent ne ■détermine point de réaction immédiate. Pourtant, lent ou rapide, il
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agit toujours à la longue en ce sens qu'un jabot d'élcdone qui se contracte plus ou moins régulièrement, une fois rempli d'eau, se contracte plus et plus fort si l'eau où il baigne est échauffée, et «e contracte moins et moins souvent, si cette eau est refroidie.
Excitant mécanique. — Nous avons vu jjIus haut que l'excitation mécanique du muscle donne naissance à ime contraction généralement limitée, la contraction idio-musculaire, et d'une façon générale, toute excitation mécanique, de quelque intensité, amène une manifestation de l'in-iiabilité musculaire, comme chacun peut le voir en faisant l'autopsie d'un animal mort depuis peu. Un instrument curieux a été imaginé par Rood pour montrer que les excitation* mécaniques peuvent amener la tétanisation des muscles chez l'homme : c'est une excentrique qui, rnue rapidement par une manivelle, donne à la main de celui qui la lient, une crampe tétanique dès que le mouvement est assez rapide pour pouvoir donner aux muscles de 40 à 60 extensions x>ar seconde. Mais y a-t-il là bien une excitation purement mécanique : n'est-il pas d'excitation réflexe d'origine musctilaiie ? L'inter-prétation proposée par Rood, l'idée qu'il y a excitation mécanique des muscles, pure et simple, semble bien hasardée.
Excitant chimique. — Tout ce qui nuit à la vie du muscle en provoque la contraction : et de la sorte le nombre des excitants chimiques est très considérable . L'eau additionnée d'un peu de sel ou de sucre, d'urée, de cholestcrine, n'est pas excitante ; mais l'eau pure, distUlée, l'est à un haut degré. Les bases affaiblissent l'irritabilité avant de la détruire ; les acides l'exaspèrent d'abord. Presque tous les acides à 1 p. 1000 sont constants (^Kuhne), sauf les acides boriques et arsénieux. Les sels neutres à faible dose (de 0,25 à 1,5 pour 100; entretiennent l'irritabUité qu'ils détruisent à dose plus olevée. Il est intéressant de remarquer que les excitants du muscle ne sont pas les mêmes que ceux du nerf. L'acide chlorhydrique excite le muscle à 1 p. 1000 : il n'excite le nerf qu'à 100 p. 1000. La glycérine excite fortement le nerf, mais pas du tout le muscle ; il en est de même pour le sulfate de cuivre et le perchlorure de fer.
Excitant lumineux. — Un œil d'anguîile, jjlusieurs joui*s après avoir été enlevé au poisson, conserve la motiliié de l'iris : un rayon lim^dneux, tombant sur ce muscle, en détermine la contraction. Il y là ime action directe sur le muscle, car les nerfs sont complètement morts, et l'action est bien due à la lumière, car en arrêtant les rayons calorifiques avec des verres appropriés, on n'empêche point 1;* contraction de se faire. La lumière, ou pour mieux dire les va-
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riations de lumière exeitîent aussi une action très marquée sur le .sii>hon d'un mollusque, la Pholade dactyle : R. Dubois, de^ Lyon, ;i montré qu'il sullit parfois de variations très faibles dans réclairage pour amener une brusque contraction du siphon, même si l'organe est délachc de l'animal, et privé de ganglions nerveux. D'Arsonval (Soc. Biol., ISOO, p. 308) a montré que tous les muscles sont excitables par la lumière, en les excitant de façon intermittente, en projetant sur eux un rayon lumineux rendu intermittent par un diapason, ou par une roue percée de ti'ous équidistants. Dans ces conditions ils se contractent, faiblement il est vrai, mais assez pour rendre un son au téléphone, son dont la hauteur correspond exactement aux oscillations du faisceau lumineux.
De quelque excitant que Ton se serve, chacun peut constater qu'il ne suffit point d'une intensité quelconque pour obtenir une réaction. Il y a des excitations trop faibles pour exciter la contraction, il y a des excitations suffisantes; il en est aussi d'excessives. Aussi convient-il dans toute étude de l'excitabilité de bien savoir graduer les excitations, et en particulier de savoir trouver le seuil de rexcitation, l'intensité minima requise pour obtenir une réaction définie. Cela n'est d'ailleurs pas difficile : on agit d'abord avec un courant électrique — puisque c'est de l'électricité que l'on se sert le plus souvent — très faible, et si le muscle ne réagit pas on continue à tâtonner, en employant à chaque reprise une excitation un peu plus forte, soit avec la graduation empirique des bobines dïnduction, soit, ce qui est mieux, avec les instruments perfectionnés qui permettent de graduer l'électricité avec toute la précision possible. On appelle seuil de l'excitation l'intensité d'excitation minima à laquelle le muscle répond, et la détermination de ce seuil est précieuse pour l'étude de la marche générale de l'excitabilité. C'est par ce procédé, et d'autres encore qui s'y rattachent, qu'on a pu obtenir des mesures suffisantes de l'excitabilité : non des mesures absolues, d'ailleurs assez inutiles, mais des mesures comparées, qui seides nous intéressent. On a reconnu de la sorte que l'excitabilité s'accroit après la mort. Le fait peut
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surprendre, mais il est bien réel, M. Faivre a vu que, pendant quelques heures (de 7 à 20) après la mort, le muscle de grenouille conserve son excitabilité, sans modifications, alors que celle des nerfs, d'abord augmentée, diminue et disparait. Une fois l'excitabilité nerveuse disparue, l'excitabilité du muscle s'accroit considérablement, et atteint son maximum, si bien qu'il se produit souvent alors des mouvements spontanés ou semblant tels, de véritables convulsions parfois. Il n'est ^uère croyable que ces convulsions soient réellement spontanées, et sans cause extérieure : il arrive probablement que les petites excitations multiples qui existent à tout moment agissent à ce moment en raison de l'état d'excitabilité plus crrande, alors qu'auparavant, elles atteignaient un muscle trop peu excitable pour en être affecté. Ces mouvements posl mortem s'observent parfois chez l'homme, surtout quand la mort a été due au choléra et à la fièvre jaune (Bennett-Dùwleri, et on voit les cadavres exécuter des gestes bizarres, très étendus, ou des grimaces qui ne laissent pas d'impressionner ceux qui en sont témoins. Ces mouvements se produisent même dans les membres détachés. Comme la mort, l'anémie augmente l'excitabilité du muscle : tout agent de destruction commence par accroître celle-ci avant de la supprimer. On peut constater cette influence de l'anémie au moyen de l'expérience de Sténon, comme l'a fait Schmoulevitch ; mais comme il peut toujours se faire une certaine circulation supplémentaire, il est préférable d'opérer l'amputation d'une patte , par exemple, sans sectionner le nerf (C. Richet), et alors, en cherchant le seuil de l'excitabilité avant et après l'opération, on constate qu'il suffit, après, d'une intensité bien moindre pour produire la même réaction : l'excitabilité a été accrue par l'anémie. L'anémie agit-elle par accumulation de CO- qui est certainement un excitant des muscles, comme le pense Brown-Séquard ? Cela est évidemment vraisemblable. Nous avons déjà dit que l'excitation même augmente ou diminue l'excitabilité selon que la pre-
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mière est faible ou forte : le seuil de l'excitation sera plus reculé pour un muscle qui vient d'être excité modérément que pour un muscle resté au repos, et il n'y aurait pas lieu de revenir sur ce point si Télectrisation violente ne déterminait une mort rapide du muscle, comme l'ont vu Masson et Longet. Mais ici, il convient de remarquer qu'il y a empoisonnement du muscle : l'animal meurt par asphyxie, et ses tissus sont charû;és d'acide carbonique. Si l'on pratique la
Fig. 78. — Contractions de plus en plus foi'tes (accroissement de Texcitabilitc) chez un muscle d'ccrovisse successivement excite par dir-; courants d'égal? intensité. (D'après Ch. Ricliet.)
respiration artificielle, les muscles conservent leur irritabilité. On sait que les muscles des animaux forcés à la course deviennent très vite rigides, en perdant leur excitabilité : leur sang est également très riche en C0-. Aussi ne convientil pas de dire d'une façon absolue que l'excitation électrique augmente l'excitabilité : cela n'est vrai que pour les courants faibles et moyens, et dans certaines conditions, car l'excitation fréquente, réitérée, diminue l'excitabilité au lieudel'accroitre. La chaleur augmente l'excitabilité, mais encore fautil bien spécifier les limites, car, en général, le muscle meurt vers 3û ou 45"^ — cela dépend des espèces, et il y a à cet égard une certaine variabilité, — mais d'ordinaire un muscle se contracte mieux à 20'^ centigrades qu'à 2 ou 5° ou même 10*^, et un muscle d'animal à sang chaud a besoin d'une température plus élevée que celui d'un hétérotherme. Par contre un muscle, quel qu'il soit, conservera plus longtemps son irri-
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tabilité par une température basse que par une température élevée, et généralement parlant, plus son irritabilité sera élémentaire, plus il la conservera longtemps : ce sont les muscles les moins excitables qui gardent le plus longtemps leur irritabilité : les plus excitables la conservent peu de temps : au surplus, ceci est vrai de la plupart des tissus et non des muscles seulement.
D'une façon générale, le muscle au repos, non excité du dehors ni du dedans, demeure immobile, ou à peu près immobile : il n"est le siège que de contractions fibrillaires isolées, très faibles, localisées, successives, et qui ne se traduisent au dehors que par le bruit musculaire. Le muscle ne semble pas pouvoir se contracter spontanément. Les mouvements des cadavres de cholériques sont sans doute dus à de l'acide carbonique ; ceux des muscles curarisés au curare, etc. Et pourtant il y a une apparence de spontanéité chez certains muscles, chez les muscles à contraction normalement rythmique, comme le diaphragme et le cœur, chez les muscles de l'ombrelle du Rhizostome. etc. A vrai dire, on a émis passablement de suppositions sur la cause du rythme : mais il n'en est point de satisfaisante. Voici la pointe du cœur excisée : excitée, elle se contracte, et elle se contracte plusieurs fois de suite. On en conclut que l'excitation provoque la première contraction après laquelle le muscle fatigué se relâche : durant le repos il se répare, et alors il se contracte de nouveau, le mouvement amenant le repos, et le repos le mouvement. S'il en est ainsi, pourquoi tous les muscles ne font-ils pas de même? Il y a sans doute dans ces muscles à contractilité rythmique un ignotum aliquid qui nous échappe ; il y a une cause réelle, qui deviendra quelque jour tangible, et qui nous expliquera en même temps les curieux mouvements des veines de l'aile de la chauve-souris, des artères de l'oreille du lapin, et des veines à leur embouchure dans l'oreillette droite: pour le moment, cette cause nous échappe.
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Sensibilité musculaire. — Les muscles ont la sensibilité aussi bien que le mouvement ; ils reçoivent des filets sensitifs aussi bien que des filets moteurs. Ces filets sensitifs, découverts par Sachs il n'y a pas bien longtemps (1874), sont l'origine de réllexes nombreux. Excitez un muscle de grenouille par rélectricité ou une substance chimique, et il se produit des mouvements plus ou moins étendus dans tout le corps, des réflexes plus ou moins généralisés qui sont accrus si l'animal a été strychnisé, c'est-à-dire mis en un état d'excitabilité plus vive, et qui disparait si l'on coupe la racine sensitive du nerf innervant le muscle irrité. Normalement cette sensibilité des muscles ne nous fournit que peu de sensations : mais si nous faisons un effort inusité, les muscles intéressés nous fournissent des sensations assez vives, douloureuses, et que chacun connaît (courbature, etc.) ; si la contraction musculaire est très forte, nous pouvons sur le moment même éprouver une douleur assez forte, et c'est ce qui a lieu dans la contraction et la crampe : nul ne peut douter de la sensibilité musculaire. Celle-ci se manifeste d'ailleurs de façons très variées. Vulpian et Charcot ont décrit sous le nom de trépidation épileptoide un tremblement très fort qui se produit dans le pied tenu fortement fléchi, et que la volonté est impuissante à arrêter. Ce tremblement est réflexe : son origine est dans les fibres sensitives des muscles du pied, mais il ne peut se produire que dans les cas où il y a exagération de la sensibilité médullaire. Le réflexe rotulien — relèvement de la jambe croisée sur l'autre, libre, dont on frappe le tendon rotulien d'un coup sec — est encore un rétlexe dont le point de départ est dans les nerfs sensitifs des muscles : mais l'intensité du réflexe varie selon l'état de la moelle, et c'est ainsi qu'il fournit des données précieuses au clinicien ; il est exagéré dans les cas d'hypéresthésie médullaire . La fatigue musculaire est encore un phénomène de sensibilité musculaire, bien plus que d'impotence du muscle. Toutefois, il faut
remarquer qu'il y a plusieurs éléments en jeu. Sans doute. il n'existe pas de fatigue dans les nerfs, mais il existe une fatigue périphérique, puisque, comme Maggiora Fa si bien montré, le massage restaure de façon remarquable le muscle individuel fatigué : et il existe aussi un élément central, puisque le muscle hors d'état de se contracter sous l'influence de la volonté se contracte parfaitement bien lorsque l'excitation est artificielle et porte sur le nerf ou le muscle même; il semble en somme, d'après les recherches récentes de A. Waller, que la fatigue est normalement surtout centrale, et que la fatigue centrale précède toujours la fatigue périphérique et agit comme un frein qui empêche l'organisme d'aller jusqu'au point où la fatigue périphérique se produirait ^ Les nerfs sensitifs des muscles sont encore, comme nous l'avons dit, un élément de la tonicité musculaire : celle ci disparait dès que l'on détruit Tune ou l'autre voie de l'arc réflexe, la voie sensitive aussi bien que la voie motrice, et rien ne montre mieux lïmportance de ces nerfs que l'étude des phénomènes consécutifs à leur lésion. Coupez les racines postérieures de la moelle, par où passent les filets sensitifs de la peau et des muscles, comme l'a fait Cl. Bernard, et la coordination des mouvements est très imparfaite ; elle Test plus encore dans Tataxie locomotrice, maladie de la moelle où la substance conductrice de la sensibilité est seule atteinte, et dans cette affection où la motilité demeure intacte, c'est chose curieuse de voir que le symptôme objectif le plus évident est un trouble de la locomotion, l'incoordination, l'ataxie. Ce trouble est dû à ce que la sensibilité musculaire n'existant plus, il n'y a plus cette proportion délicate entre le but à atteindre et les moyens employés; la dépense de force n'est plus réglée par la sensibilité, et elle est le plus souvent
' Snr cette question importante de la fatigue musculaire, consulter en particulier les travaux de Mosso {Arch. Ital.. XIIL p. 123) et de Waller [Brain, 1892j . La fatigue semble être surtout un phénomème central (cérébral), mais il s y joint un élément périphérique localisé peut-être dans les plaques motrices.
SENSIBILITÉ DES MUSCLES
exagérée (Duchenne, de Boulogne). Il y a donc une sensibilité musculaire : y a-t-il un sens musculaire spécial? Il est difticilc de répondre à cette question, car il y a beaucoup d'éléments différents dans notre connaissance de nos mouvements. Nous avons conscience d'un effort variable : mais ce sentiment d'effort est-il d'origine purement musculaire, et la peau n'y joue-t-elle pas un rôle considérable ? Pourtant la sensibilité musculaire peut j^ersister malgré une anesthésie superlicielle complète, et si dans beaucoup de circonstances la sensibilité cutanée contribue fortement à nous renseigner sur ce que nous faisons, il semble acquis que la sensibilité propre des muscles est mise en jeu par la contraction de ceux-ci, et renseigne ainsi les centres nerveux supérieurs. Du reste, il est vraisemblable qu'un troisième élément se présente : c'est la notion de l'effort qui s'accomplit, le sens de l'innervation dont il est d'ailleurs assez difficile de se faire une idée, et dont l'indépendance par rapport aux deux autres facteurs n'est pas bien claire , mais qui semble à M. Bernhardt constituer à lui seul le sens musculaire. Il est de fait que lors de l'électrisation directe du muscle — sans effort volontaire — le sujet ne distingue pas un poids fort d'un poids faible : et pourtant il semble que la sensibilité des muscles et de la peau devrait indiquer la différence. Quoi qu'il en soit de la théorie, il est bien constant que la sensibilité musculaire existe : c'est elle qui nous fournit en partie notre sensation de bien-être ou de mal-être; elle est souvent vive et désagréable : la crampe, la contracture, le tour de reins et les sensations souvent très douloureuses résultant de la pratique d'un exercice, môme modéré , auquel on n'est point accoutumé, en sont des preuves quotidiennes. Il y a entre les mouvements et la conscience un lien singulier, qui existe du reste aussi entre les attitudes et la conscience. Chacun a pu remarquer l'influence de l'attitude sur les rêves, sur lui-même; chacun a pu voir combien l'attitude imposée à un somnambule lui suggère les passions
OU émotions en rapport avec cette attitude. Il nous suffira de signaler le fait, qui est très intéressant, et qui donne lieu à beaucoup de réflexions sur riiarmonie entre le physique et le moral (et sur la possibilité d'agir peut-être très fortement par le premier sur le second de façon en quelque sorte mécanique) et qui nous montre une fois de plus combien est intime le lien entre le mouvement et la sensibilité, tandis que la pathologie nous indique à quel point il est essentiel, par les troubles moteurs qui surviennent lors des affections purement sensitives, et les troubles sensitifs qui accompagnent communément les lésions de la motilité.
Nerfs trophiques des muscles. — Nous avons vu plus haut que certains nerfs apportent aux muscles les incitations parties des centres nerveux, et que d'autres nerfs portent à ceux-ci les sensations dont les muscles sont l'origine. Il semble que le rôle des nerfs ne s'arrête point là, et qu'ils jouent encore un rôle important dans la nutrition du muscle. Encore, pour être exact, faut-il dire centres nerveux plutôt que nerfs. Coupez le nerf moteur de tel muscle : ce dernier vivra et conservera son irritabilité bien que s'atrophiant plus ou moins, en raison de son inaction (Longet, etc.). Coupez le nerf mixte (moteur et sensitif, contenant fibres motrices et fibres sensitives) d'un muscle, et les troubles sont plus prononcés : l'atrophie est plus profonde. Mais produisez certaines lésions dans le système nerveux central, et les choses seront pires encore ; l'atrophie sera rapide et intense. C'est ce qui a lieu dans l'atrophie musculaire progressive de Duchenne (de Boulogne), et en particulier dans la paralysie srlosso-labiodarvncrée dont la lésion sièse dans les racines ou cornes antérieures, ou les noyaux du bulbe. On a conclu, de ces faits, à l'existence de nerfs trophiques qui agiraient sur la nutrition. Vulpian s'est fortement élevé contre cette hypothèse qui fait de l'atrophie un processus non de paralysie, mais d'irritation, et pour lui, si l'atrophie des cornes anté-
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Heures détermine l'atrophie musculaire rapide, c'est que seule la première détermine une paralysie absolue du nerf, que la section de ce dernier ne suffit point à produire. Les lésions des cornes antérieures ne provoquent pas seulement des atrophies : elles sont souvent suivies d'autres lésions musculaires : hypertrophies ou dégénérescences. Les atrophies peuvent se produire en dehors des lésions de la moelle ou des nerfs moteurs : il y a des atrophies réflexes, mais le mécanisme en demeure obscur.
Constitution chimique des muscles. — La composition clùmique des muscles varie considérablement selon les espèces, et, chez la même espèce, selon les âges. Le tableau que voici donne des chiffres moyens pour les manmiifères en général : il est donc schématique.
Eau 750 Graisses .... 10
Albuminoides . 200 Sucres 10
Sels minéraux. 15 Mat. extractives. 15 (p. 1000).
Les albuminoides consihiieni évidemment la partie la plus importante du muscle : ce sont eux qui forment le plasma musculaire, la substanceUquide qui est contenue dans le sarcolemme. Kiihne, en 1859, a, le premier, isolé cette substance : après avoir chassé tout le sang d'un certain nombre de muscles, au moyen d'une injection d'eau salée à 6 p. 1000, il a pilé ces muscles, en'les congelant, puis il les a filtres sous pression, et a obtenu un liquide alcaUn, légèrement opalescent, non filant, légèrement jaunâtre, qui, en présence de la chaleur se coagule, même à zéro degrés centigrades ; le coagulum est la myosine de Kiihne, c'est un corps blanchâtre, gélatineux, qui, au point de vue chimique, doit être rangé parmi les globulines, et le liquide non coagule est du sérum musculaire. La myosine serait, d'après Halliburton, formée de deux albuminoides, myosinogène et paramyosinogène, dont le premier serait le plus abondant, et formerait la presque totalité du coagulum sous lïnfluence de quelque ferment qui n'a guère d'action sur la seconde de ces substances. Sous l'influence de la chaleur, cette myosine se transforme en une sorte de fibrine musculaire, ou syntonine, soluble dans les Uqueurs acides diluées. Le sérum musculaire renferme trois sortes d'albumine, d'après Kiitme : de la musculine, ime sorte de caséine, et une sorte de serine analogue à celle du sang; il renferme aussi de l'hémoglobine, et la viande est blanche ou noire (c'est rouge qu'il faudrait dire), selon qu'elle renferme peu ou beaucoup d'hémoglobine. Celle-ci parait unie à la substance même des muscles ; mais
pour Mac Munn qui a récemment étudie les pigments musculairesle muscle contiendrait non de Thémoglobine, mais de la myohéma, tine, substance en somme très voisine, et présentant ce caractère de pouvoir être alternativement réduite et oxygénée : Gautier la rapproche de rhémochromogène.
Les éléments minéraux du muscle sont : la potasse, la soude, la chaux, le chlore, le phosphore, un peu de fer et du soufre. Les matières extractives sont très variées : ce sont de la créatine, de la créatinine, de l'acide urique, de la xanthine et de riiypoxanthine , de l'urée, de la taurine, de l'acide inosique : mais toutes se présentent en très faible quantité.
Il semble exister certains ferments dans la substance musculaire ,* Briicke a cru à l'existence d'un ferment analogue à la pepsine : mais cela n'est pas prouvé: par contre, il semble bien y avoir un ferment amenant la coagulation de la myosine, un ferment analogue à la ptyaline ou à la pancréatine (soupçonné par Magendie) et un ferment déterminant la production d'acide lactique. Mais en somme tout cela est bien hypothétique.
Les matières suci'ées consistent principalement en glycogene, comme Cl. Bernard l'a montré: mais ce glycogène se transforme très rapidement en dextrine et en glycose, si bien qu'il est difficile d'évaluer la quantité totale de glycogène. Il y a encore un autre sucre, Yinosite; mais il n'a été trouvé jusqu'ici que dans le muscle cardiaque. Du reste, il est très difficile d'opérer des analyses chimiques bien satisfaisantes du muscle, en raison de la rapidité avec laquelle les substances se transforment et se modifient lors de la mort du muscle; les unes se coagulant, les autres se transformant totalement, comme le glycogène, exactement comme le sang tiré hors des vaisseaux subit des altérations profondes. On remarquera en passant combien le bouillon, ce prétendu extrait de viande, est réellement pauvre en matières ahmentaires. Il ne renferme en effet que les matières solubles du muscle, et en définitive elles sont très peu nombreuses : un Utre de bouillon renferme 980 d'eau, 9 de sels minéraux, 9 de matières azotées solubles (matières extractives sans valeur nutritive) et 2 d'albumine. Il n'y a de véritablement alimentaire que les sels minéraux : le reste peut exciter la digestion, et favoriser la sécrétion des sucs digestifs, mais à quoi cela sertil si Tonne donne rien à digérer à ces sucs.? L'extrait de viande de Liebig — et des autres — est dans le même cas : c'est surtout un amas de sels minéraux et de matières de désassimilation, et, comme le dit A. Gautier, «ce serait abuser de la bonne foi et de l'ignorance du public que de dire ou de laisser croire que cet extrait puisse remplacer une substance alimentaire, et la moindre quantité de viande bouillie ou rôtie ». Remarquez d'ailleurs que les sels sont
RESPIRATION ET NUTRITION DU MUSCLE
surloul dos sels de pulasse, dont la toxicité est bien cunnue, après les nombreuses recherches laites ces dernières années : nul n'ignore que c'est en raison de la toxicité de la potasse qu'on substitue souvent — dans les médications prolongées — les sels de sodium aux sels de potassium. Roger {Soc. Biol., 1891, p. 727) a montré que l'extrait de muscle jouit d'une certaine toxicité.
Le muscle, neutre au repos, devient acide par raclivité (acide lactique qui, d'après Janowski, se présenterait en quantité décuple).
Respiration et nutrition du muscle. — Ce point a été touché au chapitre Respiration^ mais nous donnerons ici quelques détails complémentaires sur cette fonction, en même temps que sur la relation entre la respiration et le travail du muscle.
Un muscle frais — comme tout autre tissu vivant d'ailleurs — abandonné dans une atmosphère contenant de l'oxygène, s'empare de ce gaz, et dégage de Facide carbonique. P. Bert a montré que le muscle est le tissu dont la respiration est la plus active, et qu'il absorbe d'autant plus d'oxygène (ju'il en a une plus grande quantité à sa disposition, dans certaines limites du moins, car dans une atmosphère contenant 50 ou 60 p. 100 d'oxygène le muscle atteint sa production maxima de CO- : il est inutile d'augmenter la teneur en oxygène, l'excrétion de CO- diminue. L'activité de la respiration varie avec la température ; elle augmente de 0 à 50*^^ et surtout de 20 à 50° ; au delà de 50° et parfois même de 40° la respiration est moins active (Regnard). Cette absorption d'O et le dégagement de CO- ne sont pas les seuls signes de l'activité vitale du muscle : llelmholtz a cherché à doser les matières extractives du muscle au repos et du muscle en activité, et il a obtenu des chiffres qui semblent très précis, mais différant fort peu en somme (1,33 de matières extractives dans le muscle actif, contre i dans le muscle au repos). Ce résultat a toutefois son importance, car il prouve que durant l'activité du muscle celui-ci ne consomme guère de
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matières albuminoïdes (d'où dérivent les matières extractives) : c'est une erreur de croire que l'exercice appelle une alimentation très azotée. En effet, comme Ta montré Voit, la production d'urée — dernier terme de la désassimilation des albuminoïdes — n'est pas accrue par l'exercice musculaire : qu'est-ce donc qu'une différence de 0,0i entre le repos et l'exercice, et qui tirera quelque conclusion du fait qu'au repos l'excrétion d'azote est — dans une des expériences de Voit et Pettenkofer — de 12,26, et de 12,27 durant l'exercice? Au surplus, la teneur des phosphates et sulfates est sensiblement la même au repos et durant l'activité, et si, pendant l'activité, il y avait consommation notable d"albumine , l'excrétion de ces sels devrait être manifestement accrue. Enfin , remarquez que les herbivores , qui agissent pourtant et produisent beaucoup de travail , n'excrètent guère d'azote (Traube), et surtout, considérons la célèbre expérience de Fick et Wislicenus qui prouve que le travail dégagé durant leur ascension du Faulhorn est bien supérieur à celui que représente l'urée excrétée par eux. Donc, ce ne sont pas — comme le voulait Liebig — les matières albuminoïdes qui brûlent durant la contraction musculaire. Pourtant, il est certain que le travail musculaire s'accompagne d'une légère augmentation dans la production de Furée; Parkes, Ritter, Pavy, d'autres encore l'ont constatée, tout en notant qu'elle est faible, et surtout qu'elle n'est pas proportionnelle au travail exécuté. L'opinion qui nous parait la plus acceptable, en ce qui concerne l'interprétation de ce fait, est celle de Hermann, d'après qui l'urée n'est produite en plus grande quantité que si le muscle est épuisé et se détruit en partie ; si l'exercice n'est pas de nature à épuiser le muscle, la production d'urée ne s'accroît point. D'autre part, il faut bien remarquer que les expériences relatives à la production de l'urée, pendant le repos et pendant l'exercice, n'ont de valeur que si le régime azoté est le même ; car on sait que la consommation d'une plus grande quantité d'albuminoïdes à elle
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seule sufiit à déterminer une excrétion d'urée plus considérable. En somme, il nous parait que — à régime identique — le muscle ne produit guère plus d'urée durant le travail qu'à l'état de repos — à moins que le travail ne soit excessif : l'urée ne peut être regardée comme un déchet des substances brûlées par le muscle : le muscle consomme autre chose que des albuminoïdes.
Cet « autre chose », c'est de l'oxygène et du sucre. Lavoisier a le premier constaté que l'absorption de loxygène devient, durant le travail, le double et le triple de ce qu'elle est au repos, et les nombreux expérimentateurs qui ont repris cette étude n'ont pu que confirmer leur devancier : variée de toutes les laçons imaginables, l'expérience a invariablement prouvé que plus l'organisme est actif, plus il consomme d'oxygène et exhale de GO^. (Durant le tétanos l'exécution de CO- est quadruplée, la ventilation n'étant que doublée d'après Richet et Hanriot.) Elle a encore prouvé qu'entre l'absorption d'O et l'exhalaison de CO^ il y a un rapport ; mais ce rapport n'est pas invariable, et ce point mérite d'attirer notre attention. Le quotient respiratoire (-ry-) n'est pas le même au repos et durant le travail ; au repos il peut être de 0,7, 0,8 par exemple : durant le travail il tend à devenir égal ou supérieur à 1, c'est-à-dire qu'au repos le muscle absorbe plus d'oxygène qu'il n'en exhale dans CO^, au lieu que, durant le travail, il exhale plus d'O dans CO^ qu'il n'absorbe d'O. Aussi le moindre effort musculaire détermine-t-il aussitôt l'accélération de la respiration, et quand cette accélération ne peut avoir lieu, ou ne peut être efficace, dans le cas d'asphyxie, en particulier, on conçoit que les mouvements doivent augmenter l'asphyxie, puisqu'ils augmentent la production de CO^ sans que l'absorption de 0 puisse être accrue. D'ailleurs il y a asphyxie chaque fois que la ventilation pulmonaire ne s'accroît pas en même temps qu'augmentent les échanges respiratoires, tant qu'il n'existe pas une certaine proportion entre la première et les derniers,
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et si Ton remarque que le travail musculaire accroît la somme des échanges dans une proportion considérable, doublant, triplant et quintuplant ceux-ci — cela dépend du travail — on comprend qu'il faille un accroissement notable de ventilation pour maintenir les choses dans l'ordre et en équilibre suffisant. Certaines expériences montrent surabondamment combien est grande l'influence du mouvement musculaire sur les échanires respiratoires : telles sont en particulier celles où. par la tétanisation ou la strychnisation, on met le système musculaire en état d'hyperactivité. Dans l'un et l'autre cas le sang devient rapidement impropre à l'entretien de la vie : dans les artères même il est violacé, analogue au sang veineux, il est pauvre en 0, riche en CO-, en raison de la consommation et de la production énormes des muscles qui — on se le rappellera — représentent bien la moitié du poids total du corps, et la vie est fort menacée, car en même temps que les échanges augmentent considérablement la ventilation a plutôt diminué *; aussi pour sauver l'animal strychnisé ou tétanisé, faut-il pratiquer la respiration artificielle vigoureusement, ou parle curare ou le chloroforme supprimer l'agitation musculaire : il faut accélérer la ventilation ou diminuer la consommation d'O et la production de C0-. Il convient de signaler en passant l'opinion émise par Ludwig et Schmidt, et Hermann, d'après qui les échanges gazeux du muscle ne seraient pas accrus par la contraction, ou ne le seraient que faiblement. En présence des résultats énumérés plus haut. cette opinion ne nous parait guère acceptable ; mais, d'autre part, ils invoquent des expériences, et Minot déclare que durant les contractions il n'y a pas augmentation de production de CO^. La question appelle de nouvelles expériences, mais il nous paraît douteux que celles-ci puissent renverser la théorie qui a cours, et beaucoup de faits appuyent l'opi-
' Pas assez toutefois pour produire lasphyvie rapide qui s'observe : un lapiu tvtanisé meurt beaucoup plus ^ite qu'un lapin à trachée liée.
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iiion que l'absorption d'O et l'excrétion de GO^ sont proportionnelles au travail du muscle.
Nous avons dit que le muscle consomme de l'oxygène et du sucre. Nasse et Weiss ont vu diminuer le glycogène par les exercices musculaires, et le curare et la section des nerfs moteurs qui amoindrissent la vitalité du muscle, déterminent une accumulation de glycogène dans ce tissu : le glycogène n'étant pas consommé se présente en plus grande abondance que cela n"a lieu normalement ^ Ce sucre, comme Chauveau Ta montré au cours d'études qui se sont prolongées depuis la découverte du glycogène jusqu'à une date très récente, ce sucre se détruit sans cesse dans les capillaires, dans les tissus, d'où dégagement de chaleur , mais c'est surtout dans les organes en activité, comme on les voit en étudiant le sang qui revient de ces organes, que la destruction de glycogène est considérable. « Pendant le travail qui s'accomplit dans les organes en état d'activité physiologique, la quantité de glycose qui disparaît dans le système capillaire devient plus considérable; elle est proportionnée à la suractivité des combustions excitées par la mise en jeu des organes, c'est-à-dire qu'il y a peu de sucre consommé en plus dans les organes où ces combustions sont peu augmentées, comme dans les glandes, et qu'il y en a beaucoup dans les organes, comme les muscles, où la suractivité des combustions est grande. » (Chauveau : Le Travail Musculaire et V Energie qu'il représente^ 1891.)
' Du moment où le sucre est l'alimeut par excellence du muscle, on comprend i[ue tout travail musculaire exagéré demande une consommation plus considéralile de sucre ou d'hydrocarbonés. On comprend aussi, étant donnée la faible valeur alimentaire de l'alcool, que Bunge ait écrit les lignes suivantes : k On voit donc quelle folie c'est de la part de l'homme que de jeter les hydrates de carbone du raisin et du grain en pâture aux cellules de la levure pour absorber leurs excréments. Leurs fruits, les baies, le lait sont dénaturés de cette manière. On n'a pu sauver un seul hydrate de carbone des mains avides des spéculateurs d'alcool... Croit-on vraiment que Ihomme civilisé et le champignon de la levure soient liés par les liens de la symbiose pour que l'un se nourrisse des excréments de l'autre? >> (Bunge : Cours de Chimie Biologique, 353.)
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Et c'est un corollaire bien intéressant de renoncé précédent que cette conclusion que « le foie est le collaborateur indirect des muscles dans l'exécution des mouvements » {loc. cit.. p. 259). Il convient d'ajouter, — et ceci est important à propos des objections de Hermann, Ludwig et Schmidt. dont il vient d'être parlé — que Chauveau a bien démontré par ses expériences auxquelles a collaboré Kauffmann. sur le muscle releveur de la lèvre et sur le masséter chez le cheval, que le muscle en travail reçoit plus de sang que le muscle au repos, et que l'activité des échanges respiratoires est plus considérable chez le premier que le second. Au repos, le releveur de la lèvre reçoit par heure 10,5 fois, en sang, le poids du muscle: en travail, il reçoit 51 fois son poids de ce liquide (il reçoit donc 4 fois plus de sang) ; au travail il absorbe 20 fois plus d"Û qu'au repos; et il exhale 100 fois plus de CO*. Durant le travail, le muscle excrète plus d"0 (par C0-) qu'il n'en absorbe; au repos, il en absorbe plus qu'il n'en exhale ; et cet 0 en excès s'accumule sans doute sous forme de matériaux qui brûleront lors du travail ; c'est ce qui explique l'excès d'O excrété sous forme de CO- durant le travail par rapport à l'absorption d'O. Ce sont là des faits |d'une haute importance ; et si de ce fait, que les combustions respiratoires sont, durant le travail, le triple de ce qu'elles sont au repos, on rapproche cet autre fait que la quantité de glycose disparue du sang est triple durant le travail, par rapport à ce qu'elle est au repos, on arrive à la conclusion que le glycogène et le glycose sont bien les substances dont se nourrit et que brûle le muscle. Mais on remarquera que le muscle brûle surtout le glycose du sang : le glycogène contenu dans le muscle même est brûlé dans une proportion bien moindre. En somme, la plus grande partie de la chaleur et de l'énergie produites par un muscle en activité provient de la combustion du glycose apporté par le sang: la plus petite provient de la combustion du glycogène musculaire. Le sucre est l'aliment musculaire par excellence, car, nous l'avons dit, les
RIGIDITÉ CADAVÉRIQUE
albuminoïdes ne servent pour ainsi dire pas à nourrir les muscles : ils servent à les réparer, ce qui est toute autre chose.
La combustion du glycose ou du glycogène ne s'opère pns d'une façon directe ; il n'y a pas conibusti<ui directe pai' roxygènc apporté par le sang aux muscles ; il y a plutôt là un phénomène de fermentation, selon la conception de Pasteur.
Du moment où les muscles représentent la moitié du poids total du corps, et que ce sont les parties de l'organisme dont la respiration est la plus active, on est fondé à conclure que c'est chez eux que la plus grande partie des échanges respiratoires s'opère. En fait, on peut évaluer la combustion propre aux muscles à Tu p. 100 des combustions totales, durant le repos, et en raison de la grande augmentation des échanges durant l'exercice, la part afférente des muscles doit être évaluée à 95 p. 100 du total, durant l'activité musculaire. La chaleur étant liée aux combustions des tissus, il s'en suit que toute cause qui stimule la contraction doit stimuler la production de chaleur, la contraction s'accompagnant de combustions plus actives : et c'est bien effet ce qui arrive : les poisons qui déterminent des convulsions appellent l'hyperthermie. On remarquera que l'action de ces poisons est indirecte ; ils n'agissent que par le système nerveux, et si l'on empêche l'action du système nerveux sur les muscles, il n'y a pas d'hyperthermie.
Le système nerveux agit de façon marquée sur les phénomènes de nutrition du muscle : il préside à une sorte de tonus chimique. Les échanges sont maxima dans le muscle actif, moyens dans le muscle au repos, mais si l'on coupe le nerf, ils deviennent très faibles, presque nuls. Le tonus chimique serait réflexe et dépendrait d'excitations sensitives générales.
Rigidité cadavérique. — L'animal, quelque temps après la mort, devient rigide : ses muscles sont durs, tendus, et ont
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perdu leur flexibilité, d'où la raideur de tout le cadavre. C'est un phénomène constant : il ne semble pas qu'elle manque jamais. Elle débute d'habitude deux ou trois heures après la mort chez l'homme, dans les conditions normales, mais les petits poissons de mer, — les sardines par exemple, — deviennent rigides à peine morts, à peine tirés du lilet, et à la guerre on voit souvent la rigidité survenir d'une façon foudroyante surtout chez les soldats fatigués, tués brusquement, c'est au point qu'ils restent rigidifîés dans la position où la mort les a surpris, debout ou à genoux, dans l'attitude de la vie la plus active. On peut se demander toutefois si. dans ce cas, la rigidité est le phénomène primitif, et si elle est réellement survenue d'emblée, ou si elle n'est pas plutôt secondaire et ne succède pas à quelque autre phénomène, comme la rigidité cadavérique peut faire suite à la contraction du tétanos expérimental. Quoi qu'il en soit, c'est au bout de deux heures environ que la rigidité commence à se montrer. Elle se manifeste d'abord dans les muscles de la mâchoire, d'habitude, puis ceux du cou, pour finir par les membres ; du reste, la marche de la rigidité n'est pas invariable : son début est presque toujours le même, mais son extension se fait de façons variées.
Il suffit généralement de deux heures pour que le corps soit devenu tout entier rigide; la rigidité est le plus souvent complète quatre heures après la mort (Rondeau, Niderkorn) ; elle dure plusieurs heures, et les muscles qui l'ont présentée les premiers sont d'habitude les premiers à la perdre. Les membres rigidifiés prennent généralement une attitude caractéristique due à la prédominance des fléchisseurs sur les extenseurs ; le pouce est replié dans la paume de la main et recouvert par les autres doigts, les mâchoires fortement contractées, les membres à demi fléchis : le pied par contre est en extension forcée. Par des mouvements forcés de flexion et d'extension on peut déroidir temporairement un membre; au repos il se roidit de nouveau ; mais à force de multiplier
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les mouvements, il vient un moment où le muscle ne se rigiditle plus (Brown-Séquardj. Chez les animaux la rigidité est constante; mais elle se présente plus ou moins tôt; elle est d'autant plus lente à s'établir que les muscles conservent plus longtemps leur irritabilité ; elle tarde plus chez les invertébrés et la grenouille que chez l'oiseau et le mammifère.
Certaines conditions extérieures exercent une influence marquée sur la rigidité cadavérique. La température propre du corps n'en a guère, toutefois; on voit des cadavres encore fort chauds, totalement rigides : rigidité et frigidité sont deux phénomènes sans connexion nécessaire, et on sait que F animal forcé à la chasse devient rigide alors que sa température n'a pour ainsi dire pas changé : du reste, on sait que le refroidissement du corps se fait très lentement — parfois le cadavre se réchauffe après la mort, dans le choléra, la rage, le tétanos, etc. — et la rigidité apparaît au contraire en peu de temps. Pourtant la mort déterminée par la chaleur est souvent suivie d'une rigidité très rapide : un lapin tué par la chaleur (étuve à 70<^) se rigidifîe en quelques minutes, alors qu'un lapin tué par le froid le fait beaucoup plus lentement (Cl. Bernard, Ch. Richet); le premier d'ailleurs perd très vite sa rigidité, et le second la conserve longtemps, et on peut dire d'une façon générale <;ue le froid ralentit la production de la rigidité, mais en augmente la durée. La privation de sang accélère la rigidité : un voit celle-ci se produire dans l'expérience de Sténon, si l'anémie est complète, et sur le mourant la rigidité peut envahir certains muscles, alors que le cœur bat encore (Brown-Séquard,Rochefontaine) ; par contre, en injectant du sang oxygéné dans un muscle rigide, on peut lui rendre sa souplesse. La fatigue exerce une grande influence : l'animal fatigué — tétanisé par exemple, ou forcé à la course, ou tué parla strychnine qui est convulsivante, ou par l'ammoniaque qui exerce la même action, — devient plus vite rigide que l'animal mort au repos. Aussi peut-on admettre que le soldat
qui se rigidifie instantanément quand il a été tué dans le feu de la bataille, présente la rigidité vraie. C'est pour éviter cette rigidité rapide qu'on laisse reposer l'animal qui va être sacrifié pour la consommation. 11 est naturel, si la fatigue accélère la rigidité, que la paralysie de quelque durée ralentisse au contraire l'apparition de celle-ci, et Eiselsberg et Bierfreund ont vu en effet que la rigidité se manifeste plus lentement dans les muscles dont le nerf moteur a été coupé quelque temps avant la mort que dans les muscles normaux. A^ec tout cela, nous ne possédons point de théorie satisfaisante de la rigidité cadavérique. A quoi est-elle due, en quoi consiste-t-elle au juste ? nous ne saurions l'affirmer. Il ne semble pas qu'elle puisse être due directement et uniquement à une augmentation de température — qui n'existe d'habitude pas dans la mort, — et probablement l'état asphyxique joue-t-il un rôle. Mais il y a bien des choses dans cet « état asphyxique » du sang : il y a pénurie d'O, excès de CO-, et sans doute excès de matières de désassimilation : quel est le facteur principal de la rigidité là dedans? On a beaucoup parlé de l'acidité du muscle, et c'est un fait réel que l'acidification du muscle qui travaille, mais rien ne prouve la corrélation de l'acidité et de la rigidité : du reste, on peut tuer un animal par les alcalins, et la rigidité n'en apparaît pas moins. Excluons donc le facteur acidité ; alors la rigidité parait due à la pénurie d'O et à l'excès de C0-. Le sang oxygéné s'oppose évidemment à la rigidité, il l'écarté, ou il la supprime même. Peut-être, en somme, la rigidité est-elle due au défaut d'oxygène : contentons-nous de cette hypothèse jusqu'à ce qu'il s'en offre une meilleure. Quant à la nature même de la rigidité, nous savons que le phénomène essentiel est la coagulation de la myosine ou du myosinogène (Kûhne) ; mais" la cause de cette coagulation nous échappe. La rigidité présente de l'intérêt pour le médecin ; elle permet de diagnostiquer la mort réelle, et, dans certaines limites et conditions, d'évaluer le temps qui s'est écoulé depuis celle-ci, ce qui est important
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en médecine légale. Il fant toutefois ne pas conrondre la rigidité cadavérique avec un certain état pathologique des muscles, qui tient de la catalepsie et de la contracture, et dont les relations avec celui-ci sont moins obscures; il ne laut pas non plus la confondre avec la contracture ; mais Tauscultalion des muscles sufdra à dissiper toute hésitation ; le muscle vivant fait entendre le bruit musculaire, même en catalepsie, et réagit aux courants électriques, alors que le muscle mort est silencieux et immobile.
Phénomènes thermiques de la contraction. — Le muscle qui se contracte brûle du glycogène en formant de l'acide lactique et du CO-, et cette combustion — probablement indirecte — s'accompagne d'une absorption d'O plus considérable, mais toutefois non adéquate à l'exhalation de CO^. Directe ou indirecte, cette combustion s'accompagne, dans les conditions normales, d'un dégagement triple : de travail, de chaleur et d'électricité.
Chacun sait (pie, s"il court, il a chaud ; qu'au repos la température est moindre qu'au travail ; que durant le sommeil elle est moindre encore ; que l'insecte qui vole présente l)lusieurs degrés de plus que le même insecte au repos ; que la chaleur du co-rps s'élève dans les affections convulsives (42*^-40^' cent, dans le tétanos), l'élévation étant générale si les convulsions sont générales, mais demeurant locale si l'hyperactivité est locale, tandis que la température du membre paralysé s'abaisse. Le chien qui se débat sur la table d'opérations, dans l'appréhension justifiée d'ailleurs des événements prochains, s'échauffe ; il en est de même de l'animal soumis à l'influence d'un poison convulsivant, strychnine, ou produit de la série cinchonique ; les convulsions s'accompagnent d'hyperlhermie, et ce qui prouve la corrélation entre les deux phénomènes, c'est le fait que la curarisation, qui empêche les manifestations convulsives de se produire, empêche l'augmentation de température. La
tétanisation électrique détermine aussi l'hyperthermie (Leyden, Ch. Richet), et c'est par cette hyperthermie que la tétanisation entraîne la mort, car si l'on tétanise l'animal en Fempèchant de s'échauffer trop — par immersion dans un bain froid, — il résiste, il survit, et sa température ne s'élève point autant, à beaucoup près, puisqu'il est refroidi en même temps qu'il s'échauffe. La contre-partie de ces expériences démontrant réchauffement consécutif à l'activité musculaire, c'est le fait, facile à constater, de l'abaissement de température durant l'immobilité, le repos, le sommeil. L"hommeet l'animal endormi ont une température inférieure à celle qu'ils ont durant l'activité normale de la veille : il suflît d'immobiliser un animal, lapin ou chien, en l'attachant ou en le stupéfiant (chloral, pour voir aussitôt s'abaisser sa température (à moins qu'il ne se débatte, ce qui est le cas général pour le chien, alors que le lapin reste immobile. et dans ce cas, le chien s'échauffe, le lapin se refroidissant) ; ou encore, coupez-lui la moelle : il se refroidit, les muscles étant paralysés (Cl. Bernard) ; électrisez alors ces mêmes muscles, ils se contractent et la température se relève. Tous ces faits et d'autres encore qui pourraient être cités en grand nombre ont une même signification et se doivent interpréter d'une même manière ; ils montrent tous que la température propre de l'organisme des animaux est en rapport avec leur activité musculaire ; elle s'élève durant l'exercice musculaire et proportionnellement à celui-ci ; elle s'abaisse avec le repos, l'immobilité, quelle qu'en soit la cause. L'observation clinique et l'expérimenlation sont complètement d'accord sur ce point. Aussi est-il naturel que l'on ait cherché à déterminer le moyen de mesurer expérimentalement l'augmentation de température qui accompagne la contraction musculaire.
Dès 4835. Becquerel et Breschet ont attaqué ce problème. Ils employaient des aiguilles thermo-électriques introduites dans le muscle biceps chez l'homme, et ils ont constaté
CDALEUR PRODUITE PAR LA CONTRACTION
([lie la coiitraclion détermine une déviation du galvanomètre correspondant à une élévation de température de 1» C. Chez la grenouille, d'après Ilelmholtz, la production de chaleur est plus faible : 0°,18, et Heidenhain plus récemment a constaté qu'une seule secousse du gastrocnémien du même animal détermine un accroissement de température variant entre un et cinq centièmes de degré. On peut opérer autrement, et, comme l'a fait Meade Smith, comparer la température du sang de Tartère et de la veine d'un même muscle au repos et en activité. Normalement, il y a une différence en faveur du sang veineux, mais cette différence s'accroit considérablement quand le muscle travaille ;
TEMPÉRATURE DU SANG
artériel veineux
Muscle en repos 37,60 37,80
Muscle tétanisé 37,60 38,18
II n'est, du reste, pas besoin d'instruments de précision pour enregistrer l'hyperthermie qui accompagne l'activité musculaire : Cl. Bernard, plongeant un thermomètre dans la masse musculaire d'une cuisse de chien tétanisée, a vu le mercure monter d'un degré, et Chauveau, tout récemment, a vu le mercure osciller très sensiblement dans un thermomètre appliqué contre le biceps de l'homme (ne pas oublier que, si le thermomètre est fixé fortement contre la peau, la pression exercée par le gonflement du muscle comprime le verre et imprime un mouvement mécanique au mercure). Il est intéressant — et embarrassant — de noter que, d'après Drissaud et Regnard, la température des muscles contractures est non pas plus élevée, mais plus basse, et qu'elle s'élève quand cesse la contracture. En admettant que le fait soit exact — et peut-être serait-il à vérifier — on ne le comprend guère ; mais à coup sûr, s'il est exact, il doit y avoir quelque influence enjeu, que l'on ne connaît point, car il est invrai-
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semblable qu'un muscle en contraction soit plus froid qu'un muscle au repos, si la contraction dont il s'agit n'est accompagnée de quelque phénomène qui nous échappe encore.
Le tissu musculaire étant le plus actif des tissus, celui qui respire et consomme le plus, et celui qui dégage le plus de chaleur, on en devra conclure que c'est le tissu qui contribue le plus — étant d'ailleurs le plus abondant, 50 p. 100 de l'organisme, en poids — à la production de la chaleur propre de l'organisme. C'est le producteur de chaleur par excellence ; plus il est actif, et plus la température est élevée (petits oiseaux, petits mammifères, généralement si actifs) ; plus il est apathique, indolent, et moins la chaleur est élevée. C'est aussi, en partie, un régulateur de la température, mais on remarquera que chez l'animal normal, la régulation de la température est principalement sous la dépendance du système nerveux, qui ordonne ou n'ordonne pas le mouvement, et agit sur les vaso-moteurs, dont le rôle dans la sudation, dans le rayonnement et la déperdition thermique est considérable, et enfin qui règle la respiration.
Rapports entre la chaleur dégagée et le travail produit. —
J. Béclard, en 1861, a été le premier à se demander quelle relation il y a entre le travail produit par un muscle et la quantité de chaleur dégagée par le même muscle au cours de ce travail. Tout d'abord, il est certain que tout travail s'accompagne d'un dégagement de chaleur, mais celui-ci est variable. Le muscle chargé, travaillant plus, dégage moins de chaleur que le muscle se contractant à. vide, sans exécuter de travail : chaleur et travail varient en raison inverse Tun de l'autre.
Mais il y a travail et travail. Mathématiquement le travail T =^-^-ii , P représentant le poids, II la hauteur, et t le temps, la durée du soulèvement. Mais prenons le cas où le muscle est occupé non plus à soulever le poids, mais à le maintenir soulevé, sans mouvement, sans contraction sup-
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plémen taire. Mathématiquement, il n'y a pas de travail ici : il serait absurde toutefois d'accepter cette conclusion, et nous opposerons le travail dont il s'agit ici au travail dynamique, en lui donnant le nom de travail statique. Or, si l'on compare la chaleur dégagée au cours de la contraction dynamique à celle qui est dégagée pendant la contraction statique, on voit qu'elle est plus considérable dans le second cas. Ici encore, plus il y a de travail et moins il y a de chaleur ; moins il y a de travail, et plus il y a de chaleur.
Ileidenhain, en opérant autrement, en faisant exécuter à un même muscle des travaux différents (soulèvement de poids différents à la même hauteur) est arrivé à la conclusion opposée : la chaleur augmente en même temps que le travail effectué ; mais avant de conclure à une opposition entre ses expériences et celles de Béclard, il faudrait savoir si les combustions chimiques ont été identiques dans les deux cas, et si elles ont été différentes, ce qui est vraisemblable, la comparaison ne pourrait se faire sans une correction d'ailleurs difficile. (On remarquera en passant que pour un même muscle exécutant le même travail à deux reprises consécutives, le dégagement de chaleur est plus considérable lors de la première contraction ; et le muscle frais, à travail égal, dégage plus de chaleur que le muscle fatigué, ce qui n'est pas très facile à comprendre.)
Les observations de Béclard toutefois ont été confirmées par Fick, avec son collecteur de travail : il a vu, lui aussi, que la chaleur augmente quand le travail diminue : et, phé nomène d'ailleurs très logique, il a confirmé le fait, observé par Béclard encore, que le travail négatif (relâchement du muscle qui a préalablement soulevé un poids) s'accompagne d'un dégagement de chaleur plus considérable que le travail positif. Le phénomène est logique, étant parallèle à ceux qui viennent d'être énumérés et de même sens : le travail du muscle qui se relâche est moindre que celui du muscle qui se contracte. Du reste, Fick a aussi remarqué que la
chaleur dégagée par le muscle, au cours de secousses isolées suivies chacune de relâchement complet (travail positif suivi de travail négatif) est plus considérable que celle qui est dégagée par le même muscle tétanisé qui se relâche peu ou ne se relâche point (travail positif et travail statique sans travail négatif, ou avec travail négatif très faible, n'annulant qu'une petite proportion du travail positif). Toutefois, il ne faut pas oublier que la chaleur dégagée durant le tétanos varie selon que les excitations sont rares ou fréquentes : plus elles sont fréquentes et plus la chaleur dégagée est abondante (travail statique considérable et combustions interstitielles plus fortes). M. Danilewsky a confirmé les faits qui précèdent en y ajoutant celui-ci, en montrant c|ue la contraction peut dans certains cas non plus dégager, mais absorber de la chaleur, et produire un refroidissement, par conséquent. Cela n'a rien d'illogique; le travail accompli peut être supérieur à l'énergie chimique dégagée, et s'il y a réellement équivalence entre le travail et la chaleur, et les autres forces d'ailleurs (Carnot, Mayer, Joule, 1827-1843), l'excédent de travail peut être effectué par un emprunt de chaleur au tissu musculaire. Le même expérimentateur a encore vu que le muscle épuisé, incapable de se contracter et d'effectuer un travail, s'échauffe quand on l'excite : ses forces chimiques se transformant en chaleur seule, et non en travail et chaleur.
Que peut-on conclure de tout ceci?
La tliéorie courante admet que, lorsqu'un muscle se contracte, le premier effet de la contraction est un dégagement de chaleur dont, aussitôt, si le muscle exécute un travail, une partie est transformée en travail, selon la loi de l'équivalence et de la constance des forces d"aprës laquelle la quantité de chaleur nécessaire pour élever d'un degré la température d'un kilogramme d'eau peut, sous forme de travail, produire 425 kilogrammètres, le travail nécessaire pour élever 1 kilogramme à 42-5 mètres de hauteur. On comprend très bien, dans ce cas, qu'il y ait une relation inverse entre la chaleur et le travail, et que réchauffement soit moindre là où le travail est plus grand, puisque le travail ne peut s'effectuer qu'aux dépens de la chaleur dont une partie se transforme en ce
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travail. On comprend aussi que le muscle en travail produise plus de chaleur qu'au repos, et le muscle au repos plus de chaleur que le muscle paralysé, puisque le travail chimique, la respiration, la consommation de glycogène et la circulation sont plus actifs dans le mu.-cle agissant que dans le muscle inactif. Mais est-il nécessaire d'admettre que l'énergie chimique se transforme totalement en chaleur, dont une partie se transforme ensuite en travail? MM. A. Chauveau et A. Gautier ne le pensent pas. Partant de ses nombreuses et délicates recherches sur le travail et la chaleur des muscles, M. Chauveau formule les propositions suivantes :
Le travail physiologique a pour origine les réactions chimiques intérieures du tissu qui travaille et est équivalent à celles-ci : et •< tout travail physiologique (dans le cas présent, c'est la mise en jeu ou en activité de la contractilité) aboutit à une restitution totale au monde extérieur, do l'énergie que ce travail lui a empruntée. Cette restitution s'efi'ectue intégralement sous forme d'une quantité de chaleur sensible qui représenta l'équivalence exacte du travail I)hysiologique quand celui-ci reste tout à fait intérieur. Si le travail physiologique s'accompagne de travail mécanique extérieur, la quantité de chaleur sensible qu'il produit est diminuée dans une proportion exactement équivalente à la quantité du travail mécanique ». Mais, si le principe de la conservation de l'énergie est exact, il ne saurait y avoir anéantissement de lénergie : et quand le muscle se relâche, celle-ci se dissiperait sous forme de chaleur rayonnante. En un mot, la chaleur serait non le début, mais la fin de l'opération ; au lieu d'engendrer le travail, elle le suirrait, elle en serait l'excrétion. « La chaleur, dit M. Chauveau. n'apparaissant jamais que comme une fin. dans la série des transformations de l'énergie, chez les êtres vivants, on ne saurait considérer, au moins dans les conditions normales, la chaleur sensible des tissus comme étant apte à redevenir directement du travail physiologique. Elle afl'ecte, au contraire, le caractère d'une excrétion. Cette chaleur sensible, transformation finale du travail physiologique, est suffisante pour maintenir constante dans toutes les conditions du repos et de l'activité, h>. température du corps chez les animaux à sang chaud. La calorification n'a donc pas besoin d'exister, et n'existe peut-être pas en tant que fonction spéciale. EUe apparaît généralement comme une conséquence du travail physiologique », ou encore, comme le dit M. Laulanié, « la chaleur produite par les animaux n'est pas un but, mais seulement un résultat. La production de la chaleur ne porte donc pas en elle-même sa finalité et sa raison d'être ». (Laulanié : Revue scientifique, 27 juin 1891, résumé du livre de M. Chauveau sur le Travail musculaire.)
La différence fondamentale entre la conception de M. Chauveau
et celle de ses devanciers se peut résumer en réduisant les deux hypothèses en formule. Dans la conception thermo-dynamique, réquation est :
/ chaleur = travail physiologique Energie chimique = chaleur = <^ = chaleur.
^ + chaleur imméd. dissipée.
Pour M. Chauveau :
Energie chimique = travail physiologique = chaleur.
D'autre part, M. A. Gautier arrive à la même conclusion en montrant que si Ton applique le théorème de Carnot, en tenant compte du fait que 33 p. 100 environ de l'énergie développée par les combustions intra-musculaires, apparaissent sous forme de travail, et le reste sous forme de chaleur, on arrive à des résultats absurdes, en ce sens que si le travail provenait d'une transformation de chaleur, le muscle devrait être le siège d'un refroidissement intense (jusqu'à — 65° C. !) On fera bien de se reporter à son argumentation {Chimie biologique, -p. Zll-iS), et on comprendra qu'il conclue « qu'il est évident que la chaleur ne se change pas en travail dans le muscle, et que ce n'est pas par cet intermédiaire que le potentiel chimique produit la force et l'énergie mécaniques ».
Remarquez en passant qu'une étude comparée des muscles d'animaux à sang chaud et à sang froid au point de vue spécial des rapports du travail et de la chaleur serait particulièrement intéressante. Pourquoi le muscle d'hélérotherme produit-il si peu de chaleur ?
En somme la contraction musculaire est suivie d'un dégagement de chaleur ; d'où l'importance du système musculaire pour la calorification, d'oiï l'adage, vieux comme le monde, qu'il faut c marcher pour se réchauffer ». Quant au rapport entre le travail mécanique et le travail chimique, l'homme ne fait pas mauvaise figure à côté des machines industrielles. Les bonnes machines ont au plus un rendement de 10 p. 100; c'est-à-dire qu'elles ne transforment que le 1/10^ de leur énergie chimique en travail : le reste se perd en chaleur. Chez l'homme il y a transformation d'un bon quart et chez les animaux à sang froid la proportion est peut-être beaucoup plus forte, car ils produisent peu de chaleur, et peutêtre chez eux l'énergie chimique se transforme-t-elle surtout en travail ; ceci expliquerait la force proportionnellement
PHÉNOMÈNES ÉLECTRIQUES DE LA CONTRACTION
énorme des insectes et d'autres invertébrés. Notons cependant que si le rendement en travail est de 25 p. 100 pour Helmhollz,il n'est que de 12 p. 100 pour Ch. Richet et Hanriot.
Phénomènes électriques de la contraction. — Le muscle qui se contracte produit de la chaleur et du travail, avons-
Fig. 79. — Représentation schématique des électrodes impolarisables PP, placées dans le circuit galvanomctrique AV, formé par un muscle reposant sur ses surfaces transversales longitudinales ; tt coussinets des électrodes. II, III, autres dispositions du muscle. IV, Electrodes à pointes.
nous vu; il produit encore de l'électricité. Isolez un gastrocnémien de grenouille, avec son nerf : amenez le bout coupé du nerf au contact du muscle, et le muscle se contracte : un courant électrique dont le muscle est le siège a excité le nerf, d'où contraction du muscle (Galvani). Ou bien encore, prenez un muscle frais, coupez-le en travers et reliez la surface
de section et la surface longitudinale par deux fils avec un galvanomètre ; il se produit une déviation indiquant le passage d'un courant. Si au galvanomètre on substitue un téléphone (Hermann), la plaque de ce dernier entre en vibration, d'où un son. Il faut toutefois faire oltsprver que, si ces cou-
Fig.80. — Schéma des tensions clectinques du muscle, M, cylindre musculaire. Les lignes vei'ticales indiquent les tensions positives (+) de la surface longitudinale ; les lignes pointillces lioi*izontales indiquent la tension négative ( — ) de la sui"f;ice transversale de section. Les courants sont d'autant plus forts qu'on relie les points des deux surfaces correspondant aux lignes les plus élevées (l'équateur de la surface longitudinale au centre de la surface transversale) et d'autant plus faibles qu'on relie les points donnant naissance aux lignes les moins élevées.
rants électriques existent réellement on n'est point d'accord sur les conditions de leur production. Ilermann déclare nettement qu'ils ne s'observent point sur le muscle intact, normal, mais n'existent que si celui-ci est lésé, et dans ce cas la surface longitudinale est toujours positive, et la surface lésée, négative. Par contre Du Bois-Reymond pense que ces courants existent toujours dans le muscle tant intact que lésé. Ni l'une ni l'autre surface ne sont également positive ou négative en tous les points, La tension est plus forte pour la surface positive à l'équateur du muscle, sur la ligne circulaire à égale distance des deux surfaces de section (étant
VARIATION NÉGATIVE
donné que nous considérons un rhombc musculaire, un tronçon découpé dans la longueur du muscle) et la tension négative est d'autant plus forte que l'on se rapproche plus du centre de la surface transversale. Il y a donc un courant continu allant de la surface longitudinale à la surface transversale et, sur une même surface, du point le plus central ou le plus équatorial, à celui qui l'est le moins, quand on les relie par un conducteur : par contre, il n'y a pas de courant entre deux points symétriques. L'intensité des courants est maxima au centre et à l'équateur : de ce point et de ce plan, ils vont diminuant vers l'extrémité des deux surfaces. Il y a entre ces courants et l'excitabilité du muscle lui-même une corrélation importante ; l'intensité du courant et l'irritabilité marchent de pair, et dans le même sens, augmentant ou diminuant simultanément, disparaissant avec la mort. Les courants peuvent donc dans une certaine mesure servir à apprécier l'excitabilité du muscle en expérience : ils représentent en quelque sorte le coefficient de vitalité de celui-ci. Si nous considérons maintenant un muscle en activité, nous voyons que les courants existent toujours ; mais ils sont moins forts, et parfois de sens opposé : Kaiguille du galvanomètre oscille autour du zéro, et le franchit même en sens opposé : c'est ce que Du Bois-Reymond a appelé la variation négative ; on pourrait mieux l'appeler courant cV activité ; c'est un affaiblissement considérable du courant de repos, mais il est douteux qu'il y ait un renversement réel de celui-ci.
Le courant d'activité présente les caractères suivants : Il est d'autant plus prononcé que le courant de repos (ou de lésion, carie muscle sur le myograplie est lésé, et plus il est lésé et plus le courant de repos, qui n'existe probablement pas sur le muscle intact, est prononcé) est plus fort. Il pi'écède la contraction visible du. muscle (Helmholtz et Bernstein), et ne se manifeste pas de façon totale et simultanée sur tous les points de la surface, il se propage de proche en proche, avec la même vitesse que l'onde musculaire (3 mètres par seconde), et coïncide avec la période latente. On en
conclut qno dvirant celle-ci il se passe dans le muscle excité des actions chimiques qui se manifestent d'abord par une modification — une diminution — d'électricité, puis par du mouvement. Une expérience élégante met bien en lumière cette antériorité de la variation négative : prenez un cœur à contraction lente (Tortue) et appliquez-y une patte galvanoscopique : la variation négative précédant la contraction du cœur déterminera un mouvement de la patte,
Fig.81. — ce, cardiogramme. EE, tracé électrométrique. (D'après A. Waller. Brifish médical Journal. J888. )
une contraction induite, avant que le cœur ne batte, la ])atte se contractant plus vite.
Chaque excitation d'un muscle détermine une variation négative unique. En etfet, si sur un muscle on pose le nerf d'une patte galvanoscopique, à chaque excitation du muscle, il y a contraction de la patte, contraction induite (Matteucci), contraction unique due à l'excitation du nerf par le courant d'activité ; si on tétanise le muscle, la patte galvanoscopique entre aussi en tétanos. Quand on étudio le courant d'activité sur un muscle plutôt lent, comme un cœur de grenouille, on constate — à l'aide del'électromètre de Lippmann par exemple — que l'onde négative est en réalité double. Considérons deux points très voisins A et B situés de telle sorte que la propagation se fasse de A vers B ; ils sont isoélectriques, ssu'tout si nous oiiéi*ons siu* un muscle non lésé, sur le cœur par exemple ; il n'y a pas de courant de repos, et l'électromètre demeure immobile. Excitons alors le cœur : A devient négatif — il y
PATTES GALVANOSCOPIQUES
a variation négative — le restant étant positif par rapport à lui ; puis B devient négatif, A le demeurant encore ; enfin B est encore négatif alors que A ne Test plus. La variation est donc diphasique. c'est-à-dire que chaque i)oint au repos, où passe la variation, est d'abord négatif, puis positif : il n'y a pas passage direct de l'état négatif à l'état neutre. La variation diphasique s'observe bien sur
Fig. 82. — Pattes galvanoscopiques disposées pour la contx'action induite : a-b-c est inducteur pour d-e, qui est à son tour inducteur pour h.
le cœur : ajoutons que, d'après Bayliss et Starling, la variation négative est même en réalité trijohasique. A. Waller (1890) a longuement étudié les phénomènes électriques qui accompagnent la contraction du cœui* chez l'homme et l'animal. Si l'on plonge les deux mains dans deux vases d'eau acidulée en connexion avec un électromctre, on constate des mouvements du mercure à chaque battement du cœur. En effet, soient B et A représentant la base et la pointe du cœur : le cœur se contracte, il y a variation négative et l'état électrique de A et B est différent, et cet état se propage à tout le corps (le bras droit et la tète étant comme B, et le reste du cori)S comme A). Il suffira donc de réimir un point a et un point b
quelconquos avec l'électromctre pour obtenir une indication ; il sera inutile de réunir deux points a ou deux points 6, et, en cas de transposition des viscères B et A et les points a et 6 seront également transposes (cliez le cliien et les animaux à cœur parallèle à Taxe du corps, B s"irradie dans toute la moitié antérieure du corps et A dans toute la moitié postériem-e). Avec ce procédé Waller a reconnu que, lors de la syi^tole normale, spontanée, B est d'abord négatif par rapport à A, ixiis A négatif par rapport à B, ce qui, soit dit en passant, montre bien que la contraction cardiaque commence à la base. Relativement à la contraction induite, nous ajouterons qu'on peut l'obtenir dans toute une séi*ie de pattes galvanoscopiqucs convenablement disposées, comme l'indique la figure ci-jointe, clinique patte induite étant inductrice pour la suivante.
La variation négative (ou courant d'activité, opposé au courant de repos, si toutefois celui-ci existe réellement sur le muscle intact) est donc un phénomène bien réel. Du Bois- Reymond l'a mis en lumière chez l'homme en plongeant les deux mains dans deux vases d'eau acidulée, reliés à un électromètre : à chaque pression de l'un des fils (contraction musculaire) il a vu osciller le mercure. Hermann a objecté que le courant pouvait être dû aux glandes de la peau dont l'activité s'accompagne d'un dégagement d'électricité, comme on l'a montré, et ce qui tendrait à prouver que Du Bois- Reymond commet une erreur d'interprétation, c'est le fait qu'en électrisant le sciatique d'un chat atropinisé, on n'a pas de déviation dans le galvanomètre relié aux deux extrémités digitales de celui-ci, l'atropine paralysant la sécrétion, alors que sur le chat curarisé il y a déviation, bien que le curare paralyse les muscles (mais non les glandes). Toutefois Hermann lui-même ne va pas jusqu'à nier la production d'une déviation par les contractions musculaires, et du reste tout indique qu'une variation électrique accompagne celle-ci, non seulement chez le muscle lésé (diminution du courant), mais chez le muscle intact (variation, dégagement d'électricité au lieu de l'état isoélectrique), et, comme l'ont montré les expériences déjà anciennes de Becquerel, chez tous les tissus
ANIMAUX ÉLECTRIQUES
vivants, sans doute en raison de leur activité chimique, cri de toute chaleur, de tout travail, et de toute électricité organismes.
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Animaux électriques. — Différents animaux jouissent de la propriété de produire des quantités d'électricité considérables, appréciables sans instruments spéciaux, et capables de donner la mort. Tels sont les silures, les raies, les
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gymnotes, les torpilles. Walsh (1762) a le premier montré l'identité entre les commotions de la torpille et celle de l'électricité. De nombreux expérimentateurs ont montré que ces animaux sont pourvus d'appareils spéciaux recevant des nerfs considérables, et formés de prismes gélatineux séparés les uns des autres (500-1200 prismes par organe électrique chez la torpille) par des cloisons. Certains insectes semblent posséder aussi des appareils électriques, mais le gymnote, la torpille ont les appareils les plus développés, et la commotion en est formidable : elle peut paralyser un cheval. La décharge électrique se fait sous l'inOuence de la volonté ; elle diminue d'intensité avec la répétition, et augmente par le repos. On peut la provoquer en excitant le bout périphérique du nerf coupé, et même en excitant un point quelconque du corps par un réflexe qui échappe, car il persiste quand les centres nerveux ont été enlevés. Si l'on isole les fibres nerveuses du nerf, on constate que l'excitation de chacune d'elles détermine une décharge limitée à certaines parties de l'organe ; pour avoir une décharge totale, il faut exciter la totalité du nerf. D'après Marey, il semble que la décharge de la torpille consiste en une série de décharges élémentaires dont le nombre diminue à mesure que l'animal s'épuise, ou dont la force décroit. Il y a un temps perdu d'un centième de seconde environ entre Texcitation et la décharge. L'activité de l'organe électrique diminue avec le froid et augmente avec la chaleur ; la strychnine détermine une série de décharges en quelque sorte convulsives ; le curare ne semble paralyser Forgane que tardivement et difficilement. Grehant et Jolyet ont vu que la décharge double ou triple la production d'urée dans l'organe électrique. 11 est curieux de noter que la décharge des poissons électriques qui tue les autres poissons, — et c'est à paralyser leur proie que leur sert leur organe, — est sans action sur l'individu qui décharge son appareil et sur les individus de même espèce. Cette immunité n'a pas encore été expliquée
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d'une façon satisfaisante. On remarquera les analogies qui existent entre les muscles et l'appareil électrique ; mais elles ne suffisent pas à nous indiquer comment ce dernier a pris naissance.
Animaux lumineux. — Chez certains animaux l'excitant nerveux détermine non un mouvement, ou un dégagement d'électricité, mais un dégagement de lumière. Il ne s'agit point ici de la phosphorescence des poissons morts par exemple, due à des microorganismes, mais de celle de certains insectes (femelles des lampyres, élatères, etc.), qui possèdent des appareils spécialement destinés à la production de lumière. L'excitation de l'animal peut diminuer ou accroître la phosphorescence, et celle-ci, à l'état normal, est intermittente, à renforcements et affaiblissements successifs. Peters a compté de 80 à 100 éclairs par minute chez le lampyre. On peut séparer l'organe lumineux du corps sans qu'il perde sa propriété : les excitations diverses (mécaniques, thermiques, électriques) augmentent ou provoquent la phosphorescence. Celle-ci s'épuise par la répétition des excitations ; elle disparait dans un milieu dépourvu d'oxygène, mais est très vive dans l'oxygène pur. R. Dubois, étudiant la phosphorescence du Pyrophorus noclilucus. a examiné la structure de l'organe lumineux. Il a vu que la production de lumière existe déjà dans l'œuf, que la lumière donne un spectre continu de la raie B à la raie F, qu'elle renferme assez de rayons chimiques pour permettre de faire de la photographie, et quelques rayons calorifiques, et qu'elle disparaît par la privation d'eau ; il pense que la substance photogène est un albuminoïde qui dégage la lumière quand il est attaqué par une diastase. La photogénie serait donc un phénomène physico-chimique sous la dépendance de l'excitation nerveuse.
On sait que plusieurs méduses et cœlentérés (Béroés) sont phosphorescents, surtout quand on les excite ou agite, et la
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main qui a touché une méduse phosphorescente reste quelque temps lumineuse. La substance, quelle qu'elle soit, qui produit la lumière peut donc être enlevée du corps et rester lumineuse un certain temps. Les pyrosomes, pholades, pennatules, etc., présentent aussi des phénomènes de phosphorescence.
Mécanique animale. — Les muscles sont les agents de la locomotion en général : ils peuvent chez certains animaux être remplacés ou aidés par le mouvement ciliaire; mais chez les animaux quelque peu élevés en organisation, qu'ils marchent, rampent, volent ou nagent, les muscles seuls sont les agents de mouvement. Ils ne produisent leur maximum d'eftet qu'à la condition qu'il y soit joint un squelette, une série de pièces osseuses, mobiles, mais rigides, intérieures comme chez les vertébrés, ou extérieures comme chez les invertébrés (coquille, carapace des molhisques, insectes, crustacés, etc.), pièces sur lesquelles les muscles peuvent prendre un point d'appui, de telle sorte, si elles sont iLxes et rigides, que les pièces non fixes auxquelles s'insèrent les mêmes muscles peuvent être mises en mouvement par la contraction. Dans la mécanique humaine, le crâne et le tronc représentent les parties fixes (os du crâne, colonne vertébrale, os du bassin), et les parties mobiles sont la mâchoire inférieure et les os des membres : encore beaucoup d'os des membres sont-ils iixes comme ceux du corps et du tarse, ou ne sont que faiblement mobiles. Les parties mobiles ellesmêmes, cependant, ne le sont que dans certaines limites : tout os est articulé avec un autre, ou deux autres, et c'est autour de l'articulation comme pivot que s'exécute le mouvement. Il n'y a pas lieu d'insister sur ces notions, d'ailleurs, qui sont du ressort de Tanatomie. Celle-ci nous montre aussi que tout mouvement est nécessairement limité, de façon et dans des proportions variables, par la configuration même de l'articulation ; l'olécrane empêche Tavant-bras de se fié-
cliir sur le côté dorsal du bras, etc. Les os mobiles, mis en mouvement par les muscles, sont autant de leviers, grâce auxquels le déplacement de l'extrémité relativement libre est rendu plus ample et est multiplié par rapport au raccourcissement réel du muscle : exemple le mouvement très ample de l'avant-bras sur le bras, pour un raccourcissement relativement peu considérable du biceps ; en outre, ils changent la forme du mouvement, de sorte qu'un raccourcissement se
Fig. 84. — Equilibre de la tête sur la colonne vertébrale.
B R, résistance. — C, occipilo-atloïdiennc. — A P, puissance (muscles de la
nuque), — B, centre de gravité de la lête, (Viault et_ Jolyet.)
trouve se traduire au dehors par des mouvements de forme très variée, selon les "combinaisons musculaires concomitantes, selon les contractions opérées simultanément dans d'autres muscles. Il suffit de signaler ce point en passant.
Ces leviers osseux se groupent en trois catégories, qui seront brièvement énumérées.
Levier du premier genre. — Le point d'appui est entre la puissance et la résistance. Exemple : l'équilibre de la tête : le point d'appui est à l'articulation occipito-atloïdienne; la résistance, c'est le poids de la tête qui tend à basculer en avant; la puissance est représentée par les muscles de la nuque qui s'insèrent sur l'occipital et luttent contre la pesan-
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teur. Et encore : extension de l'avant-bras sur le bras : A est au coude; R est le poids de l'avant-bras; P à l'olécrane (insertion du triceps). Ce levier est celui de la station.
Levier du deuxième genre. — La résistance est placée entre A et P. Exemple le pied, dans l'acte de se dresser sur
Fig. 85. — Action du biceps (levier du troisième genre . A. puissance. — R, résistance. — T, appui (articulation du coude
les pointes. A est au bout de la plante du pied; R est à l'articulation tibio-tarsienne: P est au calcanéum où s'insère le tendon d'Achille émané des muscles du mollet. Ce levier est un levier de force.
Levier du troisième genre. — P est entre A et R. Exemple, l'avant-bras et le bras. A esta l'articulation du coude ; R est le poids de l'avant-bras ; P est à l'insertion du biceps sur l'avant-bras. C'est le levier de la vitesse, le plus répandu dans l'économie.
Grâce à ces leviers, l'animal se meut et se déplace à sa volonté, exécutant ainsi un travail mécanique parfois très considérable, et des mouvements très variés en raison de l'aptitude que lui confère son organisation de mobiliser ou
dimmol)iliscr à volonté par des contractions combinées de muscles coopérateurs, ou antagonistes, divers segments osseux, et de transformer ceux-ci en tiges alternativement riiîides et non rigides dans des attitudes diverses.
Le travail mécanique ainsi eti'ectué peut se mesurer au dynamomètre, on à l'ergographe de Mosso. Le dynamomètre le plus usité consiste en un ressort élastique ovale sur lequel on agit par pression ou par traction, et qui a été frradué préalablement, en kilogrranmies : il est accompagné d'un cadran le long duquel se dévie une aiguille ; on peut faire la lecture directe de l'etiort. Celui-ci est au maximum, pour l'adulte moyen, de 70 kilogrammes pour la pression et de 140 environ pour la traction. Nous avons eu déjà l'occasion de noter combien l'homme est inférieur aux insectes, au point de vue de la force, et il n'y a pas lieu d'y revenir ici : contentons-nous d'indiquer que le travail de l'ouviûer ordinaire est représenté par 6 ou 7 kilogrammètres par seconde ; mais comme le travail ne dure qu'une partie de la jom-née et n'est pas toujours également soutenu, l'ouvrier ne produit pour les 24 heures, travail et repos, qu'une moyenne dî 2, 3 kilogrammètres par seconde. Les animaux domestiques en fournissent beaucoup plus, même en ramenant à l'unité de poids: par seconde, et par kilogramme de poids, les chift'res sont en kilogrammètres : 0,157 pour l'homme : 0,172, bœuf: 0,178, àne ; 0,222. mulet; 0,261, cheval (moyenne pour les 24 heures).
h'ergographe de Mosso consiste en un appareil ou la maiiret l'avani-bras sont immobilisés horizontalement : le médius porte un anneau où est attaché une corde qui est réfléchie sur une povdie et supporte un poids ; on enregistre le travail exécuté par le médius lors de sa flexion qui soulève le poids.
Avec les notions d'auatomie courante, chacun peut aisément se faire une idée exacte du mécanisme des principaux actes et gestes du corps. Mais pour comprendre le mécanisme de la station et de l'équilibre, il est besoin de quelques notions complémentaires. Dans la station verticale, les muscles de la nuque maintenant la tête, et la transformant en un tout en quelque sorte rigide, il faut, pour que le corps demeure debout et droit, deux conditions. La première est que les membres inférieurs soient rigides et que le bassin
ne vienne pas fléchir sur les cuisses, ou les cuisses sur les genoux, etc. ; ceci s'obtient au moyen de la contraction de muscles appropriés, maintenant l'extension, ou produisant de la flexion, car il est à noter que les deux groupes de muscles antagonistes sont actifs, comme l'a dit Duchenne, de Boulogne; un mouvement quelconque est toujours la résul-
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Fig, 86. — Mouvement uniforme de flexion et d'extension de Tavant-bras. On voit, par le graphique des fléchisseurs et extenseurs que les muscles antagonistes entrent en jeu dans les deux cas. (G. Demeny.)
tante des actions qui se passent en même temps dans les muscles antagonistes : les fléchisseurs ne sont pas inactifs dans un mouvement d'extension, et vice versa (Beaunis) ^ La seconde condition, c'est que la verticale passant par le centre de gravité du corps, qui est dans le bassin au niveau du promontoire ou de la deuxième vertèbre sacrée, tombe dans la base de sustentation formée parles pieds, ayant ceux-ci pour côtés, et les deux autres côtés étant figurés par les lignes reliant
Voir aussi G. Demeuy : Bu rôle mrcanique des muacies autafjoiiiitcs dans les actes de locomotion. [Arch. de PlnjsioL, 1890.)
les talons et les orteils. Comme on peut disposer les pieds dans un grand nombre de positions, les rapprochant, les écartant, les dépla»;ant en avant ou en arrière, à droite ou à gauche, on donne à la base de sustentation la forme la plus variée, en même temps qu'on l'acoroit et la diminue à volonté. Sauf le cas où l'on se tient en équilibre sur la pointe d'un seul pied, dans la station normale, la base est miuima dans le cas où les deux pieds sont parallèles et contigus : le quadrilatère est bien petit. Mieux vaut écarter les pointes : cela augmente la base. Si les deux pieds sont parallèles, mais quelque peu écartés, la base est bonne, surtout si l'équilibre est menacé de rupture par une force extérieure venant de côté : elle est médiocre si la force peut venir de devant ou de derrière, le champ où peut se déplacer le centre de gravité étant limité par la longueur des pieds. Aussi, pour résister à une force venant de devant ou de derrière avancet-on un pied : on gagne en résistance dans ce sens, sans perdre beaucoup de la résistance à une force latérale. On remarquera que la station hanchée où la base de sustentation est très petite eu apparence, est celle que l'on prend lé plus souvent : on s'appuie sur une jambe principalement, et l'autre sert à maintenir l'équilibre au moyen de petits mouvements instinctifs. Cette station est moins fatigante que la station symétrique; mais naturellement elle entraine des modifications dans l'attitude de toutes les parties musculaires du corps, ou peu s'en faut.
Durant la locomotion, surtout chez les bipèdes, l'équilibre est très instable : à tout moment la base de sustentation change de forme et d'étendue, et quand un pied seul pose sur le sol, elle est réduite à bien peu de chose : aussi une force extérieure fait-elle souvent tomber plus facilement le sujet en marche que le sujet immobile. L'étude de la locomotion, des mouvements qui la constituent, a été faite avec beaucoup de soin par M. Marey, et M. Carlet, et les résultats de cette étude sont tout autres que ceux des recherches des frères
Weber qui avaient dit que le mouvement de la jambe qui s'avance pour faire un pas, est un mouvement passif, une oscillation passive nécessitée par l'extension de la jambe immobile qui s'élève (sur la pointe du pied) et par là oblige la jambe restée en arrière et qui va se porter en avant, à quitter le sol. D'après eux, on devrait considérer la marche comme une série de chutes successives arrêtées par le pied passif qui oscille en avant à la distance où il se trouvait en arrière, en se fléchissant légèrement — comme le fait d'ailleurs tout pendule formé de deux articles — ce qui explique comment le pied ne butte pas contre le sol; l'agent actif de la marche était non la jambe en mouvement, mais la jambe immobile qui, en soulevant le corps, projetterait en avant le bassin (d'où le détachement de la jambe en arrière).
Cette théorie a régné longtemps; mais Carlet déjà avait montré que la jambe qui oscille se contracte — elle n'est donc pas passive — quand Marey entreprit l'étude de la locomotion par la méthode graphique, et la chronophotographie.
Les appareils enregistreurs de Marey consistent en une chaussure explorafi'ice qui sert à enregistrer la i)res3ion du talon et de la pointe du pied sur le sol, au moyen de deux chambres à air qu'on fait communiquer avec un tambour inscripteur ; un explorateur des excursions verticales, un tambour à levier, hoi'izontal, dont le levier porte une petite masse de plomb : quand le corps s'élève, la masse tend, par son inertie, à résister, et à peser plus sur le tambour, et le contraire a lieu quand le corps s'abaisse brusquement : un tambour enregistreur communique avec cet explorateur; et enfin les indications de ces deux instruments s'insciùvent sur un cylindre enregistreur portatif, que le coureur ou marcheur porte à la main, "OU sur un odographe. autre appareil enregistreur. Enfin, pour photographier riiomme dans les différentes attitudes de la course ou de la marche, etc. M. Marey a eu recours d'abord à un fusil photographique pouvant prendre douze images par seconde, puis il s'est servi d'un procédé cUlïèrent consistant à prendre, sm* une même plaque, la photographie d'un marcheur ou d'un coureur, à intervalles connus (50, 70 ou plus par seconde) en simphfiant la photographie pour que celle-ci ne soit point confuse, par exemple en habillant le courem^ de blanc du côte expose à l'objectif et de
noii- du côté opposé, ou mieux encore, en rhabillant tout en noiiet ne photographiant que des raies blanches tracées sur le bras et la jambe : c'est par ce procédé qu'a été obtenue la figure ci-jointe qui représente les oscillations de la jambe d'un homme en marche.
Fi^. 87. — Graphique représentant les mouvements des deux pieds et les mouvements oscillatoires du pubis pendant la marche.
P det P g, pieds droit et gauche. - 0 P A, 0 P u, oscillations horizontales et verticales du pubis. (D'après Carlet.)
Par l'emploi de ces méthodes, M. Marey a pu reconnaître un certain nombre de faits importants qu'il suffira de résumer.
Le pied pose sur le sol d'abord par le talon, et c'est par la pointe qu'il le quitte : le temps qui s'écoule entre le moment où le talon pose sur le sol et celui où la pointe le quitte (après le talon) s'appelle une foulée ou un temps d'appui, et Carlet a bien montré que la pression du pied qui se pose sur
le sol est plus forte (de 20 kilogrammes au plus) que celle du pied durant la station : il y a donc une part de vérité dans la chute qu'implique la théorie des Weber. Le tableau qui suit résume les faits inscrits dans le graphique précédent emprunté à Carlet :
DOUBLE
PAS
PAS
PAS
Temps de double appui.
Temps d'appui unilatéral.
Temps de double appui.
Temps d'appui unilatéral.
Pied droit. Appui de
la pointe.
Pied gauche. Appui
du talon.
Lever.
Appui.
Appui
du talon.
Appui
de la pointe.
Appui.
Lever.
et ainsi de suite.
Marey a constaté que le pas est plus long quand le tronc s'abaisse plus et pour les jambes longues : pour faire un grand pas, il faut en effet abaisser le tronc; en même temps l'appui de la pointe augmente d'intensité : elle presse plus fort sur le sol. Comme l'avait dit Weber, le pas est d'autant plus long que la vitesse est plus grande : tous deux croissent et diminuent en même temps. Par contre, la durée est en raison inverse de la longueur et de la vitesse : aussi la durée des pas diminue à mesure que s'accroît la vitesse; mais en aucun cas un pied ne se détache du sol avant que l'autre s'y soit posé. En examinant ce qui se passe du côté des jambes, on constate que la jambe active (celle qui est en avant) se redresse peu à peu de façon à devenir droite, tandis que l'autre, étendue en arrière, allongée, touche le sol par la pointe étendue et pousse le corps en avant, se détache, oscille en avant en se fléchissant, puis s'allonge de nouveau et aborde le sol par le talon sur lequel elle tombe. Mais ce mouvement est uniforme pendant sa durée : il n'a pas le
caractère d'une oscillation de pendule, comme le croyaient les Weber; ce n'est pas un acte purement passif; il est d'autant plus actif que la marche est plus rapide, et chacun peut s'en assurer en se livrant au pas accéléré : s'il n'y est point accoutumé, il ressentira une laligue spéciale de la cuisse due
Fig. 88. — Phases de la marche.
(Les lignes pleines représentent la jambe active, les lignes pointillées
la jambe passive.)
/;, articulation de la hanche. — y, genou. — p, articulation tibio-tarsienne.
t, talon. — 0, orteil. (D'après Landois.)
au travail plus considérable des muscles qui fléchissent celle-ci sur le bassin.
Pendant la course, les phénomènes sont similaires, avec cette différence qu'il y a un temps durant lequel le corps ne touche plus le sol, grâce au saut exécuté sous l'influence d'une poussée plus forte de la jambe d'arrière qui est aussitôt après tirée avec force en avant pour recevoir le poids du corps au pas suivant.
Avec la même méthode M. Marey a lait d'intéressantes éludes sur la locomotion de différents animaux, quadrupèdes,
oiseaux, etc. ; il a pu prendre d'admirables photographies d'oiseaux au vol, montrant comment se décomposent les mouvements des ailes. Ces études ont révélé nombre de faits intéressants, en particulier à l'égard des différentes espèces de vols (ramé, à voile, plané) et du rôle du vent dans la seconde de celle-ci. Il ne saurait toutefois en être question ici, et nous renverrons au beau livre de M. Marey : le Vol des Oiseaux (Masson, 1890).
Définition. — Les animaux possédant un appareil respiratoire pulmonaire émettent tous, à quelques exceptions près, des sons, grâce à un appareil spécial disposé sur le passage de Tair : le larynx. Mais chez Thomme, le fonctionnement de cet appareil atteint un perfectionnement remarquable et Fétude de la phonation ne peut se faire réellement que sur lui.
L'appareil phonateur destiné à former le langage articulé, est constitué par le larynx, partie principale et par une série d'organes qui sont nécessaires pour modifier les sons émis par la langue : cavité buccale, langue, arcades dentaires, lèvres, etc.
Le larynx n"est que la continuation de la trachée, mais il présente des modifications pour faciliter et amplifier les mouvements vibratoires qui constituent le son.
En ce point, en effet, l'air expulsé par le mouvement expiratoire de la cage thoracique, rencontre trois rétrécissements successifs, les cordes vocales inférieures, les cordes vocales supérieures, les replis aryténo-épiglottiqu 3S. Ces rétrécissements déterminent entre eux des espaces qui jouent le rôle de résonnateur.
Mais de ces trois rétrécissements, un seul joue un rôle essentiel dans la production du son. ce sont les cordes vocales inférieures de la glotte : les lèvres vocales de Mandl.
Ces cordes vocales inférieures qui s'insèrent par un point d'attache commun sur le cartilage thyroïde, et divergeant ensuite sur les cartilages aryténoïdes, constituent avec ces dernières, un espace losangique : la glotte.
Cet espace lui-même, doit, au point de vue physiologique, être divisé en deux parties, l'une antérieure, comprise entre
les cordes vocales et nommée glotte interligamenteuse ou vocale, qui constitue la partie phonétique, l'autre postérieure, comprise entre les cartilages, fixée dans ses dimensions et dans sa forme, c'est la glotte intercartilagineuse ou respiratoire, elle a pour but, en effet, par sa béance permanente d'assurer le passage de l'air nécessaire à la respiration.
Les cordes vocales, dont les vibrations vont produire les sons, 89. — Profil de la sont deux replis membraneux de la cavité du larynx. muqueuse laryngée, présentant un
a, trachée, -c, rétrécissement jj^rd libre en saillic. Ccs cordcs sont
formé par les cordes vocales infé- . , „ . i -^i
rieures. - e, rétrécissement des COnstltueCS par UU faiSCCau de flbrCS
cordes supérieures. — 6, ventri- élastiques, recouvcrt de la muculedeMorgagni. queuse elle-même, qui n'est plus
revêtue comme dans la trachée, par un épithélium cylindrique à cils vibratils, mais bien par un épithélium pavimenteux. Enfin en dessous du faisceau élastique et le bordant, un muscle, le muscle thyro-aryténoïdien. Quant aux cordes vocales supérieures, elles sont constituées par un simple repli de la muqueuse et ne jouent qu'un rôle absolument secondaire dans la phonation.
Les muscles intrinsèques du larynx pourraient être considérés comme la continuation de la couche musculaire de la trachée, toutefois il existe une différence fondamentale due à leurs fonctions mêmes. Destinés à desservir un organe de
Fiff.
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relation, à donner des contractions rapides et volontaires, les muscles du larynx, sont des muscles striés, alors que les muscles de la trachée sont à fibres lisses.
On a cru que le son produit par l'émission de l'air expiré ctait dû uniquement aux vibrations de l'air. Le son étant modifié par le degré plus ou moins grand du rétrécissement de l'orifice glottique ; que l'appareil phonateur pouvait se comporter en un mot comme un sifllet.
Mais il est démontré aujourd'hui, ({ue si les vibrations de la colonne d'air peuvent entrer en ligne de compte, il faut faire jouer le rôle principal dans l'émission du bruit aux vibrations des cordes vocales, déterminées par le passage de cette colonne d'air ; le larynx, en un mot, ne se comporte pas comme un sifflet, mais comme un tuyau à anche vibrante.
L'air ne peut faire entrer en vibration les cordes vocales que si l'espace qui lui donne passage présente un rétrécissement et le son ne pourra être émis que si les cordes vocales sont tendues. La hauteur différente des sons émis dépendant ainsi qu'on le démontre en acoustique, de la tension et de la longueur des cordes vibrantes; il y a donc lieu d'étudier dans le larynx : 1° le mécanisme qui détermine la tension des cordes vocales ; 2° celui qui modifie l'ouverture glottique.
Tension des cordes vocales. — La tension des cordes vocales est déterminée essentiellement par le muscle même qui est comi)ris dans le repli de la muqueuse, le thyro-aryténoïdien, accessoirement par le crico-thyroïdien.
On faisait jouer autrefois le premier rôle à ce dernier muscle, qui, s'insérant sur le cartilage cricoïde d'une part, sur le thyroïde de l'autre, en se contractant, fait basculer ce dernier et détermine ainsi un allongement, une tension passive des cordes vocales (Miiller). Sans nier une certaine influence au cricothyroïdien notamment sur la fixation du thyroïde pour
donner un point d'insertion fixe au thyro-aryténoïdien quand il se contracte, il est difficile de lui accorder le rôle prépondérant étant donné :
Fig. 90. — Action des muscles crico-aryténoidiens postérieurs.
/, Position des cartilages aryténoïdes avant la contraction ; //. Position des mêmes cartilages après la contraction; MM, Direction suivant laquelle s'elïectue le raccourcissement musculaire ; AB, Cordes vocales avant la contraction. — AB', Cordes vocales après la contraction.
0, Centre de rotation.
i^ Que Texamen direct au laryngoscope ne montre pas un allongement des cordes pendant l'émission d'un son.
2° Que la section du nerf moteur de ce muscle (branche externe du laryngé supérieur) n'amène pas de modification appréciable dans rémission des sons ;
Le thyro-aryténoïdien est, au contraire, le muscle tenseur des cordes vocales. C'est par une contraction active qu'il détermine le degré de tension de ces cordes vibrantes. Le
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faisceau élastique qui le borde n'ayant pour rôle que de maintenir la muqueuse et de s'opposer à ses plissements lors de la contraction du muscle. Le thyro-aryténoïdien est donc le muscle d'accommodation de la voix (Mandl).
Fig. 91. — Action du muscle crico-aryténoidien latéral.
/, Position des cartilages avant la contraction ; //, Position des cartilages après la contraction.
Modification de l'espace glottique. — Les cordes vocales s'insèrent par un point commun et fixe à la face interne du cartilage cricoïde. Leur autre extrémité a son point d'attache mobile constituée par l'apophyse interne de la base des cartilages aryténoïdes. Or ces cartilages, sollicités par plusieurs muscles, sont très mobiles et susceptibles de mouvements variés, ils peuvent se rapprocher l'un de l'autre, tourner sur leur axe, basculer en dehors et en arrière, entraînant ainsi les cordes vocales et déterminant soit leur éloignement, soit leur rapprochement.
Le cryco-aryténoïdien postérieur, s'insérant d'une part à la face postérieure du cricoïde, de l'autre à l'apophyse ex-
terne de l'aryténoïde, fait basculer ce dernier sur son axe, déterminant Téloignement des deux apophyses externes et par suite l'écartement des cordes vocales. C'est donc le muscle dilatateur de la glotte, chargé d'ouvrir cette dernière
Fig. 92. — Action du muscle ary-aryténoïdien.
/, Position des cartilages avant la contraction ; IJ, Position des cartilages après la contraction.
lors de l'inspiration. 11 appartient à l'appareil respiratoire el non au larynx phonateur, et cette distinction physiologique est confirmée par cette considération anatomique, que son innervation est faite par des filets du nerf respiratoire, du pneumogastrique, alors que les autres muscles laryngiens reçoivent leurs filets nerveux du spinal. Le crico-aryténoïdien latéral, étendu du bord supérieur du cricoïdc (partie latérale, à l'apophyse externe de l'aryténoïde est fantagonisme du précédent, par un mécanisme de bascule identique, Taxe de pivot étant le même. Il est donc const ricteur
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du larynx et détermine l'occlusion de la glotte interligamenteuse.
h'anj-aryténoïdien^ réunissant les deux aryténoïdes, rapproche en se contractant ces deux cartilages et complète ainsi rocclusion totale de la glotte en fermant la glotte intercartilagineuse.
Tous les muscles du larynx à Fexception d'un, le cricoaryténoïdien postérieur, déterminent par leur contracture la fermeture du larynx ; ce sont des muscles constricteurs.
Innervation. — A l'exception du crico-thyroïdien, muscle extrinsèque du larynx qui reçoit ses filets nerveux du laryngé supérieur, tous les autres muscles du larynx sont innervés par le nerf récurrent ou laryngé inférieur.
La section du laryngé supérieur en amenant la paralysie du crico-thyroïdien modifie peu, ainsi que nous l'avons vu, la phonation. Cette dernière est simplement altérée parle fait que le thyroïde n'est plus immobilisé quand les thyro-aryténoïdiens (cordes vocales) se contractent, mais cette section peu importante au point de vue de la motricité amène une perturbation profonde dans la sensibilité de la muqueuse laryngée. C'est la branche interne du laryngé supérieur, en effet grâce à ses anastomoses avec le récurrent (anastomose de Galien) qui donne la sensibilité à toute la muqueuse du larynx.
Par suite de l'insensibilité consécutive à la section du neri laryngé supérieur, les corps étrangers peuvent s'introduire dans le larynx et de là dans les poumons et déterminer des accidents asphyxiqucs immédiats, ou tout au moins, une inflammation de la muqueuse pulmonaire et une pneumonie consécutive.
Le nerf laryngé inférieur innerve les autres muscles du larynx. Mais ce nerf qui paraît se détacher du pneumogastrique renferme surtout des fibres motrices du nerf spinal. Cl. Bernard a montré que la section intracranienne du spinal
rend l'animal aphone. Ce sont finalement les fibres du spinal qui vont aux muscles phonateurs. Ainsi qu'il fa déjà été signalé, le crico-aryténoïdien postérieur qui ne joue aucun rôle dans f émission de la voix reçoit lui par la même branche des fibres du pneumogastrique.
L'étude des centres moteurs cérébraux confirme cette distinction. Il n'existe pas de centre cortical pour le crico-aryténoïdien postérieur alors que les muscles phonateurs peuvent être mis en jeu par une excitation portant sur le pied de la circonvolution frontale ascendante, immédiatement en arrière de f extrémité inférieure du sillon précentral. Une excitation faite sur la partie antérieure de cette région détermine le rapprochement des cordes vocales (Horsley et Semon). Ce centre existerait également chez fhomme au pied des circonvolutions frontales et pariétales ascendantes (Déjerine).
Technique. — Les vivisections n'ont pas apporté à fétude du larynx beaucoup de lumières. Les traumatismes nécessités pour mettre à nu la glotte déterminent déjà un trouble considérable et d'autre part, les sons qu'émettent les animaux ne peuvent que donner des résultats approximatifs pour fétude de cette fonction de la phonation qui atteint chez fhomme un tel degré de perfectionnement.
L'examen des larynx de cadavre, les considérations anatomiques qui se déduisent du mode d'insertion des différents muscles laryngés, enfin les essais de soufflerie faite sur des larynx dont on déterminait la tension des muscles par des poids (Ferrein, MûUer, Merkel) ont permis toutefois d'étudier un certain nombre de points, il en est de même des larynx artificiels.
Mais on doit mentionner spécialement le laryngoscope qui rend chaque jour de grands services dans les maladies du larynx et a permis d'élucider un certain nombre de faits mal expliqués, par f observation directe sur fhomme.
LARYNGOSCOPE
Un chanteur, Garcia (1854), eut le premier l'idée d'examiner les mouvements de son larynx au moyen d'un petit miroir plan porté au fond de la gorge. Les rayons d'une source lumineuse sont réfléchis par le miroir convenablement incliné
Fig. 93. — Examen lai'vngoscopique.
sur la glotte qu'ils éclairent et dont l'image vient se former sur le miroir. Tel est le laryngoscope simple auquel on a fait subir de nombreux perfectionnements. Garcia, en reproduisant l'image du miroir laryngé sur une autre glace placée devant lui, étudiait les mouvements de son propre larynx et
faisait de l'auto-laryngoscopie. Oq parvient, en dirigeant bieiï le miroir à voir les cordes vocales masquées plus ou moins par les cordes vocales supérieures. Dans la respiration forcée, les cordes sont étendues, et la glotte apparaît béante, si l'on fait alors prononcer la voyelle a, on voit les cordes vocales se rapprocher l'une de Tautre, entrer en
Pendant la respiration forci-e
COIU'
Pendant la phonation.
Fig. 94. — Images laryngoscopiques.
vibration, et Forifice glostique est réduit à l'état de fente (fig. 94).
Qualités des sons. — 11 y a lieu de distinguer, dans les sons, trois qualités différentes : la hauteur, l'intensité, le timbre.
Hauteur. — La hauteur d'un son dépend du nombre des vibrations des parties vibrantes, c'est-à-dire un peu de la colonne d'air expirée et surtout des cordes vocales.
Les conditions qui influent sur le nombre des vibrations c'est-à-dire sur la hauteur du son, sont la longueur, la largeur et la tension des cordes vocales. La plus grande hauteur (sons aigus) sera donc atteinte par l'action synergique des thyro-aryténoïdiens (tenseur direct des cordes vocales), et des crico-thyroïdiens et crico-aryténoïdiens qui augmentent leur longueur.
QUALITÉS DES SONS
La force du courant d'air, quoique sans grande importance, peut néanmoins forcer la hauteur (Mandl).
La disposition du larynx permet à la voix humaine d'émettre une série de sons de hauteurs variables. La limite dans laquelle chaque voix peut s'étendre est environ de deux octaves dans le chant. Car dans la parole causée, la limite est beaucoup plus restreinte, une demi-octave environ. Mais l'étendue moyenne des deux octaves peut correspondre à des points dillërents de l'échelle musicale. Les limites extrêmes admises, sont en bas le Mi^ =r 163 vibrations et en en haut l'Uts = 2112 vibrations.
Suivant les régions où se trouvent les voix, on a fait plusieurs groupes au point de vue musical.
Parmi les voix de femmes toujours plus hautes :
La soprano de si.^ au sol
La mezzo soprano du sol, au mi^
La contralto nii, a ut,
Puis les voix d'hommes de plus en plus basses :
Le lénor ut., au la
Le baryton laj à fa,
La basse fa^ à ré- Ces limites ne sont qu'approximatives et variables d'un individu à l'autre.
Parmi les variations de timbres qu'une personne peut réaliser, il y a lieu de signaler, les modifications désignées sous le nom de voix ou registre de poitrine, de voix ou registre de tète de fausset. Ces appellations viennent de ce qu'en apparence pour ce registre de poitrine la voix est pleine avec résonnance des parois thoraciques, tandis que. dans le second cas, ce sont les parties supérieures de l'appareil vocal qui entraient surtout en vibrations. D'après Mandl, dans la voix de tète ou de fausset, les lèvres de la glotte interhgamenteuse n'entrent en vibration, que sur une partie de leur longueur,
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la glotte intercartilagineuse est effacée par suite du rapprochement des deux cartilages aryténoïdes. Dans la voix de poitrine au contraire les cordes vibrent dans toute leur longueur. Une autre théorie (Lehfeldt, Miiller) explique ces deux voix, non par des différences dans la longueur, mais dans la partie qui entre en vibration : Dans le registre de poitrine, la corde vibre dans toute son épaisseur dans le registre de tête, le bord libre de la corde entre seul en vibration. Chez l'enfant, la glotte intercartilagineuse n'existant pas, tous les sons rendus sont aigus. C'est à l'époque de la puberté que la glotte intercartilagineuse venant à se développer, le registre de la voix s'abaisse : chez les garçons, d'une octave environ ; chez les filles, de deux à trois tons seulement. On dit alors que la voix mue. Chez le vieillard, le registre s'abaisse au-dessous du diapason de l'adulte, les cartilages du larynx subissant avec l-âge une ossification plus ou moins complète, les cordes vocales ne peuvent plus vibrer avec la même facilité. Il est probable aussi que la diminution de Télasticité des cordes vocales, qui arrive avec l'âge, rend la voix plus grave.
Intensité. — L'intensité du son dépend de l'amplitude de& vibrations, dans le cas des sons émis par le larynx, elle dépend surtout de la vitesse de la colonne d"air expirée et par suite de la force des muscles expirateurs et de l'amplitude de la cage thoraciquo.
Timbre. — On sait que des sons ayant même intensité et même hauteur peuvent encore être distingués entre eux par une différence qui constitue le timbre.
Deux chanteurs donnant la même note pourront être distingués Tun de l'autre. C'est Helmholtz qui a fait voir en quoi réside le timbre des sons. Il a démontré que la plupart des sons qui nous paraissent simples, c'est-à-dire produits par une seule espèce de vibrations, sont en réalité composés d'un son fondamental auquel viennent se surajouter des sons accessoires appelés harmoniques. Or, c'est précisément de la
PAROLE
combinaison des harmoniques avec le son fondamental que résulte le timbre d'un son.
Helmholtz et Kienig ont démontré que c'est précisément la voix humaine qui est la plus riche en harmoniques; d'où cette grande diversité de timbre des différentes voix humaines. Les harmoniques se forment en partie sur les cordes vocales elles-mêmes. Celles-ci, mises en branle sous l'influetice du courant d'air expiré, donnent naissance à des vibrations d'espèces différents ; il existe des timbres divers du son glottique. Mais ce sont surtout les cavités situées audessus de la glotte, pharynx, cavité buccale, etc., qui concourent par la formation d'harmoniques nouvelles à donner une si grande variété de timbres, on distingue dans l'étude du chant, le timbre clair du timbre sombre, mais les différences de mécanismes de ces variétés n'ont pas encore été suffisamment établies.
Parole. — L'appareil laryngé est capable d'émettre des sons, mais pour que ces sons deviennent articulés, se transforment en parole, il faut l'aide des autres parties qui constituent l'appareil phonateur.
Ce sont les parties sus-laryngiennes, la bouche, la langue, les lèvres, l'arcade dentaire qui, outre les modifications de timbres déjà indiquées, transforment le son laryngien en son articulé, en parole.
L'intervention des cordes vocales n'est pas indispensable pour la parole; dans le chuchotement, dans le parler à voix basse, la glotte interligamenteuse reste fermée et l'air passe par la glotte intercartilagineuse, et ce sont les organes supérieurs qui déterminent seuls le son perçu. Mais comme cet effet ne peut être obtenu que par une dépense considérable d'air, le chuchotement est fatigant. Toutefois les auteurs n'admettent pas tous une passivité complète des cordes vocales. Czermack soutient au contraire que ces cordes contribuent à rémission des sons dans la voix basse.
Voyelles et consonnes. — La parole se compose essentiellement de voyelles et de consonnes. Il suffira de rappeler quelques-unes des définitions qui ont été données pour indiquer les caractéristiques de chacune d'elles.
Les voyelles sont des sons, les consonnes sont des bruits.
Les voyelles peuvent être émises seules, les consonnes exigent le concours des voyelles. On peut se rattacher à la définition physiologique suivante :
Les voyelles sont des sons, produits par les vibrations des cordes vocales, renforcées et modifiées par des harmoniques formées dans les parties supérieures du tube phonateur.
Les consonnes sont des bruits qui prennent naissance dans les parties supérieures du tube phonateur et sont renforcées par les vibrations laryngées.
Voyelles. — Dans l'émission des voyelles, le larynx et la cavité buccale apportent chacun leur concours. Helmholtz, qui est le créateur de la science physiologique de la parole, a montré qu'en plaçant une série de diapasons devant la bouche au moment de la prononciation des différentes voyelles, à chacune d'elles correspond la vibration d'un diapason donné. Ce qui signifie que pour chaque voyelle, les cordes vocales présentent un nombre de vibrations différent, c'està-dire une hauteur de son dilïérente ^ Mais le larynx donne le son fondamental avec une série de sons partiels provenant de la formation de nœuds dans les cordes vocales; c'est la cavité buccale qui, en se modifiant, présentant ainsi une série de résonnateurs différents, modifie les harmoniques. On conçoit en effet que les différentes formes données à la bouche par les mouvements des lèvres et la langue, donnent lieu à
' A l'aide d'appareils spéciaux niimmés résonnateurs. Helmholh a montré que si l'on a une série de résonnateurs et qu'on les approche d'un diapason en vibralion, on trouve pour l'un des résonnateurs un renforcement du son supérieur à ceux donnés par les autres. C'est que ce résonnateur est accorSé pour le son émis
par le diapason.
VOYELLES
une série de résonnateiirs différents, qui ne sont accordés que pour certains sons, soit fondamentaux, soit partiels.
Fig. 95. — ^Modification de la cavité buccale dans la prononciation des voyelles.
Au point de vue phonétique, voyelles et diphtongues doivent être confondus, et on peut ainsi admettre six voyelles :
OU 0 A É I U. Ainsi, dans rOU , Torifice buccal est étroit, la cavité allongée, la langue légèrement aplatie en avant. Dans ri, les lèvres sont encore peu ouvertes, mais la cavité raccourcie par ce fait que la langue vient se coller au palais. Dans l'A que l'on considère comme la voyelle primitive et l'observation du premier langage des enfants tend à le prouver, les lèvres sont écartées, la langue complètement effacée.
Consonnes. — Les consonnes sont des bruits, qui ne peuvent se faire entendre distinctement par eux-mêmes, il faut donc le concours d'une voyelle, c'est-à-dire d'un son. Ce qui caractérise la formation des consonnes, c'est qu'elles son t produites grâce au passage de l'air dans une partie rétrécie de la région phonatrice supérieure. Certaines parties de cette région, la langue en se portant sur la voûte palatine, ou sur les arcades dentaires, les lèvres en se rapprochant forment de véritables glottes temporaires susceptibles de rendre un bruit sous l'influence du courant d"air expiré.
On a groupé les consonnes suivant leur processus de formation en gutturales^ linguales et labiales et suivant que l'émission de l'air se fait avec explosion, par un courant continu ou avec tremblement, on a obtenu la classification suivante :
[ Explosives b j)
Labiales. ] Continues fv m
f Tremblotante r
!' Explosives] ha Continues j ch Tremblotantes r f
i Explosives t d
Linguales. Continues s n l
\ Tremblotante r
La consonne r a surtout pour caractéristique le tremblotement ou la vibration. Les consonnes wî, n. pourraient être
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i,froiipécs à part, car dans leur formation, la cavité nasale entre en jeu par suite de l'abaissement du voile du palais, et elles constituent le groupe des consonnes nasales : nasale gutturale N, G, nasale labiale M, nasale linguale M.
Technique. — L'étude des sons articulés a été faite au moyen de plusieurs procédés.
Marey et Rosapelly ont enregistrés simultanément les vibrations du larynx, les mouvements des lèvres et les mouvements du voile du palais. Quant aux mouvements de la langue, on n'a pu encore les inscrire par suite de leur variété, on peut simplement se rendre compte des points ou des régions qui viennent toucher la voûte palatine, en recouvrant la langue d"un enduit coloré qui laisse une trace sur les points correspondants touchés (procédés des empreintes colorées).
Le phonautographe de Scott permettait d'inscrire les vibration > produites en parlant devant une membrane tendue possédant un stylet inscripteur. Le phonographe d"Edison, le graphophone sont les perlectionnements de cet ai:)pareil primitif, qui permettent non seulement d'inscrire les vibrations produites, mais de reproduire la parole, en déterminant les vibrations d'une membrane.
Les flammes manomé triques de Kœnig permettent de rendre visibles les vibrations de l'appareil phonateur pour les différents sons. L'opérateur parle dans un entonnoir et les ondulations viennent agir sur une petite flamme qui subit ainsi des oscillations, on recueille l'image de cette flamme sur un miroir tournant avec une certaine vitesse. On voit alors que chaque son, chaque voyelle détermine une image lumineuse spéciale, qui est sa caractéristique.
L'organisme est constitué par une infinité d'organites, de cellules différenciées, qui doivent être en relation, en connexions intimes les uns avec les autres. Or, cette relation est établie par le système nerveux qui est essentiellement un appareil d'harmonisation et de régulation.
C'est grâce à ce système que toutes les fonctions retentissent l'une sur l'autre, que tous les éléments d'un même corps vivant sont intimement unis, et qu'une cellule retentit sur toutes les autres et toutes les autres retentissent sur elle (Ch. Riche t).
La complexité de cet appareil est forcément en rapport avec la complexité même et la différenciation que présentent les individus. Au bas de l'échelle, chez les êtres à cellules non différenciées, il ne saurait y avoir de système nerveux, mais aussitôt que l'évolution des cellules pour des fonctions différentes se manifeste, on voit apparaître cet appareil. Dans l'hydre d'eau douce, par exemple, constituée par deux feuillets cellulaires accolés, on distingue des cellules ectodermiques , disséminées dans le feuillet superficiel et qui paraissent jouer à la fois le rôle de cellules sensitives et de cellules contractiles.
Ces cellules, dites neuro-musculaires (Kleinenberg), sont le premier indice de différenciation. Les deux grands appareils de la vie de relation : système nerveux et système muscu-
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laire, sont encore confondus ; mais si l'on s'élève plus haut, chez les autres cœlentérés même, la distinction est désormais établie. Les cellules nerveuses disséminées d'abord dans l'ectoderme tendent à se grouper, à se relier entre elles par des fibres commissurales.
Du groupement de ces cellules résultent des amas ganglionnaires qui, peu à peu. abandonnant la région ectodermique d'où elles dérivent, iront former de véritables centres nerveux. Chez les astéries, les échinodernes, on trouve autour de l'orifice buccal un anneau nerveux avec des renflements ganglionnaires. Chez les mollusques, ces renflements ganglionnaires tendent à se rapprocher pour constituer chez quelquesuns de ces êtres, chez les céphalopodes en particulier, des masses nerveuses, qui, par leur volume, leur complexité, peuvent être comparées aux centres nerveux des animaux supérieurs. Nous ne pouvons ici suivre l'évolution du système nerveux dans la série des êtres, il nous faut renvoyer aux traités d'anatomie comparée. Ce qu'il importe de retenir, c'est la formation d'un axe central, de plus en plus central et perfectionné que l'animal est plus élevé, et la prépondérance de plus en plus marquée de la partie supérieure de son axe, jusqu'au terme ultime actuellement : l'appareil cérébro-spinal de l'homme.
Structure du système nerveux. — Le système nerveux se compose essentiellement de deux appareils élémentaires : la cellule nerveuse et la fibre nerveuse.
Dans les centres nerveux, les amas de cellules nerveuses en connexion avec les fibres constituent la substance grise, alors que l'agglomération des fibres nerveuses forment dans ces centres la substance blanche. Ces éléments sont maintenus et fixés dans un substratum constitué par un tissu connectif spécial : la névroglie.
Cellules nerveuses. — La cellule nerveuse est constituée par une masse protoplasmique chargée de pigment contenant
un noyau avec nucléoles*. La forme est des plus variables, elle émet un ou plusieurs prolongements qui permet de les distinguer en cellules unipolaire, bipolaire, multipolaires. La cellule apolaire n'existe pas, on ne conçoit pas d'ailleurs une cellule nerveuse isolée totalement. Ces prolongements se ramilient et se résolvent en un réseau fibrillaire, {réseau nerveux de Gerlach), à l'exception de l'un, qui reste simple, et va se continuer avec une libre nerveuse. C'est leprolongement cylindraxe ou prolongement de Deiters. Mais, d'après Golgi. le prolongement de Deiters ne donnerait pas toujours lieu à la formation d'une fibre nerveuse, dans certains cas, il se ramifie et se disperse en fines branches comme les autres prolongements. On a supposé que ces derniers avaient pour objet de'réunir les cellules nerveuses entre elles ; ..es recherches histologiques ne permettent pas d'être affirinatif.
Les cellules nerveuses ont des dimensions assez variables. Petites généralement , elles atteignent , dans certaines régions des cornes antérieures près d'un dixième de millimètre et on peut les distinguer alors sans le secours du microscope. La dimension des cellules nerveuses dépendrait a-t-on dit, de la longueur du filet nerveux qui est en continuité avec son cylindraxe. Les cellules des cornes aniérieures de la moelle qui sont volumineuses, celles qui correspondraient aux nerfs des extrémités des membres.
Myélocytes. — A côté des cellules nerveuses, on trouve d'autres éléments cellulaires, plus petits, désignés par Robin sous le nom de myélocytes, constitués presque en totalité par un noyau que recouvre une mince couche de proloplasma. Ces éléments ont été considérés comme des cellules nerveuses embryonnaires.
' Nous renvoyons ici aux trait<is d'histologie pour l'élude de la constitution du proloplasma et du noyau des cellules ner\euses. Les recherches récentes ont démontré dans ces deuv éléments l'existence d'un réticulum fibrillaire dont la constitution est loin d'être élucidée. (Flemniing, Ranvier, Schultze.)
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Fibres )}erveitses. — Les libres ou tubes nerveux se composent dans le tronc nerveux de trois parties : une membrane d'enveloppe, renfermant une substance grasse, la myéline, enfin un cordon axial, le cylindraxe. La partie essentielle, caractéristique de la fibre nerveuse, c'est le cylindraxe. 11 constitue à lui seul la libre dans la substance grise; dans la substance blanche, on le voit entouré de myéline, mais sans membrane ; enfin, près de sa terminaison dans le muscle, c'est la myéline qui seule disparait. On rencontre dans le système sympathique, un grand nombre de fibres pâles '{ue l'on avait confondu autrefois avec les libres connectives et qui ne sont autres que des fibres nerveuses sans myéline (fibres pâles ou de Remak .
Pour Golgi, la formation du cylindraxe aurait lieu par un processus différent, suivant que ce cylindraxe doit transmettre des incitations motrices ou des impressions sensitives. Dans le premier cas. le cylindraxe est la continuation lirecte du prolongement de Deiters ; dans le second, il se forme par une réunion nouvelle des ramifications provenant de ces prolongements de Deiters, qui semblent se résoudre eu réseau.
La membrane de Schwann, présente une série d'étranglements qui vont jusqu'au cylindraxe. séparant la fibre nerveuse en une série de segments interannulaires qui correspondent chacun à une cellule, ayant son noyau accolé à la gaine de Schwann et baigné dans une mince couche de protoplasma. Ce dernier forme autour du cylindraxe une gaine spéciale (la gaine de Mauthnen. La myéhne n'est qu'une partie accessoire. Quant au cylindraxe c'est le prolongement de la cellule nerveuse qui pénètre dans la cellule sans -e confondre avec elle et traverse successivement chacune d'elle, par un bourgeonnement successif continu yRanvier). Cette théorie est confirmée par une expérience de van Lair qui, remplaçant un segment de nerf par un fragment d'os décalcifie, a vu la régénération nerveuse se reproduire, le
cylindraxe ayant passé par les canaux du tissu osseux, pour gagner l'autre extrémité nerveuse.
Les fibres nerveuses réunies en tronc constituent les nerfs, mais pour assurer plus de résistance et de ténacité à c«s conducteurs, elles sont entourées de tissu conjonctif. Ce sont les gaines lamelleuses de Ranvier, le périnèvre de Robin, qui protègent et soutiennent les faisceaux secondaires, le tronc nerveux lui-même étant entouré du névrilème qui reçoit des filets nerveux {nervi -nervorum) et des vaisseaux sanguins ivasa-nervorum) (Sappey) .
Terminations nerveuses. — A la périphérie, les nerfs se modifient pour aboutir aux organes auxquels ils sont destinés. On a décrit pour les terminaisons nerveuses motrices différents appareils, tantôt comme chez les mammifères ce sont des plaques terminales, tantôt comme chez les grenouilles, des ramifications en buisson. Les terminaisons sensitives sont encore plus différenciées, c'est l'organe de Corli pour l'audition, les cônes et les bâtonnets pour la vision, les corpuscules de Paccini, de Krause pour le tact, etc. Nous aurons à exposer en détail ces terminaisons en traitant des organes des sens.
La plupart de ces terminaisons nerveuses, sinon toutes, aboutissent à des cellules nerveuses périphériques et les nerfs ne sont en réalité que des conducteurs mettant en relation les cellules nerveuses centrales avec les cellules nerveuses périphériques.
Distinction des nerfs sensitîfs et moteurs. — Si Ton excite un nerf dans sa continuité, le nerfsciatique d'une grenouille par exemple, on observe simultanément des phénomènes moteurs dans le membre innervé et une réaction générale de l'animal avec des signes évidents de sensibiUté.
Un tronc nerveux transmet donc à la fois les excitations de la périphérie vers les centres nerveux et les impulsions motrices qui vont de ces centres à la périphérie. Il y a,
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en un mot, coaduction centripète ou sensitive, et conduction centrifuge (motrices, sécrétoires, etc.). L'étude histologique ne permet pas de déterminer s'il existe des fibres différentes pour ces deux conductions, mais les expériences physiolo- Lriques permettent d'établir cette dissociation et de montrer qu'il existe des fibres centripètes ou sensilives et des fibres centrifuges, réunies dans un même tronc nerveux, mais qui à l'origine de ce tronc peuvent être distinguées.
La gloire de cette démonstration revient à Ch. Bell et à Magendie.
Les nerfs rachidiens prennent naissance dans la moelle par deux racines, issues de la substance grise et qui à leur sortie de la moelle, mais non immédiatement, se réunissent pour fermer un tronc commun. La racine postérieure ou dorsale présente sur son trajet un renflement ganglionnaire constitué par UQ ilôt de substance grise que Ton doit considérer comme en relation intime avec la substance grise médullaire.
Or Charles Bell, le premier, a montré que l'excitation des racines antérieures des nerfs rachidiens déterminait des mouvements dans la région innervée par ces nerfs, alors que l'excitation des racines postérieures n'amenait pas ces mouvements, tel est le fait important signalé par Ch. Bell en 1811. Mais c'est en 1822 seulement que Magendie établit nettement la distinction fonctionnelle des deux racines et qu'il pose ce principe désigné à tort ainsi que l'a démontré Vulpian, sous le nom de loi de Ch. Bell et que doit porter celui de loi de Magendie : Que les racines antérieures conduisent les incitations motrices, les racines postérieures les impressions sensitives.
Sen-sibitité récurrente. — Toutefois l'expérience primitive de Magendie ne pouvait permettre de conclure que les racines antérieures étaient uniquement motrices. On constatait en effet, dans certaines expériences, par l'excitation des racines antérieures une certaine sensibilité.
Longet vit que. dans ces conditions, il suffisait de couper la racine postérieure pour voir la sensibilité disparaître dans la racine antérieure, et Magendie désigna ce phénomène sous le nom de sensibilité récurrente. Mais c'est Claude Bernard qui établit nettement le mécanisme de la sensibilité récurrente. Il montra tout d'abord que si la sensibilité manquait souvent quand on excitait la racine antérieure (Magendie n'avait pu reproduire de nouveau cette manifestation), c'est qu'il était nécessaire de s'entourer de précautions importantes et d'attendre que l'animal fût remis du traumatisme opératoire. Puis, partant de ces faits, 1'^ que la section de la racine postérieure abolit la sensibilité; 2'^ qu'il en est de même si l'on fait porter la section du tronc nerveux immédiatement après la jonction des deux racines, il montra que de la racine postérieure partent des fibres sensitives qui, après un certain trajet dans le tronc nerveux, remontent ce tronc et passent par la racine antérieure pour regagner la moelle. L'excitation d'une racine antérieure ou de son bout périphérique correspond donc (au point de vue sensilif; à l'excitation du bord central de la racine postérieure centripète.
La sensibilité récurrente parait être une disposition assez générale du système nerveux, on la trouve en effet dans la plupart des nerfs qui présentent des anastomoses, tels pour les nerfs crâniens, le facial, le spinal, l'hypoglosse, dont l'excitation du bout périphérique est suivie de manifestation de la sensibilité.
Chez le chien, il suffit de laisser intact un des quatre nerfs collatéraux de la patte pour voir persister la sensibilité à la douleur sur tous les doigts (Arloing et Tripier).
Chez l'homme, la section du nerf médian n'amène pas l'insensibilité de. la région innervée par ce nerf et le bout périphérique du nerf reste sensible. Ce qui ne peut guère s'expliquer que par des filets récurrents provenant des anastomoses avec les autres nerfs sensitifs (A. Richet).
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Citons pour mémoire l'hypothèse admise par Béclani pour expliquer les phénomènes observés sans faire intervenir la sensibilité récurrente. L'excitation motrice déterminant la contraction musculaire deviendrait dans le muscle même le point de départ d'une sensation douloureuse. Mais ce spasme n'existe généralement pas.
Dégénérescence wallérienne. — Si Ton sectionne un nerf, on constate que très rapidement il se présente une altération de structure considérable, caractérisée par une segmentation de la myéline et du cylindraxe, qu'il subit ce que l'on appelle la dégénérescence.
Si l'on fait porter la section sur les racines rachidiennes à la sortie même de la moelle, on constate des effets différents. Suivant que la section porte sur l'une ou l'autre des racines. Si l'on sectionne la racine antérieure, le bout central de cette racine reste intact alors que le bout périphérique dégénère. C'est l'inverse que Ton observe avec la racine postérieure, quand l'instrument tranchant a porté à la sortie immédiate de la moelle. Mais si la section, au lieu d'être faite près de la moelle, porte sur la racine postérieure, plus extérieurement en laissant le ganglion dans le bout central, cette partie continue à se nourrir alors que tout le nerf dégénère. Ainsi le centre qui préside à la nutrition du nerf, le centre trophique se trouve donc dans la moelle pour la racine motrice, dans le ganglion pour la racine sensilive.
La dégénérescence nerveuse a été dans les mains d'Aiigustus Waller un précieux instrument d'investigation. On peut par elle suivre le trajet des libres anastomotiques dans un tronc nerveux, et se rendre compte ainsi de conduction sen- >itive dans un nerf que l'anatomic montrait comme essentiellement moteur et inversement.
Cette méthode n'est pas seulement applicable aux troncs nerveux, elle permet encore de reconnaître les trajets des différentes libres ou cordons nerveux dans le centre cérébro-
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spinal, nous verrons plus loin le parti que l'on a pu en tirer dans l'élude des différentes voies nerveuses.
De la vibration nerveuse. — La vibration nerveuse est inconnue dans son essence, elle est déterminée par l'excitation du nerf, mais il faut se contenter d'étudier les lois qui la régissent.
Il existe trois lois fondamentales :
III. Loi de la conductibilité dans les deux sens
Loi de V intégrité de V organe — Un nerf ne peut exercer des fonctions que si ces éléments anatomiques sont intacts. Tout ce qui modifie la constitution du nerf, la chaleur, le froid, les caustiques, les dégénérescences pathologiques, la ligature, s'oppose à la conduction du nerf. Le simple fait qu'une ligature suffit à arrêter la vibration nerveuse dans le nerf, montre qu'on ne saurait identifier cette dernière avec l'électricité, comme la comparaison a été soutenue jadis.
Si au lieu d'une ligature on exerce sur le nerf une certaine compression, on peut amener un simple arrêt dans la conductibilité nerveuse et quand la compression n'a pas été assez forte pour désorganiser les tissus, on voit revenir, en la faisant cesser, la conductibilité dans le nerf. Ilunter utilisant cette donnée avait conseillé, alors que les anesthésiques chimiques étaient encore inconnus, de comprimer le nerf sciatique dans l'amputation de la cuisse.
Loi de la conduction isolée (J. Mullerj. — Chaque filament nerveux conduit l'excitation isolément, sans qu'il y ait confusion ou anastomose avec les autres filaments nerveux.
La vibration nerveuse ne se transmet donc pas pendant tout le trajet, aux fibres environnantes, il y a isolement parfait-
CONDUCTIBILITÉ INDIFFÉRENTE
Loi de la conduction dans les deux sens. — La conduction nerveuse se fait iiidilTéremmcnt dans les deux sens.
Si les deux premières lois sont faciles à vérifier et admises sans conteste, il est loin d'en être ainsi de la troisième. La vibration nerveuse se propage-t-elle indifféremment dans les deux sens? Une excitation motrice est-elle toujours et forcément centrifuge, une excitation sensitive toujours centripète.
Plusieurs expériences tendent à faire admettre que les excitations peuvent suivre un trajet inverse.
Expérience de Kuhne. — Le muscle couturier de la grenouille peut être divisé en deux bandelettes qui reçoivent chacune un lilet moteur émané d'un même tronc nerveux. Si après avoir séparé le tronc nerveux des centres cérébro-spinaux on excite mécaniquement une des fibres motrices, on constate la contraction des deux bandelettes, il y a donc eu conduction centrifuge dans la branche excitée.
Expérience de P. Bert. — On greffe l'extrémité delà queue d'un rat dans le tissu cellulaire dorsal et quand la greffe est prise, on sectionne la queue à la base, le pincement du tronçon de queue ainsi greffé détermine des réactions douloureuses, les filets sensitifs ont donc conduit les sensations en suivant une voie opposée à celles suivies dans les conditions normales.
Les physiologistes ont cherché à savoir ce que l'on obtenait en soudant unnerf sensitif à'un nerf moteur. Malheureusement les nerfs purement sensitifs ou purement moteurs n'existent pour ainsi dire pas, et l'expérience que l'on croyait pouvoir tenter en soudant le lingual, nerf sensitif, avec l'hypoglosse, nerf moteur, n'a puètre concluante, par ce fait que le nerf lingual renferme des filets moteurs venant de la corde du tympan et l'hypoglosse reçoit de nombreuses anastomoses sensitives. Vulpian qui avait réalisé l'expérience et constaté après la soudure des mouvements dans la langue par l'excitation du lingual et des manifestations de la sensibilité par l'excita-
tion (le l'hypoglosse, a montré lui-même qu'on ne saurait pour les raisons citées, interpréter cette expérience en faveur de la conduction de la sensibilité dans les nerfs moteurs et inversement.
Progression de la vibration nerveuse. — Dans son trajet dans le nerf, soit centrifuge, soit centripète, la vibration nerveus*^- varie constamment d'intensité.
Pfliiger admet que cette intensité va en croissant comme une avalanche (phénomène de l'avalanche). Cette opinion discutée par Roseiithal et Vulpian est aujourd'hui «ïénéralement acceptée. Les procédés d'inscriptions graphiques montrent nettemement que la secousse musculaire provoquée par l'excitation d'un nerf moteur est d'autant plus haute que le nerf est excité plus loin du muscle ,'Hallstein),
Il faut distinguer dans un nerf l'irritabilité et la conductibilité, qui sont deux fonctions indépendantes. Un nerf qui n'est plus excitable en une partie donnée de son parcours, soit par suite d'une excitation prolongée, d'une modification légère dans sa texture, d'une intoxication locale en quelque sorte peut néanmoins transmettre les excitations qui viennent dun autre point excité.
S'il est difficile de déterminer si les nerfs sensitifs et les nerfs conducteurs sont susceptibles d'une conductibilité indifférente, la question est plus obscure encore quand il s'agit de la conduction des diverses sensations. Existe-t-il des fibres susceptibles de transmettre uniquement des sensations de chaleur, de douleur, de pression. Il est à supposer que la différenciation ne se produit pas dans les nerfs eux-mêmes mais dans les cellules nerveuses centrales et peut-être aussi dans les cellules du système périphérique (voir Tact).
Vitesse de la vibration nerveuse. — La vibration nerveuse se propage le long des nerfs avec une vitesse que l'on a pu apprécier.
En excitant un nerf assez long sur deux points placés à
VITESSE DU COURANT NERVEUX
des distances différentes de son insertion dans le muscle, on peut en notant la différence entre les deux temps perdus de la contraction musculaire, calculer le temps nécessaire à la vibration pour parcourir le tronçon compris entre les deux points excités. Méthode d'Helmholtz.
Ilelmlioltz a trouvé 30 mètres par seconde ou plus exactement 27^,25.
M. Chauveau a trouvé pour les grands mammifères une vitesse beaucoup plus grande, 65 mètres pour les nerfs de la vie de relation; pour les nerfs, au contraire, qui se rendent aux muscles lisses, tels que le pneumogastrique, la vitesse tomberait à 8 mètres.
Mais il est loin d'être établi que la vibration nerveuse procède avec une vitesse égale, les recherches de Munk, de Chauveau. conduisent à penser au contraire que cette vitesse n'est pas uniforme, qu'elle est essentiellement variable, peut-être même présentant un mouvement retardé. Cette vitesse enfin varie suivant une série de facteurs : l'intensité des excitants, la température, l'état physiologique du nerf, etc.
Vitesse du couinant nerveux sensitif. — La vitesse du courant nerveux sensitif a fait l'objet de nombreux travaux imités de ceux de Schelske. Or, il a été prouvé péremptoirement (Ch. Richet, A. M. Bloch) que la méthode de Schelske est erronée. Cette méthode consiste à mesurer le temps qui sépare une excitation cutanée d'un mouvement volontaire, toujours le même, signalant la sensation. En portant l'excitation sur des régions différentes du corps. Schelske et ses imitateurs raisonnaient ainsi : rien n'a changé dans les diverses épreuves, sauf les longueurs des nerfs centripètes, donc, les différences observées mesurent le temps du transport nerveux centripète. Cette conclusion est fausse, les temps des réactions cérébrales varient suivant les régions excitées, M. Bloch a employé une méthode tout autre, basée sur la persistance des sensations tactiles. Il a donné 132 mètres
par seconde pour la vitesse du courant nerveux sensitif. Ses expériences contestées, mais non réfutées n'ont pas été infirmées expérimentalement, et ses résultats numériques demeurent seuls debout, car tous les autres, sans exception, relèvent de la méthode de Schelske.
La différence considérable qui existe entre la vitesse de la vibration nerveuse et celle de la vibration électrique dans les fils métalliques, a été invoquée pour différencier ces deux vibrations. Mais cette écart est loin d'être aussi considérable quon le supposait, la conduction électrique dans les conducteurs organiques est très lente (Beaunis), et l'on peut arriver à ralentir considérablement la propagation de l'électricité uVArsonval).
De l'irritabilité et de l'excitabilité du nerf. — Nous n'avons pas à revenir ici sur la différence entre l'irritabilité et l'excitabilité.
L'irritabilité est la propriété fondamentale du nerf comme de tout tissu vivant : Texcitabilité est la mesure du degré de l'activité nerveuse.
Sur beaucoup de points, les nerfs se conduisent comme les les muscles. Il est donc inutile d'insister et de répéter ce qui a été dit à propos des muscles.
Le nerf est irritable par lui-même, indépendamment du sang qu'il contient et de ses connexions avec toute autre partie du système nerveux.
Quand on coupe un membre, on peut constater que. pendant un certain temps, les filets nerveux de ce membre, excités par un courant électrique déterminent des contractions musculaires. Chez les animaux à sang chaud, cette résistance du nerf est assez courte. Brown-Séquard a vu chez les lapins la sensibilité persister environ vingt-deux minutes, trente- Jeux minutes chez le chien, quarante-cinq minutes chez le cobaye (deux heures même chez le lapin Richet). On peut observer cette insensibilité en faisant sur soi-même l'anémie
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d'un membre au moyen de la bande d'Esmarch, si employée en chirurgie dans l'amputation des membres. Quand la bande de caoutchouc a été fortement appliquée depuis l'extrémité périphérique du membre et que le lien constricteur est établi solidement, la sensibilité et la motilité volontaire disparaissent au bout d'une demi-heure. Mais cette expérience est réellement douloureuse, car les nerfs, obéissant en cela à une loi générale avant de perdre leur excitabilité, passent par une phase d'hyperirritabilité, quand on sectionne un nerf, ou quand, comme dans le cas précédent, on anémie ce nerf.
Le nerf répond alors à des excitations plus faibles que lorsqu'il était dans les conditions normales, et le fait est constant, qu'il s'agisse de nerfs des animaux à sang chaud, ou des animaux à sang froid ; la durée des phases seule varie. Quand la cause destructive agit lentement, comme dans les lésions pathologiques des nerfs, les mêmes faits sont observés, i'hyperesthésie, que l'on constate chez quelques malades, n'est souvent que le prodrome d'une paralysie consécutive, mais il faut tenir compte, dans ce cas, de l'irritation du tronc nerveux par le processus morbide.
Chez les animanx à sang froid, la vitalité du nerf peut persister plusieurs jours ; cette durée est fonction de la température. En été, le nerf de la grenouille cesse d'être excitable au bout de quelques heures ; en hiver, cette excitabilité persiste trois et même quatre jours. Ici encore nous retrouvons cette loi générale :
La durée de la résistance d'un tissu est certainement liée à la plus ou moins grande activité chimique. Quand la température est basse, les échanges interstitiels sont ralentis, la vie persiste plus longtemps. Au contraire, quand la température est élevée, l'intensité des échanges amène vivement la mort des éléments.
Les nerfs moteurs et les nerfs sensitifs présentent quelques différences :
Cl. Bernard avait admis que le nerf anémié ou sectionné
meurt dans le sens de sa conduction, c'est-à-dire que l'excitabilité (indice de la vie du nerf) va en disparaissant le long du trajet du nerf sensitif de la périphérie aux centres, et inversement pour le nerf moteur. Cette question est loin d'être élucidée. 11 faut tenir compte, dans ces recherches, des variations importantes de l'excitabilité que l'on rencontre sur le nerf vivant dans tout son trajet.
Le nerf moteur meurt avant le nerf sensitif. Le fait est facile à établir. Si l'on sectionne la patte d'un lapin en laissant le nerf sciatique seul en connexion avec l'animal, on voit que rapidement l'excitation du tronc nerveux ne donne plus lieu à aucune contraction dans les muscles qu'il innerve, mais que les mouvements généraux de l'animal indiquent que l'excitation centripète est arrivée aux centres. Toutefois, il est fort possible, fort probable même, que, dans ce cas, ce n'est pas ^la conductibilité du nerf moteur qui est atteinte, mais les terminaisons nerveuses motrices, plaques ou buissons terminaux. Il se produit ainsi une véritable curarisation.
Si l'anémie n'est pas prolongée trop longtemps, l'irritabilité nerveuse pen reparaître. Brown-Séquard a montré dans de nombreuses expériences, que l'on pouvait pousser très loin l'anémie, jusqu'à la perte complète de l'irritabilité et faire revenir le muscle en rétablissant le cours du sang, soit quand l'anémie a eu lieu par compression des vaisseaux, en cessant cette compression, soit sur un membre séparé, en faisant une circulation artificielle avec du sang oxygéné.
On constate généralement, au moment du retour du sang, une hyperexcitabilité surtout de la sensibilité. Il est facile de constater cette phase dans l'expérience citée plus haut de la bande d'Esmarch.
Infaligahilîlé des nerfs. — Quand on étudie la marche de l'excitabilité d'un nerf au moyen du myographe, on constate après un laps de temps variable avec l'intensité de l'excitation, la durée de la température, que la contraction musculaire
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diminue pour disparaître ensuite. Il est évident que le muscle se fatigue ; en est-il de même du nerf? Ici encore il faut tenir compte de la plaque terminale motrice, qui paraît, elle, être susceptible de se fatiguer. Quant au conducteur, son infatigabilité parait démontrée par plusieurs expériences.
Ou curarise un animal, avec la dose minima, en le maintenant vivant iiar la respiration artificielle et pendant tout le temps que dure la curarisation, on excite, par une série de secousses, un nerf moteur ; quand le curare conmience à s'éliminer, on voit les contractions musculaires se produire dans les muscles innervés jiar le tronc nerveux qui vient de recevoir pendant plusieurs heures des excitations incessantes (Boroditch). Une autre expérience est due à Heidenhain. On excite les deux nerfs sciatiques d'une grenouille par un courant induit, mais sur l'un des nerfs A on arrête la conductibilité par la section physiologique. (Nous verrons plus loin que ce procédé consiste à faire passer sur une partie du trajet d'un nerf un courant continu, qui détermine, dans cette portion, un état spécial, dit électrotonique, qui le rend non conducteur). Le gastrocnémien de la patte B non traversée par le courant continu entre en tétanos, et bientôt apparaissent tous les indices de la fatigue. On ouvre alors le courant continu et le gastrocnémien A se contracte immédiatement, bien que son nerf ait reçu jusqu'ici les mêmes excitations que l'autre nerf.
AVedensky a cherché également par des expériences très ingénieuses, si le nerf est absolument infatigable ou si Ion peut saisir le développement lent de cette fatigue. Cette recherche est fort importante, car il faudrait, dans le premier cas, admettre qu'il n'y a pas de dépense de forces vives et que le nerf n'est qu'un simple conducteur. Si, au contraire, un nerf en activité meurt plus vite qu'un nerf au repos, ce serait une preuve de l'activité essentielle du nerf.
Chez un animal à sang chaud on prend le nerf sciatique, on le lave à 3)° avec une solution saline àip: 100. Le nerf est transporté à diverses températures dans une chambre humide, avec des électrodes impolarisables pour électriser le nerf et recueillir le courant _ d'action du nerf par le téléphone ou le galvanomètre.
A mesure que le nerf meurt, le son téléphonique perd sa netteté et présente des bruits difterents. On détermine le seuil dïrritation, et l'on étudie par le téléphone la vitalité du nerf excité et du nerf témoin.
La vitalité des nerfs excités varie de six à quatorze heures ,
cela dépend de la température à laquelle on opère, de la narcotisation faite sur Taninial avant Textirpation des nerfs, et enfin et surtout (c'est le facteur le plus important) du nombre de coupes transversales que Ton fait sur le nerf.
Or, le nerf témoin, qui ne reçoit que des excitations passagères, nécessaires pour constater au téléphone, de temps en temps, sa vitalité, présente le même temps de survie que le nerf qui reçoit des excitations continuelles.
On doit ajouter que lorsque la vitalité commence à s'affaiblir, on ne constate aucune reprise si on laisse le nerf se reposer.
Tous ces faits montrent bien '< l'infatigabilité » des conducteurs nerveux.
Influence de la température. — Il a été question plus haut de rinfluence de la température sur la durée de la vitalité des nerfs privés de l'apport de sang oxygéné. Mais il est important également de voir quelle influence exerce la température sur l'excitabilité [des nerfs vivants. Un premier fait établi, c'est qu'une variation brusque de température constitue un excitant du nerf, un corps froid à 5*^, ou un corps chaud à 50° appliqué sur le tronc nerveux détermine une contraction brusque. Sur la grenouille, le nerf paraît atteindre son maximum d'excitabilité vers 20*^, mais on peut dire que chez ces animaux la vie du nerf est possible entre 0 et 40°.
Le froid amène l'anesthésie, mais il agit sans doute et surtout sur les plaques terminales. Avant l'emploi de la cocaïne, on utilisait fréquemment le froid produit par l'évaporation de l'éther pour obtenir une anesthésie locale (A. Richet) ; toutefois les expériences de Waller, de Romberg montrent que le tronc nerveux peut être aussi touché par le froid. En plongeant le coude dans l'eau glacée, on refroidit le tronc du nerf cubital très superficiel à cet endroit et après une certaine phase douloureuse (hyperexcitabilité) on observe l'anesthésie de la région innervée. On a invoqué la même origine pour les paralysies a frigore du facial, du radial.
M. Gotch, a tout récemment (congrès de Liège, 1892) signalé des diflérences très remarquables de l'excitabilité des nerfs, quand
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<>n place simplement le tronc nerveux en contact avec un c^rps à températures ditterentes.
Sur un chat anesthésié, on sectionnnc le sciatique, puis on place le bout périphérique de ce nerf sur un tube de verre dans lequel on fait passer alternativement un courant d'eau à 20" et à 5" : suivant la nature de l'excitant, on observe des excitabilités variables pour des températures différentes. C'est ainsi qu'avec un courant d'induction, les mouvements, très nets à 20°, disparaissent quand le nerf est refroidi à 5°. Le phénomène inverse se produit pour les courants galvaniques. Il en est de même pour les excitations mécaniques. En employant des excitants chimiques appliques directement sur le nerf, on observe une contraction tétanique à la température de 5°, alors que le nerf ne réagit pas quand l'eau qui liasse dans le tube de soutien est à 20".
Excitants chimiques. — En règle générale les troncs nerveux sont peu excitables par les excitants chimiques, mais il n'en est pas de même des terminaisons nerveuses.
Une goutte d'acide dilué appliquée sur la peau d'une grenouille donne lieu à des réactions douloureuses très nettes tandis que mise sur le tronc nerveux, on n'observe aucun phénomène. L'air qui ne parait pas agir sur le tronc nerveux, est un excitant douloureux des terminaisons cutanées, quand elles ne sont plus protégées par Tépiderme : brûlures, vésicatoire, etc.
Excitants mécaniques . — Un choc brusque, un pincement sur un tronc nerveux détermine une contraction, et en multipliant le choc on peut obtenir le tétanos du muscle. Le tètanomoteur de Heidenhain est constitué par un marteau actionné par une roue dentelée qui frappe rapidement le nert.
En employant des poids tombant d'une hauteur dififérente sur le nerf. Hallsten a pu montrer que la secousse musculaire obtenue à la suite de chaque excitation était proportionnelle à la hauteur de chute, c'est-à-dire à l'intensité de l'excitation.
L'inflammation est un des facteurs qui augmentant de plus l'excitabilité des nerfs. Certains nerfs mêmes ne sont sensi-
bles que lorsqu'ils sont atteints par ce processus morbide, tels les nerfs viscéraux.
Electricité nerveuse. — Les phénomènes électriques que l'on observe dans les nerfs, présentent une grande analogie avec ceux décrits dans les muscles, nous n'insisterons donc que sur les caractères spéciaux.
Quand on relie la surface d'un nerf avec sa section au moyen d'un circuit galvanométrique, on constate, comme pour le muscle que le courant va de la périphérie à la section, que cette dernière est négative par rapport à la première, le point de savoir si ce courant persiste quand le nerf est au repos a soulevé les mêmes controverses que pour le muscle, inutile de les répéter ici, La force électromotrice des courants observées est plus faible que celle des muscles. Pour les muscles on a trouvé 0,035 à 0,075 volts et pour les nerfs 0,022 à 0,010 volts.
On a signalé l'existence d'un courant nerveux à l'état de repos toujours dirigé dans le sens de la conduction nerveuse ces courants seraient extrêmement faibles (Mendelsohn).
Chaque fois que l'on excite le nerf, son courant électrique propre change de sens, c'est la variation négative de Dubois Raymond, déjà étudiée pour le muscle, ou courant d'action.
L'oscillation négative peut être mise en évidence sur les nerfs comme sur les muscles. Quand on excite un nerf, on voit apparaître immédiatement l'oscillation négative, et, fait important, cette oscillation se transmet dans les deux sens. Or en supposant que l'oscillation négative est déterminée, ou tout au moins est en rapport étroit avec l'état d'activité du nerf, on trouve dans ce fait une nouvelle preuve de la conductibilité du nerf dans les deux sens.
On peut encore étudier ces courants en utilisant le téléphone.
On réunit en faisceau deux ou trois nerfs sciatiques de grenouilles et on les met en relation par une extrémité avec un téléphone Siemens, tandis que l'autre cxti'cmité est excitée par un courant induit
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{'i oscillations très rapides. Le téléphone permet de percevoir les vibrations du courant d'action propr e au nerf, qui varie lui-même suivant l'intensité de l'excitation, mais si l'excitation devient trop forte, les sons téléphoniques cessent de se produire. Si, alors, on fait passer dans le nerf, entre deux points donnés, un courant constant, on peut distinguer les modifications qu'apporte l'action électrotonique au nerf excité. Le catélectrotonus renforce l'intensité des courants d'action alors que l'anolectrotonus la diminue.
Si le nerf est tué par des vapeurs d'ammoniaque, immédiatement tous les phénomènes auditifs disparaissent ; avec des courants très forts, le téléphone permet encore de distinguer les actions unipolaires qui sont caractérisées par un timbre spécial du son téléphonique. On peut constater ces courants d'action chez l'homme. Le sujet en expérience plonge les deux mains dans deux baquets contenant une solution conductrice, les baquets sont reliés à deux téléphones appliqués aux deux oreilles de l'observateur. Chaque fois que le sujet ferme énergiquement l'un ou les deux poings, on entend dans le téléphone un bruit rappelant le son que l'on perçoit par l'auscultation directe du muscle. (Wedensky.)
Electrotonus. — Quand on fait passer un courant continu dans un nerf, on n'observe pas pendant le passage du courant de contraction dans le muscle innervé, le nerf est cependant le siège de phénomènes spéciaux qui ont été désignés sous le nom d'électrotoniques et qui sont caractérisés par : 1*^' des modifications de l'excitabilité; 2*^ des manifestations électriques.
Dans la région qui avoisine le pôle négatif ou cathode (région intrapolaire et extrapolaire), il y a augmentation de l'excitabilité ou suivant l'expression employée catélectrotonus; la région correspondante au pôle positif ou anode est au contraire moins excitable (anélectrotonus).
Le meilleur procédé pour vérifier ce fait est celui de la recherche du seuil d'excitation, c'est-à-dire de l'excitation minima qui suffit pour déterminer une contraction. Après avoir fixé les deux électrodes d'un courant de pile sur le trajet du nerf, on excite les différents points du nerf, à l'aide d'électrodes reliés à une bobine d'induction, avant, pendant et après le passage du courant continu. On peut voir ainsi
que pendant le passage du courant (période électrotonique,) il faut pour obtenir la plus faible contraction rapprocher la bobine induite (augmenter la tension) dans la région positive (anélectrotonisée), l'écarter au contraire dans la région négative (catélectrotonisée).
Au moment de la rupture du courant continu, il se produit un phénomène inverse : augmentation de l'excitabilité au pôle positif, diminution au pôle négatif, mais cette dernière est peu durable et elle est suivie d'une augmentation, de sorte qu'après le passage du courant tout le nerf serait finalement plus excitable.
Eulenbourg et Erb ont voulu appliquer ces résultats à l'homme, mais la nécessité où l'on se trouve alors d'agir à travers la peau, de former ainsi des courants de diffusion, rendent les recherches presque impossibles et il n'y a pas lieu de s'étonner des résultats contradictoires observés. Erb soutenant que les lois de l'électrotonus sont vérifiables chez l'homme. Eulenbourg affirmant le contraire. La logique nous conduit à donner raison à Erb.
Un courant continu n'amène pas seulement une modification dans l'excitabilité, mais encore dans la conductibilité du nerf électrisé. Avec un courant fort la conductibilité peut être supprimée. Cette méthode d'arrêt est connue sous le nom de section physiologique.
Il se produit en même temps des modifications électriques dans le nerf électrisé : augmentation du potentiel dans la région extra-polaire du pôle positif, diminution dans la région extra-polaire du pôle négatif. Cette variation peut se constater en appliquant sur cette région deux électrodes exploratrices reliées à un galvanomètre. Les courants ainsi produits sont beaucoup plus intenses que les courants de repos et se forment dans le même sens que le courant continu (polarisant).
Contraction paradoxale. — L'électrotonus seul permet
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d'expliquer le phénomène désigné sous le nom de contraction paradoxale. Si l'on excite un nerf moteur par un courant électrique, on voit les autres muscles innervés par des branches nerveuses qui partent du nerf excité en dehors des deux électrodes, mais à une faible distance se contracter également. Or il ne s'agit pas ici de variation négative, car une excitation mécanique portée sur la région comprise entre les deux électrodes ne détermine aucune réaction, l'électrotonus peut seul être invoqué, sa formation et sa disparition agissant comme la fermeture et la rupture d'un courant.
Il ne faut pas confondre l'électrotonus avec la variation négative. Ils sont tous deux des variations du courant électromoteur des nerfs vivants, mais le premier ne se produit que sous linfluence du courant électrique et dans une portion limitée du nerf, celles voisines des électrodes, tandis que la variation négative a lieu chaque fois que le nerf entre en activité quelle que soit l'excitant mis en jeu et elle se propage dans tout le trajet du nerf.
Onde de fermeture et de rupture des courants. — Lorsque Ton fait passer un courant continu dans un nerf soit en appliquant les deux pôles sur le trajet du nerf (méthode bipolaire), soit en appliquant un pôle sur un point quelconque du corps (électrode indifférente), l'autre électrode sur le nerf lui-même, ou dans son voisinage, sur la peau quand il s'agit de l'homme (méthode unipolaire), on obtient des effetsdifférents au moment de la fermeture et de la rupture du courant suivant l'intensité du courant employé et la direction du courant ; le courant étant dit ascendant quand le pôle positif est le plus éloigné des centres nerveux. Pfluger a étudié ces différentes influences et les résultats qu'il a obtenu ont été désignés sous le nom de lois de Pfluger ou lois des secousses que Ton peut résumer dans le tableau suivant :
COURANT DESCENDANT
( Fermelure.
Faible. ^ Ouverture.
-- ( Fermeture.
Moyen. | Ouverture.
( Fermeture.
^^'^^- l Ouverture.
Contraction.
Repos.
Contraction.
Contraction.
Repos.
Contraction.
Contraction.
Repos.
Contraction.
Contraction.
Contraction.
Repos.
Il résulte de ce tableau et des observations faites avec la méthode unipolaire, que l'excitation de fermeture naît au pôle négatif, celle d'ouverture au pôle positif, d'où cette loi générale. L'action excitante du courant galvanique ne se produit qu'aux pôles eux-mêmes et en émane.
Cette loi se trouve vérifiée facilement sur le muscle en prenant des tracés de Tonde musculaire en deux points éloignés d'un muscle ;'i fibres longitudinales. La première secousse observée est conforme à la loi. Pour le nerf, Von Bezold en a donné une démonstration ingénieuse. Il constate que le temps de l'excitation latente n'est pas le même à la rupture et à la fermeture ; la diftërence entre les deux temps perdus correspondant au temps calculé pour la transmission nerveuse d'une électrode à l'autre.
En électrothérapie, on emploie une annotation spéciale. Ka = Kathode , pôle négatif. An = Anode , pôle positif. SS'S'' = secousses musculaires plus ou moins fortes. Te = contraction tétanique. F = Fermeture. 0 = ouverture du courant. D. persistance du courant, le signe — aucune réaction. Un nerf sain avec la méthode unipolaire donne les réactions suivantes :
Courant faible,
Ka F S Ka D — Ka 0 — An F — An D'- An 0—
Moyen .
Ka F S' Ka D — Ka 0 —
An F S An D —
An 0 S
Fort.
Ka F Te Ka D Te Ka 0 S
An F S An D — An 0 S'.
RÉACTION DE DÉGÉNÉRESCENCE
Ces réactions peuvent être utilisées pour porter un diagnostic sur l'état d'intégrité d'un nerf. Erb a montré en effet que les courants électriques agissaient dilïéremment sur le muscle et sur le nerf, quand ce dernier était touché par une lésion : c'est la réaction de dégénérescence, que l'on désigne parfois sous l'abréviation DR. Elle est caractérisée par la diminution ou la perte de l'excitabilité faradique et galvanique des nerfs et de l'excitabilitc faradique des muscles, l'excitabilité galvanique de ces derniers restant stationnaire ou subissant des variations quantitatives déterminées. Au point de vue du muscle, on obtient une secousse plus grande à la fermeture sur l'anode qu'à la fermeture sur la cathode. co f|ui e«l anormal et peut s'écrire :
An F.S > K;. F S
SYSTEME CEREBRO-SPINAL
MOELLE EPI ME RE
La moelle épinière joue un double rôle au point de vue des fonctions générales. Elle conduit et transmet les sensations et les ordres du cerveau à la périphérie elle est, en un mot, un conducteur, et d'autre part elle renferme des centres propres d'innervation qui donnent lieu aux mouvements réflexes.
Systématisation de la moelle épinière. — Le trajet des fibres nerveuses dans la moelle est en partie connu, j^ràce aux procédés multiples mis en usage pour faire cette étude.
Sur une coupe on voit à la périphérie une substance blanclie et au centre une substance grise en forme de H.
Deux sillons longitudinaux, l'un antérieur, l'autre postérieur, séparent non complètement la moelle en deux moitiés symétriques, réunies en avant par une commissure de substance blanclie, en arrière par une commissure grise. Les parties renflées de substances grises antérieures constituent les cornes antérieures, les parties postérieures les cornes postérieures. Au centre de la commissure grise on voit la section du canal épendymaire vestige du canal du tube médullaire de l'embryon.
La substance blanche qui entoiu'e TH de substance grise est divisée elle-même en plusieurs coloimes ou cordons sur lesquels nous reviendrons.
Le rapport existant entre la masse de substance grise et celle de substance blanche n'est pas constant. Sauf dans la région dor-
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sale, la substance grise est plus abondante que la substance blanche ; cette prédominance atteint son maximum dans la région lombaire. La substance grise se compose d'un stroma constitue par dos cellules enchevêtrées les unes dans les autres par des prolongements effilés, ce sont les cellules de la névruglie. Dans les espaces intercellulaires, on trouve les cellules ganirlionnaires munies de pro-
Fig. 96. — Figure schématique monti*ant la substance grise dégagée de la substance blanche périphérique. (Testut, Anatomie.)
i, sillon médian antérieur. — 2, sillon médian postérieur. — 3. sillon collatéral postérieur. — 4, cordon antérieur de la moelle. — 5. cordon latéral. — 6. cordon postérieur. — 7, corne antérieure avec 8, son noyau antéro-iaterne. 9, son 110} au antéro-externe, 10, sou noyau postéro-externe. occupant la corne latérale, il, corne postérieure avec 12, colonne vésiculaire de Clarke. — 13, faisceau longitudinal de la corne postérieure. — 14, substance gélatineuse de Rolando. — tij. racines a^itérieures. — IG, racines postérieures. — 17, caual de l'épendvme. 18. veines de la compiissure grise.
1 mgements et les fibres nerveuses qui proviennent des racines de la moelle et des cordons de la substance blanche.
Les cellules glanglionnaires des cornes antérieures sont grandes, pourvues de prolongement cylindraxile qui peut être suivi jusque dans les racines nerveuses antérieures, il est à supposer que parmi
les autres prolongements dont on ne peut suivre le trajet un certain nombi^e sont en connexion avec les racines postérieures.
Les cellules ganglionnaii-es de la moelle forment trois groupes assez distincts, un interne, im externe et enfin un troisième dans la région de la coi'ne latérale.
Les cellules des cornes postérieures sont plus petites, disséminées au lieu d'être groupées. Au point de convergence dos cornes antérieures et postérieures, à la limite interne de la substance grise existe lui groupe de cellules ganglionnaires rondes, entouré d'un mince faisceau défibres nerveuses parallèles à l'axe longitudinal de la moelle, c'est la colonne vésiculaite ou colonne de Clarke, nettement délimitée, du renflement cervical au renflement lombaire.
A l'exlrémité de la corne ])Osiérieure, surtout dans la moelle cervicale supérieure et la moelle lombaire, on trouve des masses névrogliques , qui constituent la substance gélatineuse de Rolando. On trouve encore cette névroglie réunie en masse à la périphérie du canal épendymaire, substance gélatineuse centrale, enfin à la périphérie de la moelle épinièreelle-méu>o, couche corticale (jélatineuse.
La substance blanche est constituée par des fibres nerveuses, suivant en majorité l'axe lon;^itudinal de la moelle, nn certain nombre suivent une direction oblique, venant des racines nerveuses, quelques-unes enfin perpendiculaires à l'axe allant de la substance grise aux faisceaux blancs. Ces libres manquent de gaine de Schwann. Enfin la névroglie constituant le stroma, se transforme partiellement en tissu connectif dans lequel on rencontre les vaisseaux qui irriguent la moelle. Par rentrée des racines et par les sillons longitudinaux la moelle est divisée en une série de cordons distincts ayant leur individualité propre et leur rôle spécial. L'examen microscopique d'une moelle saine et adulte ne permettrait pas d'établir ces différenciations, mais en combinant une série de procédés, on arrive à établir ces dissociations :
1*^ Par l'étude du dévelopement de la moelle. Flochsig a jnontré en effet que les libres nerveuses du système cérébrospinal, s'entouraient de myéline à des époques variables;
SUBSTANCE BLANCHE
2° Après les lésions soit dans la substance corticale du cerveau (méthode de Gudden), soit dans le cerveau lui-même, on observe que certains feisceaux dégénèrent depuis le cer-
Fig. 97. — Coupe transversale de la moelle épinière (partie moyenne de la région dorsale Pierret). (Testut, Anatomie.)
l, sillon médian antérieur. — 2, sillon médian postérieur. — 2', sillon collatéral postérieur. — 3, racines antérieures ou motrices, — 4, racines postérieures ou sensitives. — 5, commissure blanche. — 6, commissure grise. — 7, canal central ou canal de l'épendyme. — 8, corne antérieure. — 9, corne postérieure. 10, corne latérale. — 11, cordon antérieur. — 12, cordon latéral. — 13, cordon postérieur. — 14, formation réiiculaire. — 15, 16, groupes cellulaires antcrointerne et anléro-externe de la corne antérieure. — 17, cellules sympathiques de la corne latérale. — 18, cellules de la colonne vésiculaire de Clarke.
veau jusqu'à la moelle, c'est la méthode de dégénération secondaire descendante de Tûrck; 3<^ Si l'on fait la section de la moelle, Schieferdecker a mon-
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tré que la dégénérescence se manifestait dans certaines fibres avi-dessous de la section, dans d'autres au-dessus de cette section. Dégénération secondaire ascendante ou descendante.
Suhs/ance blanche (fig". 98). — Dans la substance blanche, l'existence des racines racliidiennes permet de faire trois divisions jirimitives, le cordon antérieur, Is cordon latéral et le cordon posicrieur.
Le cordon antévieur présente deux faisceaux distincts, le faisceau pyramidal direct et le faisceau radiculaire du cordon antérieur
Le faisceau pyramidal direct ou de Turck (1) se présente sous Taspect d'une bande éti^oite bordant le sillon médian antérieur. Ces libres, qui viennent des centres supérieurs, sans subir de croir sèment, se déçussent peu à peu le long de la moelle, les fibres de (U'oile pnssant par la commissure qu'elles contribuent à fermer ])Our aboutir aux cellules de la corne antérieure du côté opposé- (cellule motrice). Ces fonctions physiologiques l'ont fait encore dénommé. Tvactus moteur, conducteur de incitations volontaires. Il subit la dégénérescence descendante, quand il est lésé ou sectionné, soit dans le bulbe, soit même plus haut dans l'encéphale. Le f;iisceau })yramidal direct, qui forme un coin dans la moelle dis- I)araît vers la fin de la région dorsale.
Le faisceau radiculaire du cordon antérieur (3) est constitué par des fibres issues des racines motrices ou encore par des fibres commissurales longitudinales, qui relient les difïcrents étages de l'axe gris de la moelle et assurent la généralisation des mouvements, réflexes.
Cordon latéral.
Cinq systèmes.
Le faisceau cérébelleux direct.
Le faisceau pyramidal croisé.
Le faisceau latéral mixte.
Le faisceau ascendant antéro-l.itéral dit de Gowers.
Le faisceau restant du cordon latéral.
Le faisceau cérébelleux direct (4) qui forme une bande superficielle sur les régions latérales de la moelle réunit les fibres de la colonne résiculeuse de Clarke au cervelet. Sa terminaison médullaire, sa dégénérescence qui se fait de bas en haut tend à le faire considérer comme un faisceau centripète. Il ne se différencie qu'à la hauteur de la huitième dorsale.
Le faisceau pyramidal croisé (2) situé en dedans du précédent,, volumineux, unit les centres supérieurs aux cornes motrices^
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transmet pcOi' suite les incitations volontaires; nous retrouverons <^Q faisceau dans le bulbe : dégénérescence descendante comme le faisceau pyramidal direct.
Le faisceau latéral mixte (6, 6') situé entre la substance grise « i le faisceau i)yramidal croisé, en relation avec toutes les parties d';
Fig.98. — Systématisation de la moelle épinière. (Te s tut, Anatornie.
a, sillon médian antérieur, — b. sillon médian postérieur. — 1, faisceau pyra- ' niidal direct. — 2, faisceau pjramidal croisé. — 3, faisceau radiculaire antérieur, — 4, faisceau cérébelleux direct, — 3, faisceau ascendant de Gowers, — t),6', faisceau latéral mixte renfermant en 6 des fibres sensitives et en G' des fibres motrices et \a50-motrices. — 7, faisceau de Burdach. — 8, faisceau de GoU.
la substance grise, l'eçoit des fibres de tout genre, motrice, vasomotrice, sensitive. Ces dernières ont toutefois une tendance à se systématiser pour former dans la région postérieure un véritable faisceau sensitif latéral (0) qui accompagnera dans des étage's supérieurs le faisceau pyramidal.
Le faisceau ascendant antéro-latéral ou deGoxcers (5) situé sur la région externe et antérieure du cordon, parait jouer un rôle analogue au faisceau sensitif latéral, mais le trajet de ses fibres serait direct, dégénérescent de bas en haut.
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Le faisceau restant du cnrdon latéral, faisceau raclicuhaffr untcrieur de PieiTCi. étaMii comme son homonyme du cordon antérieur avec lequel il se cf.nfond. les connexions entre les divers ('tages de la moelle par des fibres commissurales longitudinales.
Cordon postérieur.
Deux systèmes.
P Faisceau interne ou de GoU :
2" Faisceau externe ou de Burdacli.
Le faisceau de (zoZ^^8}, faisceau grêle, homologue du faisceau de Turk, occupe le bord du sillon médian postérieur, constitue par de longues fibres longitudinales, qui uniraient à distance les différents étages des cornes postérieures (d'après M. Duval), et dont un Ci^rtaia nombre se continuent jusqu'au bulbe.
LiQ faisceau de Burdacli, faisceau cunéiforme, zone radiculaire postérieure (7), comprend plusieurs groupes de fibres, des fibres commissurales longitudinales qui réunissent, comme les fibres du fordon de Goll, les différents étages sensitifs de la moelle, fmis des libres sensitives qui, émanées des colonnes vésiculaires de Glarke après un court trajet dans le cordon postérieur, traversent obliquement la substance grise de la corne postérieure du mêmecôté, ou passent par la commissure postérieiu-e dans l'autre moitié de la moelle pour se confondi*e avec les fibres du faisceau sensitif latéral. Les recherches récentes (Tooth. His, Déjerine) ont montré que ces cordons postérieures se développaient aux dépens des ganglions sjiinaux. Les fibres des racines postérieures forment dans la moelle deux groupes, l'un vers le bord interne de la corne postéjieure, confondu avec le faisceau de Burdach, l'autre sur bord externe, en rapport rlv^'c le faisceau latéral zone : de Lissauer,
Rôle conducteur de la moelle. — Les fibres nerveuses contenues dans la moelle sont chargées d'une double fonction conductrice. D'une pari la conduction de l'innervation consciente ou automatique centrifuge ou centripète), c'est-à-dire des phénomènes dont l'élaboration a lieu dans les centres .supérieurs : cerveau, mésencéphale et bulbe, et d'autre part «l'assurer la conduction des mouvements réflexes qui ont leurs centres dans la moelle elle-même.
Méthodes de recherches. — Deux méthodes, applicables à toutes les parties du système nerveux doivent être employées
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pour étudier le rôle joué par un centre ou un cordon nerveux : la destruction ou la section et l'excitation.
Excitation. — Le mode d'excitation le plus généralement employé en pliysiologic est l'excitant électrique. Or, pour la moelle, cet excitant parait agir peu énergiquement et c'est à l'excitant mécanique piqûre ou pincement, qu'il faut recourir. Un premier lait facile à constater, c'est que le pincement ou la piqûre de la moelle d'une grenouille décapitée, fait grossièrement, détermine des mouvements dans le tronc. La moelle est donc excitable. En portant l'analyse plus loin, nous verrons quelles sont les régions de la moelle (jui réagissent ainsi et sous quel mode (moteur ou sensitif) cette réaction se produit. L'exposé des résultats obtenus dans l'excitation et la destruction doivent être faits simultanément pour chacune des parties : cordons différents et substance grise.
Section des diverses parties de la moelle. — Cette section peut être faite soit expérimentalement chez l'animal, soit par suite d'un travail pathologique (sclérose, dégénérescence) qui amène la destruction d'une région de la moelle chez l'homme. Les difficultés opératoires sont considérables, on conçoit qu'il est difficile de faire porter uniquement le traumatisme sur une région déterminée, aussi dans la physiologie de la moelle, les observations cliniques, confirmées par Tanatomopathologie sont-elles des plus précieuses. Elles sont d'autant plus intéressantes et utiles que les lésions sont fréquemment systématiques, c'est-à-dire qu'elles n'atteignent qu'une région déterminée, colonne grise, cordons, etc. Les cliniciens purs ont cependant trop souvent néghgé, ou plutôt méprisé les données de l'observation expérimentale.
Cordons postérieurs. — Excitation. L'excitation même légère des cordons postérieurs détermine des réactions douloureuses violentes, le fait décrit par Magendie a été
reconnu par tous les expérimentateurs, mais l'interprétation avarié. Pour les uns, Stiiling, Brown-Séquard, il s'agit d'une sensibilité d'emprunt, ce sont les fibres des racines postérieures qui reçoivent alors et transmettent l'excitation. Pour Longet, Cl. Bernard, Chauveau, SchifT, etc., les cordons postérieurs ont une sensibilité propre. SchifF en isolant ces cordons sur une longueur de 5 à 6 centimètres, Giannuzzi en déterminant la dégénérescence des fibres radiculaires par une section préalable des racines postérieures avant leur ganglion, ont établi nettement cette excitabilité propre.
Section. — Quand on fait porter la section uniquement sur les cordons postérieurs (faisceaux de Goll et faisceaux de Burdach), les mouvements volontaires et la sensibilité ne sont pas complètement détruits, mais la sensibilité tactile est diminuée (Schiff) et l'on observe une incoordination dans les mouvements.
Dans l'ataxie locomotrice que l'on observe fréquemment chez l'homme et qui est caractérisée par une diminution de la sensibilité au toucher et par une incoordination sans paralysie réelle des muscles, ce sont précisément ces cordons postérieurs et notamment le cordon de Burdach qui sont atteints par la sclérose. Les altérations limitées au faisceau interne (faisceau de Goll) entraînent simplement des troubles dans la station, mais nullement les troubles de la sensibilité caractéristiques des lésions du faisceau externe (de Burdach). Au sujet de ces troubles dans l'équilibre, il faut rappeler que l'on admet que certaines fibres du faisceau de Goll se rendent au cervelet, ou du moins sont en connexions indirectes avec cet organe (Becchterew).
Les phénomènes observés sont dus à des lésions des fibres des racines postérieures qui remontent sur une certaine étendue ces cordons avant de se perdre dans la substance grise des cornes postérieures ou de gagner le faisceau de Goll (Déjerine.)
CORDONS ANTERO-LATliRAL'X <i77
Substance grise. — La destruction cxpérijnenlalc de la substance grise n'entraîne pas la disparition des mouvements volontaires. Quant à la sensibilité elle est certainement touchée, mais dans quelle limite et quelle sensibilité. Quand on sectionne à la luis les cordons postérieurs et tout Taxe gris, toute conduction sensitive est supprimée, mais si l'on réussit à conserver les cornes postérieures d'après SchifT, la sensibilité tactile serait conservée, la sensibilité à la douleur aurait seule disparu et il est probable qu'il eu est de même de la sensibilité thermique.
Le rôle conducteur, sensitif ou moteur de la substance grise, nié complètement par Ott Meade, Weiss. très atténué, au moins eu ce qui concerne la sensibilité par SchifT parait cependant être réel, ainsi que Ta démontré, dans un grand nombre d'expériences Vulpiau. Il suffît de laisser une faible partie de substance grise, avec section des cordons postérieurs pour observer encore de la sensibilité dans les membres postérieurs. Le fait même que la section peut être considérable, répétée même à diverses hauteurs et suivant des régions différentes, montre qu"il existe, au moins dans la substance grise une conductibilité indifférente, que la systématisation fonctionnelle, généralement admise dans les cordons blancs n'est pas applicable à la substance grise. Aussi Vulpian a-t-il expliqué ces résultats en admettant que la substance grise n'agit pas ici comme simple conductrice, que les impressions sensitives en arrivant jusqu'à elle sont perçues par les cellules médullaires, élaborées par elles, puis renvoyées, modifiées, transformées peut-être, soit directement alors, soit par des relais successifs jusqu'aux centres supérieurs.
Cordons anléro-kitérauj:. — Section. Après la section des cordons latéraux, en laissant intactes les autres parties de la moelle, on observe la disparition des mouvements volontaires et une diminution de la sensibilité générale. Si au contraire on sectionne toute la moelle à l'exception des
cordons latéraux, on voit persister les mouvements volontaires.
On admet donc que les cordons latéraux renferment (chien et lapin) presque toutes les voies centrifuges ou centripètes qui relient le cerveau à la périphérie (Ludwig, Weiss). Disons toutefois que pour Schiff la sensibilité est conservée. Pour cet auteur il n'existerait pas de fibres sensitives dans le cordon latéral. Cette opinion est contredite par les recherches histologiques qui montrent qu'une partie des fibres du cordon de Burdach après avoir traversé les cornes postérieures vont constituer dans la partie profonde des cordons latéraux un faisceau sensitif: faisceau sensitif latéral; qui suit le même trajet que le faisceau pyramidal moteur. Le faisceau de Gowers paraît être également sensitif, mais cette opinion ne s'appuie jusqu'ici que sur la direction de la dégénérescence (ascendante) observée après la lésion de ce faisceau. Nous en dirons autant du faisceau cérébelleux direct, qui transmettrait les impressions sensitives au cervelet.
Excitation. — L'excitabilité des cordons antéro-latéraux avait été mise en doute par Flourens, Calmeil, Chauveau, Huizinga, mais les recherches de Vulpian, de Fick, Bechtercw, de Laborde ont mis en évidence cette excitabilité. La piqûre des faisceaux antérieurs ou mieux leur pincement , même quand on a suprimé les faisceaux postérieurs et une partie des faisceaux latéraux, détermine des mouvements violents dans le tronc, surtout dans le membre correspondant au côté excité. Sur une section transversale fraîche, il suffit d'un simple attouchement avec une pointe mousse, de la surface des cordons pour obser>-er des effets moteurs (Laborde).
'Résumé synthétique. — L'étude séparée des différents cordons, permet d'établir ainsi les différentes voies suivies par les impressions sensitives ou les incitations motrices.
La sensibilité existe sous des formes multiples qui ne sont
VOIES MÉDULLAIRES MOTRICES ET SENSITIVES
pas seulement des différences de degrés et qui suivent dans la moelle des voies ditTérentes. Il y a lieu de distinguer la sensibilité tactile, la sensibilité à la douleur, enfin la sensibilité thermique.
Les résultats acquis montrent que la sensibilité tactile, la sensibilité générale en y comprenant la sensibilité musculaire suivent les cordons postérieurs Schiff), et en partie, d'après Ludwig et Woroschiloff, le faisceau sensitif latéral du cordon latéral.
La sensibilité à la douleur suivrait une tout autre voie : l'axe gris médullaire, la destruction de ces régions produisant l'analgésie sans anesthésie.
Les fibres sensitives de la moelle passeraient presque immédiatement dans la moitié opposée de la moelle. Brown- Séquard reprenant une expérience de Galien montre qu'une section longitudinale de la moelle amène l'insensibilité dans les deux côtés conservés. Cette donnée est contredite, au moins en ce qu'elle a d'absolue, par Vulpian et Woroschilof.
Les faisceaux pyramidaux qui passent, partie (faisceau direct, cordon de Turckl dans le cordon antérieur, partie (faisceau croisé) dans les cordons latéraux, transmettent les incitations motrices conscientes. La décussation du faisceau pyramidal se faisant au-dessus de la moelle, toute section des cordons latéraux amène une paralysie du côté lésé.
Les cordons latéraux servent encore de conducteurs aux actes inconscients qui ont leur origine dans le mésencéphale ; actes respiratoires, action vaso-motrice, cilio-spinales, etc.
On a admis que les incitations pour les mouvements épileptiques convulsifs passaient par la substance grise. C'est là un point fort discuté.
A Coté de la transmission motrice nous devons signaler l'action d'arrêt. Nous verrons plus loin que les centres supérieurs jouent vis-à-vis des centres inférieurs médullaires un rôle modérateur, frénateur ou inhibiteur. C'est par Tinter-
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médiaire des cordons antérieurs que celte action inhibitrice a s'exercerait d'après quelques au-
teurs.
Les centres médullaires. — Action réflexe. — Les cellules de la masse nerveuse médullaire constituent des centres, capables de transformer les sensations sensitives en excitations motrices. La moelle est le siège par excellence des actions dites réflexes. C'est donc ici qu'il faut étudier cette action.
Définition de l'acte réflexe. — Une excitation périphérique d'un nerf sensible qui détermine un mouvement de réponse.
Par définition même on voit que dans une action réflexe, il faut envisager trois termes : i'^ l'excitation extérieure qui par l'intermédiaire des nerfs sensitifs va exciter les centres nerveux ; 2^rexcitation des centres nerveux qui reçoivent l'ébranlement puis le transforment, le modifient et par l'intermédiaire des nerfs moteurs le communiquent aux muscles ; 3*^ la contraction des muscles.
Dire qu'un réflexe est un mouvement accompli sans qu'on ait conscience de ce mouvement est une défini', ion évidemment fausse.
S'il en est ainsi, en effet de la
Fig. 99. — Enti'e-croiseinent des pyramides. — Schéma représentant le passage des faisceaux delà moelle dans la pyramide bulbaire. (^Tes- TUT, Anatùiaie.)
a. protubérance annulaire. — 6, bulbe, vu par sa face antérieure.
— c, entre-croisement des p\Tamides. — 1. faisceau pyramidal direct. — 2, faisceau )v,amidal croisé. — 3, faisceau so.isilif, — 4, faisceau commissural longitudinal.— 3, plan antérieur de la pyramide (moteur). — 6, plan moyen fsensilif). — 7, plan postérieur (commissural).
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plupart des actes réflexes, quelques-uns qui rentrent cependant dans ce cadre sont nettement perçus tel réternuemenl, la toux, la déglutition, le frisson.
Historique. — Descartes (1640), le premier, a conçu le mécanisme de l'action réflexe, et, dans une figure curieuse, il schématise la marche des esprits animaux, en montrant le mouvement que fait un homme qui se brûle.
Willis, en 1699, prononce le mot de réflexion, mais les données scientifiques sont encore trop vagues, et il faut arriver à Prochaska, en 1784 , pour trouver une théorie générale des actions réflexes, que Haller n'avait pas vue.
Legallois, en 1811, montre enfin que c'est dans la moelle qu'il faut chercher le centre de ces mouvements involontaires qui persistent après la séparation d'avec les centres supérieurs ; mais il est toujours guidé parles idées de centres volontaires, et il faut arriver à Flourens pour trouver une différenciation fondamentale entre le cerveau, centre des mouvements volontaires et la moelle épinière qui préside aux mouvements réflexes.
Marshall-Hall et J. Muller, en 1833, établissent d'après les faits connus la doctrine des actions réflexes, enfin Volkmann, Pflugers, Donders, Vulpian et tant d'autres multiplient les expériences et posent les lois des actes réflexes.
Généralité des réflexes. — Les actions réflexes sont un des phénomènes les plus généraux de la physiologie, et presque tous les mouvements se rattachent au mécanisme réflexe. Les fonctions intellectuelles elles-mêmes ne sont que des modalités de l'axe réflexe simple; presque tous les actes vitaux en effet ne sont que la transformation d'une impression sensitive en un mouvement, tels pour les phénomènes de la nutrition : la déglutition, le péristaltisrae des intestins: pour la circulation : les différents phénomènes vaso-moteurs.
Les organes des sens également n'entrent en jeu que sous l'inlluence d'une excitation.
Chez tous les animaux on constate des réflexes, soit que ces derniers aient pour centre un système central nettement défini comme chez les animaux supérieurs, soit que ces centres soient disséminés en de petites masses ganglionnaires. Chez les animaux inférieurs, les actions purement réflexes sont les seules appréciables, tels les mouvements perçus sur des tronçons de lombrics, d'annélides, des fragments de méduse.
Siège de V action réflexe. — Robert Whyte avait déjà indiqué que la transformation du sentiment en mouvement se fait dans la moelle épinière, en montrant que, si après la décapitation, on obtient encore des mouvements chez une grenouille dont on excite la patte, ces mouvements disparaissent qaund on détruit toute la moelle au moyen d'un stylet lin.
La moelle renferme de la substance blanche et de la substance grise. La première est essentiellement conductrice, c'est dans la substance grise qu'il faut chercher les centres des actes réflexes. Entrevue par Legallois, démontrée par Grainger en 1837, elle a été mise en évidence chez les mammifères par Brown-Séquard.
Toute la colonne grise n'est pas susceptible cependant de produire des mouvements réflexes, la partie terminale ne parait pas posséder de centres. C'est du moins ce qu'établirait une expérience de Sanders-Ezn qui montre qu'après la section de la moelle chez la grenouille, à la hauteur de la première dorsale, on n'observe plus de réflexe, bien qu'il reste encore une certaine quantité de substance grise.
Les centres cérébro-spinaux sont capables d'engendrer des actes réflexes. Claude Bernard avait cru pouvoir démontrer Texistence de centres réflexes également dans les ganglions du
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_rand sympathique, notamment dans le ganglion sous-maxil" liire. L'excitation du nerf lingual sur lacorde du tympan passe rait normalement par le bulbe, mais il avait montré que cette action persistait quand on coupait les deux filets nerveux centrifuges et centripètes près du bulbe. Schiff et Eckhard • •nt montré qu'il existe dans l'extrémité du lingual des filets; récurrents qui appartiennent à la corde du tympan et que par suite, dans l'expérience de Cl. Bernard, c'étaient ces filets]^ t'"est-à-dire la corde du tympan elle-même, qui était directement excitée.
L'action tonique exercée par les cellules ganglionnaires du -ympathique, si bien mise en évidence par Vulpian pour l'iris, -emble cependant permettre de concevoir l'idée de l'existence d'une action réflexe dans les amas ganglionnaires.
Excitant des réflexes. — E.ccitants mécaniques. — L'excitation mécanique, choc, pincement, quelquefois un simple contact, détermine l'apparition des mouvements réflexes. Sur une grenouille décapitée, si on lui a injecté une dose très faible de strychnine, le moindre contact sur la peau fait naître un mouvement réflexe très net.
Souvent même, chez un animal dont les centres cérébraux (centres modérateurs) sont supprimés, on voit une excitation mécanique produire des phénomènes réflexes vaso-moteurs; alors même que cette excitation serait trop faible pour déterminer une sensation sur un animal intact (Freusberg).
Il y a lieu de remarquer que Tintensité des mouvements^ déterminés par les excitations mécaniques ne croit pas avec l'intensité de ces dernières. Chez la grenouille décapitée, le -impie attouchement fera autant que le pincement énergique de la patte. Au contraire on est conduit à admettre que les excitations tactiles (mécaniques faibles) excitent mieux la moelle que les excitations douloureuses (mécaniques fortes).
Excitants chimiques. — Toutes les substances caustiques
sont susceptibles de déterminer des mouvements réflexes. Plus facilement que pour les impressions tactiles, on peut graduer leur intensité en employant par exemple des solutions à des degrés de dilution différente. On voit ainsi que pour une substance donnée, il faut un certain degré de concentration pour obtenir un réflexe, que ce mouvement réflexe est d'autant plus énergique et qu'il se produit d'autant plus vite que la solution est plus concentrée. Le mouvement réflexe, dans ce cas d'excitation chimique, est généralement double. Le premier mouvement est rapide, précoce, limité à un groupe de muscles, puis il est suivi d'un second mouvement plus généralisé, tétanique et durable (Sanders-Ezn).
Excitants thermiques. — La chaleur comme le froid détermine des mouvements réflexes, sur la grenouille les réactions seraient plus nettes avec le froid qu'avec la chaleur (Tarclianofl*). Les excitants thermiques énergiques, telle qu'une forte chaleur ne paraissent pas jouir d'un grand pouvoir d'excitation sur la moelle. Une brûlure n'amène pas un mouvement plus énergique qu'un simple pincement. Notons toutefois que chez certains malades atteints d'affection de la moelle (paraplégiques, ataxiques), le contact d'un corps chaud fait apparaître des mouvements réflexes plus énergiques que ceux obtenus par le pincement.
Excitants électriques. — L'excitation électrique présente pour l'étude des réflexes un certain nombre d'avantages. Il est facile de la régler, soit en augmentant le nombre des piles, en intercalant des résistances, variations de l'intensité, delà tension, s'il s'agit de courants de piles, soit en rapprochant la bobine induite de la bobine inductrice quand on emploie les courants induits. Il est facile en outre d'enregistrer le moment où l'excitation est produite et par suite le retard, le temps perdu du mouvement réflexe occasionné. Sur le tronc nerveux, un choc d'induction unique est généralement insuffisant pour provoquer un réflexe, il est iiéces-
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saire de multiplier les excitations qui deviennent efficaces, même avec des intensités moindres.
Il est plusieurs règles qui s'appliquent à tous les excitants des réflexes.
i*^ L'excitation directe sur les troncs nerveux est souvent inefficace, alors que l'excitation des terminaisons périphériques éveille raclivité de la moelle. C'est comme s'il y avait aux extrémités nerveuses des appareils de renforcement.
2^^ C'est le changement dans l'intensité de l'excitation, la variation brusque de l'énergie de l'excitation qui détermine le mouvement réflexe. La grenouille décapitée que l'on trempe dans un bain dont on élève progressivement la température de 15 à 45'^ ne retirera pas sa patte, alors qu'elle le ferait si on la plongeait brusquement dans le bain à 45'^ De même si on ajoute lentement de l'acide à un bain d'eau ordinaire, ou encore si on augmente sans secousse et lentement Tintensité d'un courant électrique ou sa tension,
Tonicilé et spontanéité de la moelle. — La moelle peut-elle déterminer des mouvements spontanés, existe-t-il en irn mot une spontanéité de la moelle, ou bien tous les mouvements observés sont-ils occasionnés par une excitation sensitive.
€ette question est loin d'être résolue. Il est évident que alors même qu'aucune excitation apparente n'existe, il part de la moelle des incitations qui ont pour etîet d'entretenir le tonus musculaire. La séparation complète du muscle avec les centres médullaires faisant disparaître immédiatement l'état tonique du muscle. Mais on peut objecter qu'il existe toujours à l'état normal une série d'excitations qui, pour ne pas être appréciables à nos moyens d'études, n'en existent pas moins : excitation par l'air, par les contacts, par les mouvements et les réactions chimiques internes, etc. De sorte que le tonus ne serait qu'un phénomène réflexe.
On peut encore admettre que les changements quantitatifs
et surtout qualitatifs du saug qui irrigue les cellules nerveuses de la moelle constituent un excitant. C'est ainsi que l'on a expliqué l'action des centres bulbaires sur la respiration. Ce n'est plus là, il est vrai, un mouvement réflexe, l'excitation centripète faisant défaut, mais il n'est pas permis non plus, dans ce cas, de parler de spontanéité au sens rigoureux du mot.
Tonicité du système vaso-moteur. — L'action tonique de la moelle ne s'exerce pas seulement sur le système musculaire de la vie de relation, mais encore sur le système vasculaire. La moelle entretient une certaine tonicité de l'arbre vasculaire. Si l'on sépare les centres supérieurs du bulbe, on constate par suite du traumatisme une diminution dans la pression artérielle, mais la pression présente encore une certaine hauteur alors qu'elle tombe très bas quand on fait porter la section au-dessous du bulbe (Goltz). Cette expérience montre bien qu'il part du bulbe une influence nerveuse tonique qui maintient un tonus vasculaire marqué.
Il ne faudrait pas cependant conclure de cette expérience à un centre tonique unique, localisé dans le bulbe. La pression, déjà basse, baisse encore si, après avoir supprimé le bulbe, on détruit toute la moelle, en employantjpar exemple le procédé de Gley : injection d'eau chaude sons pression dans le canal médullaire, il existe donc encore dans la moelle des cellules nerveuses qui agissent sur la tonicité du système vasculaire : en poussant plus loin cette étude analytique, on voit que l'action tonique est encore plus générale, que toutes les cellules nerveuses en dehors de celles de l'axe cérébrospinal possèdent une certaine activité tonique. On obtient encore en effet des variations de pressions chez des animaux dont l'axe cérébro-spinal est complètement détruit, par l'action de certaines substances (Gley).
Lois des réflexes. — On appelle lois des réflexes les condi-
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lions principales suivant lesquelles peuvent s'exercer ces mouvements.
Ces lois sont connues sous le nom de loi de Pfluger. Suij vaut M. Ch. Richet, on peut admettre deux lois fondamentales et deux lois accessoires.
Loi de la localisation. — Si l'on excite une région sensible, le premier mouvement réflexe qui se produit porte sur les muscles voisins de la région excitée.
Une excitation légère sur la patte d'une grenouille décapitée détermine un mouvement réflexe localisé dans la patte excitée.
Un grand nombre de réflexes restent ainsi localisés : Le réflexe palpébral, mouvement du muscle orbiculaire de la paupière quand la conjonctive est touchée; réflexe gastrique, l'excitation de la muqueuse de l'estomac détermine simplement la sécrétion gastrique.
Loi de Virradiation. — Si l'excitation est plus intense, ou si la moelle est plus excitable (par la strychnine par exemple) le mouvement ne reste plus localisé dans la région excitée, il y a irradiation vers les autres régions. Toutefoiscette irradiation semble suivre certaines lois.
C'est ainsi que pour une excitation modérée, il y a mouvements réflexes dans les muscles homologues du côté opposé. La grenouille décapitée, après une excitation plus forte que dans le cas précédent relèvera d'abord la patte touchée, puisensuite la patte correspondante de l'autre côté.
Dans certains cas d'affections médullaires où la moelle est très excitable, un mouvement réflexe déterminé par l'excitation d'un membre peut être accompagné ou suivi d'un même mouvement du membre homologue (Vulpian).
Si l'excitation est plus forte, le mouvement se propage dans les autres régions et il y a d'abord irradiation transversale, mouvement dans les parties homologues, puis irra-
diation longitudinale, mouvement dans les parties situées sur le même côté.
Loi de la coordination. — Les mouvements réflexes semblent être appropriés à un but, ce sont en définitive des mouvements de délense : occlusion de la paupière, toux consécutive à l'irritation pharyngée, etc.
Une expérience classique de Piluger, modifiée par Auerbacli, montre cette coordination et soulève le grand problème physiologique de la conscience médullaire.
Sur une grenouille décapitée, on dépose avec un agitateur une goutte d'acide acétique en haut de la cuisse, près de l'anus. Le membre postérieur se contracte et le pied vient ainsi toucher, frotter le point irrité. On coupe la patte, l'animal contracte encore le tronçon, puis après quelques efforts, l'autre patte entre en mouvement et le pied vient toucher l'endroit attaqué par l'acide, ce sont bien là des mouvements coordonnés et défensifs.
Aussi devant ces faits, Yulpian fait-il remarquer que l'opération physiologique qui donne lieu aux mouvements réflexes ne se borne pas à une simple transmission de l'excitation centripète aux cellules motrices : il y a quelque chose de plus compliqué. Mais quoi !
Robert Whylt, Pfluger, Auerbach, Talma arrivent à admettre une certaine conscience vague dans la moelle. Legallois voyait dans la moelle un deuxième centre volontaire.
Un certain nombre de mouvements réflexes coordonnés, les syncinésies réflexes de Yulpian peuvent s'expliquer, par l'ébranlement de centres moteurs médullaires communs qui mettent en mouvement les groupes musculaires correspondant à ce centre, mais cette conception n'explique pas les mouvements d'adaptation, mouvements qui paraissent exiger un certain raisonnement si vague et si faible sojt-il.
Loi de V ébranlement prolongé. — Une excitation isolée peut provoquer non seulement un mouvement réflexe unique
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OU généralisé, mais encore une série de mouvements qui se répèlent pendant un certain temps.
('.lie/ une grenouille décapitée une forte excitation électrique de la moelle donne lieu à une série de secousses irrégulières qui tendent à prendre la forme du tétanos (Marchanda
Si la grenouille a reçu de la strychnine, une excitation très légère produit les mêmes résultats. On voit dans ce cas que l'ébranlement communiqué à la moelle se continue, longtemps après que l'excitation a cessé d'agir. C'est ce que M. Ch. Riche t caractérise par le vieil adage modifié : sublata causa, non tollilur effectus.
Quelquefois, on note chez les malades des effets analogues, le choc prérotulien détermine une série de mouvements réflexes de la jambe, qui peuvent même aller en s'exagérant et prendre le caractère de la trépidation épileptoïde.
Vitesse des actions réflexes. — Ilelmholtz, le premier, a mesuré la vitesse des actions médullaires, il a trouvé que cette vitesse était douze fois moindre que celle de la transmission dans les troncs nerveux. Wundt a cherché quel était le temps perdu de l'action réflexe dans la moelle. Son principe^, est le suivant. On excite une racine sensitive et on enregistre la contraction du muscle. Le temps qui s'écoule entre l'excitation de la racine sensitive et la contraction du muscle se compose de deux facteurs A -f- B. L'un peut être déterminé par une expérience ultérieure ou antérieure. C'est le temps perdu dépendant de la transmission motrice et de la contraction du muscle. Si l'on déduit du temps perdu observé, cette donnée, on obtient le temps perdu de l'action réflexe.
Elle serait de 0"008 à0"015 par seconde chez la grenouille (Wundt), de b''05 chez l'homme (Exner). La durée de l'irradiation transversale serait plus longue que celle de l'irradiation longitudinale.
Cette vitesse est d'ailleurs très variable, elle est proportionnelle à Fintensité de l'excitant et à l'excitabilité de la moelle. La strychnine diminue le temps perdu, dans Tataxie au contraire il est considérablement augmenté et il est même appréciable sans appareil il").
Influence des centres nerveux supérieurs. — Les centres nerveux supérieurs exercent une action modératrice sur les centres médullaires, ils agissent en diminuant l'excitabilité de la moelle et par suite les mouvements réflexes. Ce sont des centres modérateurs (Seaechenoff).
Une expérience simple démontre nettement cette action modératrice. Une excitation électrique ou autre qui. chez une urenouille normale, n'amène aucune réaction dans la région excitée, déterminera au contraire un mouvement réflexe énergique si Ton décapite l'animal.
Chez rhomme les réflexes se produisent mieux pendant le sommeil alors que l'activité psychique est endormie. La volonté enfin, c'est-à-dire les centres supérieurs, peuvent s'opposer à la réalisation d'un mouvement réflexe, tels que la toux, l'éternuement. L'irritation de la moelle par suite même de la section bulbaire a été invoquée pour explique i l'irritabilité exagérée de la moelle après la décapitation, mais cette excitabilité persiste longtemps après l'opération et quand les etïets dus aux phénomènes inflammatoires ont dû disparaître (Schiff). L'hémisection de la moelle détermine une exagération de la sensibilité i^hypéresthésie) et ■ des mouvements réflexes dans le côté opposé iBro\vn- Séquard),
Suivant la théorie des centres modérateurs encéphaliques, on devrait constater une diminution de l'excitabilité médullaire quand on détermine l'activité de ces centres.
Les résultats obtenus sont loin d'être probants, nous en dirons autant des expériences de LangendortT, de Bœttcher, qui tendraient à faire admettre que les excitations sensitives
INFLUENCE DES CENTRES SUPÉRIEURS
en maintenant les centres nerveux cérébraux dans un certain état de tonicité, retentissent ainsi sur la moelle et modèrent ses elTets. La section des nerfs optiques, la destruction du tympan, chez la grenouille, permettrait d'observer un croassement (rénexe laryngé) que l'on n'observe que sur les grenouilles décapitées.
L'absence des centres modérateurs céphaliques chez les nouveau-nés expliqueraient leurs réflexes faciles et leurs convulsions spinales ?
Les adversaires des centres modérateurs céphaliques expliquent l'accroissement de l'irritabilité médullaire par le traumatisme (voir plus haut), par une diminution dans le retard des transmissions intra-centrales, les impressions sensitives ne passant plus dans le cerveau, se réfléchissent immédiatement sur les cellules motrices de la moelle (Yon).
On peut observer une diminution de l'activité réflexe de la moelle dans d'autres conditions. Une excitation périphérique forte suffit pour amener Tarrèt ou la diminution des autres réfiexes.
Le conseil vulgaire de pincer fortement la queue d'un chien pour lui faire lâcher immédiatement ce qu'il tient dans la gueule, repose sur ce fait.
Des conditions qui modifient les actions réflexes. — Influence de la circulation sanguine. — La moelle peut conserver ses propriétés après la séparation avec les centres supérieurs, cette constatation facile à faire avec des animaux à sang froid (grenouilles et tortues^, peut être réahsée également avec des mammifères. Des chiens ont survécu plusieurs années après une section de la moelle.
Mais l'apport sanguin est nécessaire. Chez les animaux à sang froid, la suppression complète du sang (grenouilles chez lesquelles on a remplacé tout le sang par une solution d'eau salée à 10 p. 1000 dites grenouilles salées), n'amène pas immédiatement la suppression de l'activité médullaire, mais
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celle-ci disparait néanmoins assez] rapidement. Chez les animaux supérieure la disparition de l'activité médullaire est beaucoup plus rapide.
L'expérience de Stenon est classique. On fait la ligature ou mieux on comprime l'aorte abdominale, très rapidement, en moins de cinq minutes, on note une faiblesse, puis une paralysie du train postérieur, alors que les muscles entrent encore en contraction par une excitation directe, ce qui prouve que c'est le système nerveux qui est touché le premier.
La même expérience peut être faite, en comprimant l'aorte thoracique après avoir ouvert le thorax et assuré l'hématose par une respiration artificielle. Au bout de quatre secondes, le réflexe conjonctival est aboli, puis Ton observe des convulsions passagères sur lesquelles nous reviendrons et enfin une résolution générale. Si à ce moment, la vingtième seconde environ, on laisse le sang reprendre son cours, la vie se manifeste de nouveau et la moelle reprend son activité, mais une période plus longue entraine généralement la mort définitive.
Il faut toutefois faire une exception pour les animaux nouveau-nés ou les mammifères refroidis à une température très basse. Nous avons déjà vu que ces deux catégories d'êtres à propos de la chaleur animale établissent un point de transition entre les animaux à sang froid et les animaux à sang chaud. Il en est de même pour les réflexes. Chez les nouveau-nés, après la section du cœur, les réflexes peuvent persister un quart d'heure (dix-sept minutes chez un fœtus de chat à terme». Il en est de même chez les animaux que l'on amène à une température centrale inférieure à -W'.
Action stimulante de V anémie sur les réflexes. — L'anémie, avant d'amener l'inexcitabilité de la moelle , détermine dabord une phase d'hyperexcitabilité: c'est là un phénomène général et non particulier à la cellule médullaire.
ACTION DE L ANÉMIE, DE LA FATIGUI
C'est ainsi que dans l'expérience citée plus haut, du lapin au tronc aortique comprimé, on voit dans les 15 à 18 premières secondes éclater ces mouvements convulsifs généralisés. Dans la mort par hémorragie, on observe également ces convulsions. L'excitabilité plus grande des chlorotiques pourrait trouver son explication dans cette donnée de la physiologie expérimentale.
Brown-Séquard explique l'épilepsie réflexe observée sur les cobayes à moelle sectionnée par une anémie médullaire.
Influence de la fatigue, de la chaleur. — L'activité de la moelle s'épuise après une phase très active. C'est ainsi qu'après une attaque tétanique on voit souvent survenir une attaquecloniqueconstituéeparde grandes secousses espacées. La moelle est alors incapable de maintenir constante ses incitations, elle se repose entre chaque contraction. Il est souvent impossible après une violente attaque d'en déterminer immédiatement une nouvelle, il faut donner à la moelle le temps de se reposer. Fait curieux, cette récupération peut se faire même indépendamment de la circulation, chez les animaux à sang froid bien entendu.
Action des substances toxiques sur la moelle. — Certames substances augmentent primitivement le pouvoir réflexe médullaire, telles la strychnine, la brucine, la picrotoxine ; d'autres ne produisent cet elfet qu'à dose énorme et après avoir détermine à dose plus faible des réactions différentes, telle la morphine, qui, en très grande quantité, devient un convulsivant médullaire.
Les substances qui, au contraire, diminuent l'activité médullaire sont surtout des poisons généraux qui n'ont pas une action élective sur la cellule nerveuse médullaire, mais sur toutes les cellules nerveuses en général, tels le chloi^oforme, le chloral, les bromures*
Centres médullaires. — On a décrit dans la moelle une série de centres fonctionnels qui présideraient à certains groupes de mouvements coordonnés (syncinésies de Vulpian). Il nous suffira de les citer brièvement.
Centre cilio-spînal (Walter, Chauveau). — S'étend de la
sixième vertèbre cervicale à la deuxième dorsale. Préside à la dilatation de l'iris par l'intermédiaire des filets moteurs du sympathique cervical.
Centre cardiaque (Cl. Bernard). — Entre la partie inférieure de la région cervicale et la première partie de la région dorsale. Accélérateur du cœur par les fibres sympathiques qui émergent de la moelle avec les racines du ganglion cervical inférieur.
Centre ano-spinal (Masius). — Au niveau de la sixième vertèbre lombaire chez le lapin. Présiderait à la tonicité et à la contraction du sphincter anal. Gluge admet que ces deux actions sont soumises à deux centres différents.
Centre vèsico-spinal (Gannuzzi). — Entre les troisième et quatrième vertèbres lombaires. Préside à la contraction des muscles vésicaux.
Centre génito-spinal (Budge). — Vers la quatrième lombaire. Déterminerait la contraction des canaux déférents et des vésicules séminales chez le mâle et de Tutérus chez la femelle.
Avec Vulpian, M. Ch. Richet n'admet pas le terme de centre pour ces régions médullaires. Ces régions sont le point de départ des nerfs qui. étant aflectés à une même fonction, peuvent avoir des racines réelles très rapprochées et en relations étroites entre elles.
FAISCEAUX PYRAMIDAUX
la contiiuiation de la moelle. Il forme l'intermédiaire entre cette dernière et l'encéphale proprement dit. On ne saurait lui indiquer de limites précises. Les fonctions du bulbe sont nombreuses, et son étude est une des plus importantes et des plus délicates de la physiologie, il forme en ell'et une sorte de carrefour où s'entrecroisent tous les filets conducteurs qui relient l'encéphale à la moelle et il possède, en outre, des centres importants.
Pour ctudier la constitution anatoniique du bulbe, il est nécessaire de distin«;uei' :
1' Les parties qui sont les prolongements de la moelle ;
2° Les parties nouvelles ou propres au bulbe.
Comme pour la moelle, il faut ctudier le bulbe en tant que simple conducteur et en tant que possédant des centres spéciauxautonomes, à fonctions déterminées.
i° Parités qui sont les prolonf/emenfs de la moelle. — Les groupements d'éléments nerveux qui existent dans la moelle, jH'ésentent en arrivant dans le bulbe, même avant ou après leur passage, des modifications inq>ortantes et complexes.
Comme pour la moelle, il est nécessaire d'étudier séparément les faisceaux de substances blanches et les masses grises.
Substance blanche. — Faisceaux pyramidaux. — Faisceau pyramidal direct. — Les fibres de ce faisceau s'entre-croisent ou suivant l'expression se déçussent, avant leur arrivée au bulbe, par la commissure grise antérieure. Dans le bulbe ils n'ont donc pasd subir de nouvelentre-croisementet vont constituer une partie de la pyramide antérieure du même côté.
Faisceau pyramidal croisé. — Ce faisceau ne subit la décussation qu'au niveau du bulbe, ces fibres s'inclinant en dedans passent par lames successives du côté opposé, en décapitant la colonne antérieure qu'ils séparent totalement de la masse grise centrale, et vont en s'élevant constituer la masse superficielle des pyramides antérieures, la partie profonde étant constituée par le faisceau pyramidal direct. Les pyramides antérieures constituent donc le passage des incitations motrices.
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Quant à la décussation elle est finalement complète, puisqu'elle se fait, immédiatement dans le bulbe pour le faisceau croisé, plus bas dans la moelle pour le faisceau improprement appelé (au point de vue de ses fonctions physiologiques) direct.
On comprend que si une lésion pathologique frappe le faisceau pyramidal croisé au-dessous du bulbe, on ne doit avoir qu'une hémiplégie incomplète, alors que cette dernière sera complète et croisée si elle frappe le faisceau pyramidal dans son intégrité, avant sa séparation en deux faisceaux : croisé et direct *.
Faisceau sensitif latéral. — Ce faisceau se comporte exactement comme le faisceau pyramidal croisé, la décussation ayant lieu à un niveau supérieur fSappey et Duval).
Faisceau radiculaire antérieur (ou faisceau intermédiaire du bulbe). — Ces faisceaux présentent un simple écartement constituant une espèce de boutonnière (Testut) par où passent le taisceau pyramidal croisé et le faisceau sensitif latéral, mais ne subissent pas d'entre-croisement et gagnent directement le pédoncule cérébral.
Faisceau de Gowers. — Il en est de même de ce faisceau, qui va former la partie externe de la couche du ruban de Reil.
Faisceau cérébelleux direct. — Ainsi que l'indique sa désignation, ne s'entrecroise pas et se rend au vermis supérieur du cervelet, par des fibres directes et par des fibres au trajet plus compliqué (Monakow).
Cordons postérieurs. — Les cordons postérieurs (faisceau
' On a signalé pour le faisceau pyramidal des anomalies curieuses :
i" Le faisceau direct, normalement beaucoup plus petit que le faisceau croisé, peut devenir le princijial. au point de vue du volume ;
2» Ce faisceau direct peut manf{uer, la décussation étant complète au niveau du liullie. L'anomalie portant sur le? deux faisceaux ou sur un seul ;
3" La décussation n'a pas lieu.
SUBSTANCE GRISE DU BULBE
de Burdach et faisceau de GoU) ne subissent qu'une décussation partielle. Parmi les fibres du faisceau de Burdacli, les fibres sensitives qui tirent leur origine des colonnes de Clarke passent à travers la corne postérieure qu'ils décapitent comme les cordons antéro-latéraux avaient fait pour les cornes antérieures, et vont avec ces cordons latéraux déçusses constituer la partie profonde des pyramides antérieures. Les autres fibres se terminent par un trajet direct dans les noyaux gris bulbaires qui constituent le noyau restiforme et le noyau post-pyramidal. Les fibres du cordon de GoU après avoir constitué les pyramides postérieures aboutissent en partie dans le noyau post-pyramidal.
Le diagramme suivant de Testut résume la constitution des pyramides bulbaires.
Pkm superficiel. Faisceau moteur ( Faisceau pyramidal direct, wilontaire. ( Faisceau pyramidal croisé.
4 Faisceau sensitif latéral Plau moyen. Faisceau sensitif. \ croise et fibres sensitives
' du faisceau de Burdacli.
Plan profond. Faisceau commissural \ Faisceau radiculaii'e antcmoteui'. ^ rieur, (Direct.)
Le plan superficiel constitué par les faisceaux pyramidaux antérieurs, continuant son trajet ascendant à travers la protubérance en s'incurvant va constituer l'étage inférieur (moteur) des pédoncules cérébraux, pour aller former ensuite les couches blanches des corps striés. Le plan moyen, qui constitue les faisceaux postérieurs (pyramides sensitives) (Sappcy; Duval), va constituer l'étage supérieur des pédoncules cérébraux. Ces fibres sensitives se rendant en partie aux couches optiques.
Substance grise. — Le passage des fibres du cordon latéral en se décussant et de celles des fibres sensitives du cor-
' La dégéuéresocnce dos cordoas postérieurs, dégénérescence ascendante, respecte les corps restiformes.
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•ion de Burdach en gagnant les libres du cordon latéral, à travers les cornes grises antérieures et postérieures et déter-
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ininaut la décapitation de ces cornes, sépare la masse grise cil quatre noyaux de chaque côté.
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L'ouverture du canal épendymairc, pour donner naissance au quatrième ventricule, fait que les noyaux dérivant des bases des cornes se trouvent placés sur ce plancher, le noyau basilaire des cornes antérieures près de la li^ne médiane, celui des cornes postérieures, contigu mais en dehors du premier ; quant aux noyaux céphaliques ils sont rejetés plus en dehors (Il g. 100).
Il existe ainsi dans chaque côté quatre noyaux ou colonnes distinctes; deux motrices, deux sensitives. Mais ces noyaux vont être séparés eux-mêmes en un certain nombre de plus petits par les fibres arciformes qui viennent du corps restiiorme.
Ces noyaux ainsi divisés constituent les racines réelles d'un certain nombre de nerfs que l'on peut grouper dans le diagramme suivant, les racines se formant à des étages dilTérents.
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Les corps restiformes occupent dans le bulbe la place des cordons postérieurs et forment les limites latérales du quatrième ventricule. C'est la continuation des pédoncules cérébelleux inférieurs, venant du cervelet, ils se résolvent dans le bulbe en une série de fibres en éventails, fibres arciformes qui déterminent la division des noyaux gris ainsi qu'il a été
Fig. 101. — Schéma du plancher du quatrième ventricule.
XX, limites séparalives du triangle bulbaire et du triangle protubérantiel. —
I, angle antérieur. — 2, angle postérieur. — 3-3, angles latéraux. — 4, bords antérieurs. — 5, bords postérieurs. — 6, tige du ealamus. — 7, aile blancbe interne. — 8. aile blanche externe. — 9, aile grise. — 10, eminentia lercs. —
II, locus cœrulleus. — 12, fovea inferior. — 13, fovea superior. — Il verrou- - 1.5, flèche dirigée vers l'aqueduc du Sylvius.
dit plus haut. Le noyau restiforme que l'on trouve dans l'épaisseur des corps du même nom parait être un prolongement des cornes postérieures, il en est de même du noyau des cordons grêles ou post-pyramidal situé dans la pyramide postérieure et où vient se perdre en partie, le cordon de Goll.
Fonctions du bulbe rachidien. — Excitabilité. — Lexcitabilité des faisceaux divers du bulbe est encore très discutée.
TOI
L"oxcitation des pyramides antérieures, des faisceaux pyramidaux antérieurs, comme l'anatomie devait le prévoir, provoque des phénomènes moteurs (Longet). Leur excitation détermine presque constamment aussi des manifestations de sensibilité, mais cette sensibilité parait être due aux pyramides sensitives, qui leur sont intimement accolées (Laborde).
CD
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102. — Coupe du bulbe rachidien au niveau de rextrcmit( sui>érieure des olives (d'après M. Duval). (Testlt, .4n«^o>n/e.)
d, sillon antérieur. — 2, sillon médian postérieur. — 3, base des cornes antérieures. — 3', leur lote. — 4, base des cornes postérieures. — 4', leur tète. — 5, noyaux postpyramidaux. — 6, noyau des corps restiformes. — 7, raplié formé en grande partie par l'entre-croisement des faisceaux scnsitifs. — **, portion motrice des pyramides. — 0, portion sensitive des pyramides. — lo, olive. — 11, noyau juxla-olivaire autcro-interne. — X, nerf pneumogastrique (portion sensilive). — XII, nerf grand hypoglosse.
Le faisceau moyen des pyramides antérieures étant la continuation des cordons postérieurs de la moelle, considéré par Schiff comme conducteurs de la sensibilité tactile, a été désigné par MM. Duval e4; Sappey sous le nom de pyramides sensitives en s'appuyant essentiellement sur cette considération anatomique. Laborde a obtenu l'hémianesthésie croisée
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en piquant les pédoncules cérébraux, et en intéressant les libres du faisceau moyen (faisceau pyramidal postérieur de Sappey etDuval).
Fig. 103. — Coupe verticale et antéro-postérieure du bulbe (Erb).
V.Vl.X.elc, les chiffres romains indiquent par leumunuro d'ordre, le noj au d'origine des nerfs crâniens. — RV, racine du trijunieau. — RVl, de l'oculonioteur externe. — RVil, du facial. — P^, faisceau pyramidal. — Fy Kr, dccusialion des pyi-aniides. — 0, olive. — Os, olive supérieuj'e.
Faisceau intermédiaire. — Pyranùdes postérieures. — Le" faisceau intermédiaire du bulbe ou faisceau sous-olivaire, constitué par la partie des cordons latéraux qui échappent à
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la décussation (faisceau raJiculaire antérieur, faisceau de Gowers, faisceau cérébelleux direct) n*a pu être étudié directement. Ch. Bell et Longet accordaient à ce faisceau un rôle important dans les phénomènes de la respiration; sa destruction amenant d'après Longet Tarrét immédiat de la respiration.
Fil
xr
Face postérieure du bulbe (Erb et Aeby
i-il-d, coupe des pédoncules moyen, supérieur et inférieur. — 4. eminentia /^/•e^. genou du facial. — o, stries médullaire--, racine de l'audilif. - III-IV-Vl,elc.i nerfs crâniens. — Vi , noyau moleur du trijumeau. — V'a , noyau médian. — N 3 r novau sensitif.
Les pyramides postérieures, continuation des cordons de GoU, donnent lieu par leur excitation à des manifestations de vives douleurs.
Les corps resti formes sont doués d'excitabilité sensitive et «^xcito-motrice. Leur excitation détermine des manifestations douloureuses d'une vive sensibilité, avec une déséquilibra-
tion motrice généralisée (Longet.Vulpian, Laborde). Brown- Séquard a contesté cette sensibilité, d'après lui après la section des cordons postérieurs au niveau du bec du calamus, l'excitation des corps restiformes ne déterminerait plus de phénomènes de sensibilité.
Les corps olivaires. — Leur excitation déterminerait des troubles excito-moteurs (?) iMagendie» qui peuvent s'expliquer par leurs connexions avec le cervelet.
Transmission dans le bulbe. — Transmission des impressions sensitives. — 11 est absolument impossible de localiser dans la région bulbaire les fibres conductrices des impressions sensitives. 11 est encore impossible d'affirmer si la transmission est directe ou croisée, l'anatoriiie montre en elTet que toutes les fibres médullaires ne subissent pas la décussation et l'hémisection expérimentale n'abolit pas complètement la sensibilité. Il en est de même si Ton fait une section longitudinale sur la ligne médiane du bulbe.
Transmission des incitations motrices. — Bien que Ton puisse admettre que les incitations motrices passent parles faisceaux pyramidaux et les cordons qui constituent le fais" ceau intermédiaire du bulbe, il rèç^ne également une grande incertitude sur le chemin parcouru par les incitations motrices, comme pour la transmission des impressions sensitives. Xi la section longitudinale du bulbe, ni l'hémisection transversale n'amènent une hémiplégie complète (Vulpian et Philippeaux). On note seulement que l'animal tourne dans le sens opposé à la lésion dans le cas d'hémisection latérale.
Les observations cliniques montrent que l'atrophie totale d'une ou même des deux pyramides antérieures, n'avait pas entraîné d'hémiplégie ou de paralysie complète.
Dans un cas cité par Vulpian, il existait une sclérose complète des deux pyramides antérieures, et cependant, si les
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jambes étaient paralysées, les bras avaient conservé toute leur motilité. Laborde signale des faits analogues d'altération des faisceaux pyramidaux antérieurs consécutifs à des lésions centrales de la protubérance, sans paralysie marquée.
Les centres nerveux bulbaires. — Les noyaux gris bulbaires sont des centres réflexes ou automatiques, dont quelques-uns sont essentiels à la vie de l'organisme (nœud vital). Comme ils ont été étudiés en même temps que la fonction à laquelle ils président, nous nous contenterons d'une simple énumération renvoyant aux chapitres précédents pour les détails.
Centre respiratoire. Pointe du V du calamus scriptorius au niveau des origines des pneumo-gastriques.
Centre cardiaque (noyau accessoire de l'hypoglosse et des nerfs mixtes).
Centre vaso-moteur. En avant du bec de calamus (Owsyannikow), p. 304.
Centre dilatateur de la pupille.
Centre des mouvements de déglutition. — Noyaux des nerfs facial, hypoglosse, etc.
Centre de phonation. — Olives bulbaires (?) d'après Schroder van der Kolk.
Centre glycogénique, p. 449.
Centres sudoripares, p. 521.
Le bulbe renfermant en outre une grande partie des noyaux des nerfs crâniens, moteurs ou sensitifs, on peut dire qu'il existe dans cette région une série de centres, présidant aux fonctions dont ces nerfs sont chargés : centre de la mimique, noyau du facial ; centre sensitif de la face, noyau du trijumeau, etc.
PROTUBÉRANCE
Topographie. — La protubérance annulaire, pont de Varole, mésencéphale, est le prolongement du bulbe rachidien;
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il établit, en outre, la connexion entre les lobes du cervelet entre eux et avec le cerveau. Son volume est en rapport avec celui du cervelet; très développée chez l'homme, elle diminue de volume chez les autres mammifères, notamment chez les rongeurs, pour disparaître chez tous les autres vertébrés qui n'ont pas de lobes latéraux du cervelet.
Fi-jf. 105. — Coupe vertico-transversale de l;i proUilièrance au niveau de réinergence de la cinquième paire. (Schéuia d'après M. Duval.) (Testut, Anatomie.)
V, nerf trijumeau à son émergence. — 1, faisceaux longitudinaux provenant des pyramides anlérieures. — • i, fibres transversales delà protubérance. — 3, substauce ci'iss du p'ancher du quatrième ventricule {locus cœritleus). — 4, substance gélatineuse de Rolando, tète de la corne postérieure. — j, racine inférieure ou bulbaire du trijumeau. — 6, petite racine du trijumeau branche masticatrice). — 7, son lioyaii d'origine. — 8, laplié.
Substance blanche. — Elle comprend trois ordres de libres :
1° Les fibres d'origine bulbaire ou longitudinales, constituées en partie par les trois plans de fibres des pyramides antérieures du bulbe déjà décrits, auxquelles s'ajoutent des libres du faisceau géniculé. C'est un faisceau moteur volontaire
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mais qui s'arrête dans les noyaux des nerfs moteurs facial : ^rand hypoglosse et masticateurs (centres de la motilité de la langue et de la face).
2'^A ces deux groupes de fibres, il faut encore signaler deux faisceaux longitudinaux. La couche du ruban de Reil qui, sur une coupe, sépare les fibres pyramidales des libres transversales; — la bandelette longitudinale postérieure, petit faisceau situé prés du plancher du quatrième ventricule et encore mal connu (rôle connectif entre les différents noyaux du bulbe et de la protubérance?;.
Les fibres cérébelleuses ou transversales formant l'étage inférieur de la protubérance et réunissant les deux lobes du cervelet, une partie de ces libres s'infléchissent suivant l'axe longitudinal pour remonter dans les hémisphères cérébraux.
^^ Les libres arcilbrmes (formation réticulaire) à directions diverses et dont les connexions sont encore obscures.
Substance grise. — On retrouve les noyaux déjà signalés dans le bulbe :
Noyau commun du facial et du moteur oculaire externe:
Noyau propre du facial ;
Noyau du pathétique;
Noyau du moteur oculaire commun :
Noyau masticateur.
La masse grise (locus cœruleus) d'où émergent quelques libres du trijumeau.
On trouve en outre des masses grises particulières à la protubérance, disséminées entre les fibres blanches, et qui sont en relation avec le cervelet et les fibres du faisceau pyramidal, car l'atrophie de ces deux régions amène leur dégénérescence. Un noyau mieux déterminé constitue au milieu de la protubérance l'olive supérieure et est en connexion avec le cervelet et les noyaux du moteur oculaire externe et de l'auditif.
Physiologie. — Excitabilité. — L'excitation de la région
latérale de la protubérance par la faradisation ou mieux par la piqûre, détermine des mouvements de rotation de l'animal sur son axe même. Ce sont les pédoncules cérébelleux moyens qui sont alors touchés. C'est par l'excitation que l'on peut déterminer les différents centres d'innervation qui se trouvent dans la protubérance.
La protubérance comme conductrice. Transmission scnsttive. — Les impressions centripètes passent par les faisceaux sensitifs des pyramides antérieures prolongées. D'après Brown-Séquard, toutes les impressions sensibles (tactiles, thermiques, musculaires, etc.) passeraient parles parties centrales, ce qui confirme Tanatomie systématique. Une lésion unilatérale amène l'anesthésie du côté opposé.
Transmission motrice. — Les incitations motrices passent par la partie antérieure (faisceau moteur des pyramides antérieures) . Une lésion expérimentale ou pathologique de la protubérance détermine une paralysie des membres du côté opposé, par suite de la décussation plus bas des faisceaux pyramidaux, mais on observe en même temps une paralysie soit du facial, soit du moteur oculaire externe du côté de la lésion ; des noyaux de ces nerfs partent en effet des fibres à trajet direct qui sont touchées dans ce cas. On connaît en clinique des paralysies alternes dont la pathogénie s'explique ainsi (Gubler).
Centres fonctionnels. — Les centres moteurs de la protubérance sont les noyaux d'origine des différents nerfs crâniens. C'est ainsi que l'on a décrit : un centre de l'expression faciale, un centre de la mastication, de la succion, du mouvement des paupières et du clignement, des mouvements des yeux. Il est seulement utile d'insister sur ce dernier centre, car les recherches de Duval et Laborde ont montré qu'il existe dans la protubérance un véritable centre d'association des mouvements des yeux qui explique les mouvements conjugués des deux appareils optiques nécessaires
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pour la vision binoculaire. Le noyau de chaque nerf moteur oculaire externe est en connexion avec les noyaux du pathétique et du moteur oculaire commun, et l'excitation par piqûre d'un seul noyau détermine la déviation conjuguée des deux yeux.
Centres de la station et de la locomotion. — L'ablation complète du cerveau en ne respectant que la protubérance, qui peut se réaliser facilement en enlevant la masse encéphalique par un jet d'eau chaude, permet encore à l'animal de se maintenir debout et même de marcher si on le pousse, car il a perdu tout mouvement spontané fVulpian''. tandis que si la destruction comprend le pont de Varole, la station debout et les mouvements coordonnés deviennent impossibles. Signalons l'opinion de Lussana et de Lemoisne qui admettent l'existence d'un centre de recul dans la protubérance.
Centre sensitif. — Chez un animal auquel on a enlevé le cerveau en respectant la protubérance, on observe, quand l'on fait un bruit autour de lui, une réaction générahsée, un soubresaut brusque, ou bien si on le pince, ou le brûle à une partie sensible du corps, de véritables cris plaintifs qui se distinguent nettement du cri réflexe, que Ton peut entendre chez ranimai n'ayant plus que son axe bulbo-médullaire. Longet et Gerdy admettaient dans la protubérance un centre de perception sensitive, un sensorium commune.
Pédoncules cérébraux et tubercules quadrijumeaux —
Anatoinie. — Les pédoncules cérébraux partent de la protubérance en deux gros faisceaux divergents, qui gagnent les corps opto-striés ; ils relient le mésocéphale au cerveau proprement dit.
Une coupe (fig. iOTj permet de reconnaître un certain nombre de parties venant du mésocéphale. Le pédoncule est divisé en
deux étages de dimension inégale par une bande de substance grise pigmentée, le locus niger, dont les connexions ne sont pas établies.
L'étage supérieur ou calotte, supportant les tubercules quadrijumeaux, est constitué par trois faisceaux principaux. Le pédoncule cérébelleux supérieur idu côté opposé, qui a subi
une décussation antérieure, et qui en relation avec un amas de cellules |grises multipolaires à teinte rougeâtre (le noyau rouge de Stilling 6) gagnerait ensuite la couche optique; la couche du ruban de Reil f, faisceau commissural qui serait, d'après des travaux récents, le véritable faisceau sensitif, continuation des fibres venant des noyaux bulbo-protubérantiels des cordons de Goll et de Burdach, et reliant ces derniers aux centres corticaux.
L'étage inférieur ou pied, qui comprend cinq faisceaux : 1" Le faisceau externe, appelé faisceau sensitif e, qui relie les parties postérieures du cerveau au bulbe. Ses fibres n'iraient pas jusqu'à la moelle ;
2° Le faisceau pyramidal d (plan superficiel de la pyramide bulbaire) qui unit les centres moteurs corticaux aux cornes antérieures de la moelle ;
3° Le faisceau géniculé, c déjà signalé dans la protubérance et qui se termine dans les noyaux moteurs bulbo-protubérantiels, après décussation ;
4» Plus en dedans, un très petit faisceau b (faisceau de Faphasie), en relation avec la circonvolution de Broca ; 5° Enfin tout à fait interne, le faisceau psychique ou fron-
Fig. 106. — Coupe transver- Scile du pédoncule cérébral (Testut).
1, espace inlerpédonculaire. — 2, pied du pédoncule. — 3, locus niger.
— 4, calotte. — 5, tubercules quadrijunieaux. — 6. aqueduc de Sylvius.
— 7, sillon latéral de l'isthme.
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tal a en connexion avec les circonvolutions antérieures, dont la terminaison inférieure n'est pas connue.
Fig. 107. — Coupe veiHico-transversale du pédoncule cérébraJ. (Testut, Anatomie.)
1, tubercules quadrijumeaux. — 2, aqueduc de Sylvius. — 3, espace inlerpédonculaire. — 4, sillon latéral. — i, locus niger. — 6, noyau rouge de Slilling. — a. faisceau psychique. — 6, faisceau de l'aphasie. — c, faisceau géniculé. — d, faisceau pyramidal. — e, faisceau sensitif. — f, couche du ruban de Reil. — gr, raphé. — /(, bandelette longitudinale postérieure. — i. pédoncule cérébelleux supérieur.
Lestubercules^quadrijumeaux l, si tués au-dessus des pédoncules, forment quatre saillies grises entourées de substance blanche. Elles sont en connexion avec les centres et nerfs optiques et le ruban de Reil, continuation du faisceau de Govvers de la moelle.
Physiologie. — L'excitation des pédoncules cérébraux provoque des manifestations de douleur.
La piqûre d'un pédoncule détermine chez l'animal un mouvement de manège irrésistible et permanent. La rotation s'accomplit dans le sens même du côté lésé, c'est-à-dire de droite à gauche si c'est le pédoncule droit. Le rayon du cercle parcouru étant d'autant plus court que la lésion se rapprocherait du bord antérieur de la protubérance.
En même temps que ce phénomène moteur, on observe une perte presque complète de la sensibihté générale du côté opposé à la lésion. Dans cette expérience on touche forcément le pédoncule cérébelleux supérieur.
Tiansmissions sensilives. — On voit par l'expérience citée plus haut que les impressions sensitives cérébrales passent parles pédoncules, en grande partie par le ruban de Reil de la calotte, et peut-être par le faisceau externe du pied (?).
La sensibilité très obtuse qui persiste est expliquée par l'action des centres secondaires de la protubérance (p. 709).
Transmission motrice. — La section d'un pédoncule amène la perte des mouvements volontaires dans le côté opposé pour le corps, on observe en même temps une chute de la paupière et un strabisme externe de l'œil du côté lésé, avec dilatation pupillaire (section des fibres ascendantes du moteur oculaire commun qui prend son origine un peu plus bas dans la région bulbo-protubérantielle. On observe donc une hémiplégie alterne analogue à celle constatée dans les lésions de la protubérance.
D'après Meynert, le pied de la protubérance, par où passent les fibres en connexion avec les centres cérébraux supérieurs donnerait passage aux incitations volontaires et aux impressions conscientes, tandis que les mouvements réflexes qui s'étendent jusqu'aux ganglions cérébraux opto-striés passeraient par la calotte. L'anatomie comparée montre, en efiet, que le volume du pied du pédoncule est en corrélation di-
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recte avec le développement des circonvolutions cérébrales. Les fonctions du faisceau de l'aphasie et du faisceau psychique ou frontal sont inconnues, C'est la disposition anatomique qui leur a fait donner ce nom et le fait pour le second que sa dégénérescence constatée chez l'homme n'avait été signalée pendant la vie par aucun phénomène moteur ou sensitif.
Centres pédonculaires. — Les fonctions du locus niger cette masse de cellules nerveuses qui sépare les deux étages du pédoncule, sont inconnues. Budge, Valentin et Schiff ont vu dans les pédoncules une sorte de motorium commune, qui agirait sur les organes, tels que l'estomac, l'intestin?
Tubercules quadri jumeaux. — L'excitation de cette région donne lieu à divers mouvements combinés des yeux et de l'iris, et même du corps (Adamuk,Ferrier), mais touscesmouvements seraient dus à la propagation de l'excitation au pédoncule cérébral et aux fibres des nerfs oculo-moteurs (Knoll-Bechterew). lien est de même de la dilatation pupillaire et de la disparition des réflexes oculo-pupillaires après leur destruction. L'extirpation unilatérale des tubercules amène chez le lapin une cécité complète de l'œil du côté opposé. Chez le chien, où l'entrecroisement des fibres optiques est incomplet, il y a hémianopsie (Voir Vision), c'està-dire perte de la vision dans la moitié homologue de chaque œil, il doit en être de même chez l'homme. L'extirpation totale amène la cécité complète. Les tubercules quadrijumeaux constituent peut-être un premier relai perceptif des sensations visuelles. Quant à leur rôle comme centre coordinateur des mouvements généraux (Serres), il est plus que douteux.
Connexions analomiques . — La structure du cervelet est analogue L celle du cerveau, mais les circonvolutions y sont réduites à des lamelles de substances grises corticales, renfermant de grosses cellules globuleuses ou fusiformes : cellules de Purkinje qui sont les homologues des cellules pyramidales de l'écorce cérébrale.
Le cervelet est réuni au névraxe par trois paires de cordons désignés sous le nom de pédoncules cérébelleux inférieurs, moyens et supérieurs. Les inférieurs se dirigent vers le bulbe, pour aboutir aux corps restiformes, ils se résolvent en une série de libres arciformes déjà décrites. A côté de ce pédoncule, il faut signaler les fibres du faisceau cérébelleux direct, qui réunissent le cervelet à la moelle. Les pédoncules moyens se rendent à la protubérance, d'où leurs fibres vont gagner soit le cerveau, soit le côté homologue du cervelet, en décrivant une anse complète, ou bien encore se perdent dans la protubérance. Quant au pédoncule supérieur, après s'être entre-croisé sous les tubercules quadrijumeaux, il va former le noyau rouge de la calotte pour se porter ensuite, après avoir contourné la partie postérieure de la couche optique, vers les couches corticales, suivant un trajet encore mal connu. Un point important à retenir, c'est que les fibres qui font communiquer le cervelet avec le bulbe et la moelle sont directes, ne subissant pas d'entre-croisement.
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L'historique de nos connaissances sur le rôle physiologique <lu cervelet peut, comme pour la plupart de toutes les fonctions physiologiques, se diviser en deux grandes périodes. L'une, la première, comprenant toutes les opinions hypothétiques fondées sur de simples vues de l'esprit et sans aucune critique, expérimentale ou clinique sérieuse. C'est dans cette période préparatoire que nous rangerons l'opinion de Willis, plaçant dans le cervelet l'origine de la vie organique et des mouvements involontaires. Cette opinion s'appuyait sur une observation physiologique mal interprétée : la mort subite par section des pneumogastriques, et sur un fait anatomique complètement erroné : les nerfs pneumogastriques ayant leur origine dans le cervelet. Pourtour Dupetit, Saucerotte et plus tard Foville et Dugues crurent, en s'appuyant principalement sur des observations cliniques, pouvoir faire du cervelet un foyer de sensibilité. Nous verrons que Lussana a repris, en partie tout au moins, cette opinion.
Mais de toutes les théories émises, une des plus célèbres est, sans contredit, celle de Gall qui, dans son système ultrafantaisiste des localisations cérébrales, plaçait dans le cervelet le siège de linstinct de la propagation et du penchant à l'amour physique, ce qu'il appelait, dans son langage tout spécial : de l'amativité. Les raisons évoquées par le phrénologiste allemand ne résistent pas à un examen sérieux. Le cervelet ne se développerait qu'au moment de la puberté ; or, son développement comparé à celui du cerveau, atteint son maximum vers quatre à cinq ans.
La castration, contrairement encore à l'assertion de Gall, ne détermine aucune atrophie de cet organe ; bien au contraire, le cervelet des chevaux hongres présenterait un poids supérieur à celui des étalons et des juments (Lélut). Les observations cliniques, quand on a soin d'éliminer les cas dans lesquels il pouvait y avoir excitation bulbo-protubérantielle, n'indiquent nullement un état spécial de l'appareil
génital. Enfin, l'ablation totale de Torgane laisse persister l'instinct de la propagation (Flourens).
Exposons maintenant les recherches expérimentales poursuivies pour déterminer le rôle physiologique de cet organe. Il faut étudier successivement les effets obtenus : 1° par l'excitation de l'organe : 2<^ par les lésions destructives ou l'ablation totale ; 3'^ enfin les faits cliniques.
Excitation. — Olivier et Leven, puis Nothnagel avaient déjà signalé l'existence de mouvements de rotation de la tête, à la suite d'excitation du cervelet. Mais les recherches les plus complètes et les plus précises sur l'excitation du cervelet sont dues à Ferrier. Le physiologiste anglais a appliqué au cervelet la méthode de recherches employée pour déterminer les localisations cérébrales : excitations, par un courant induit faible, de points très circonscrits à l'aide délectrodes impolarisables. Les expériences ont porté sur un grand nombre d'animaux d'espèces distinctes ; chiens, chats, singes, lapins. Les effets les plus marqués ont été constatés principalement sur les mouvements des globes oculaires. L'excitation du lobe médian, si elle a lieu exactement sur la ligne médiane, détermine l'élévation ou l'abaissement des deux yeux, suivant que les électrodes sont appliquées à la partie supérieure ou postérieure ; mais si l'on porte les excitations sur les points latéraux, on observe une déviation des deux yeux du même côté que le point excité, il n'y a donc pas entrecroisement. L'excitation des deux lobes latéraux détermine également une rotation des yeux du même côté avec mouvement d'élévation. Ces mouvements ne sont pas localisés aux muscles oculaires, la tête obéit aux mêmes impulsions. Le rejet de la tête en arrière coïncidant avec l'élévation des yeux, et l'inclinaison de la tête entre les pattes antérieures correspondant à l'abaissement des globes oculaires, il en est de même des mouvements de latéralité qui sont associés aux changements de direction imprimés aux organes
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de la vision. Février a noté, en outre, quelques mouvements spasmodiques des pattes, mais dont le caractère est très mal défini et qui ne peuvent être assimilés à des convulsions cloniques véritables, analogues à celles observées par l'excitation des centres corticaux moteurs du cerveau. L'excitation du cervelet détermine encore du côté de l'appareil de la vision une contraction pupillaire qui s'observe aux deux yeux, mais est bien plus intense et surtout plus durable pour Tœil correspondant au côté excité. Dans un certain nombre d'expériences citées par Ferrier. l'excitation reste quelque temps sans produire ses effets, puis après un laps de temps variable, les phénomènes que nous venons de décrire brièvement se manifestent avec une grande netteté. Ferrier n'a pu rattacher ces variations à aucune cause plausible et constante : elles expliquent les résultats divergents obtenus par d'autres expérimentateurs. Notons. en passant, que, bien que son attention fût attirée de ce côté. Ferrier n"a jamais observé aucun indice d'excitation de l'appareil génital. Hitzig a entrepris des recherches analogues, mais sur l'homme même, en appliquant les deux électrodes d'une pile derrière les oreilles dans la région mastoïdienne. L'individu ainsi soumis au courant galvanii|ue éprouvait une sensation de vertige, les globes oculaires se tournant du côté d'application du pôle positif, et les objets environnants semblant tourner en sens opposé aux mouvements des yeux, de droite à gauche par exemple, si le pôle positif était appliqué à l'apophyse mastoïde droite. Mais quand le sujet en expérience venait à fermer les yeux, il croyait tourner lui-même en sens contraire, éprouvant une certaine sensation de vide du côté du cathode, comme si de ce côté le contact de la base de sustentation était disparu. Les mouvements associés des yeux et de la tête ayant toujours lieu du côté où le pôle positif est appliqué, paraissent établir que l'excitation ne se produit qu'à l'anode, et aussi ce procédé de recherches peut-il être comparé à
une excitation directe et localisée du point d'application du pôle positif.
Aussi Ferrier, s'appuyant sur ses propres recherches et sur celles d'Hitzig, considère- t-il le cervelet « comme constitué par un arrangement complexe de centres individuellement différenciés qui, en agissant ensemble, règlent les diverses adaptations musculaires nécessaires au maintien de l'équilibre du corps ; chaque tendance au déplacement de l'équilibre autour d'un axe horizontal, vertical ou intermédiaire, agissant comme un excitant pour le centre particulier qui met en jeu l'action compensatrice ou antagoniste.
Destruction. — Si, par l'excitation, Ferrier est arrivé à reconnaître dans le cervelet un centre de coordination des mouvements volontaires, cette fonction avait déjà été reconnue par les méthodes destructives. Les premières tentatives de destruction du cervelet paraissent avoir été entreprises parRolando,mais les conclusions de ce grand chercheur, beaucoup plus anatomiste que physiologiste, sont absolument erronées. Rolando, en effet, considère le cervelet comme la source et l'origine de tous les mouvements. C'est par les belles recherches de Flourens que nous avons pu avoir une notion vraie du rôle joué par le cervelet dans l'organisme. Ces expériences sont restées classiques et les recherches plus récentes ne sont venues que confirmer, en partie du moins, les faits observés par Flourens.
En enlevant couche par couche le cervelet sur des mammifères et des oiseaux, mais principalement sur ces derniers (pigeons) chez lesquels l'opération est beaucoup plus facile et, par suite, moins dangereuse pour l'animal, Flourens vit que l'ablation des premières couches de l'organe déterminait une légère faiblesse et surtout un manque d'harmonie dans les mouvements. Ce défaut d'harmonie va en s'accentuant à mesure que l'on avance dans la destruction de l'organe, et quand cette destruction est complète, toute position d'équilibre devient impossible. Chez les animaux qui
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survivent à cette opération, on peut remarquer que l'intelligence est complètement conservée, ainsi que toutes les impressions sensorielles. L'animal voit l'objet qui le menace, entend le bruit que l'on peut faire autour de lui, et s'en effraye ; il essaie de fuir le danger dont il a conscience, mais il ne le peut, non par suite d'une paralysie de ses organes de mouvements, mais parce que, malgré ses efforts dont l'énergie n'est nullement diminuée^ il ne peut coordonner l'ensemble de ses mouvements pour arriver à un résultat utile. Il existe donc une différence considérable entre les phénomènes présentés à la suite de l'ablation des hémisphères cérébraux et ceux résultant de la destruction du cervelet. Dans le premier cas, en effet, l'animal a perdu toute volonté ; il ne parait ni voir, ni entendre, n'est susceptible d'aucun mouvement volontaire, mais si on remplace les déterminations volontaires, si on le pousse, par exemple, il continuera sa marche en avant, régulièrement, sans trouble d'équilibre, tandis que dans l'ablation du cervelet, ce sont ces troubles d'équilibre qui existent seuls. Aussi Flourens a-t-il été amené à conclure que dans le cervelet réside une propriété dont rien ne donnait l'idée en physiologie et qui consiste à coordonner les mouvements voulus par certaines parties du système nerveux. Le cervelet est le siège exclusif du principe qui coordonne les mouvements de locomotion.
Flourens, que nous avons tenu à citer textuellement, est trop affirmatif quand il affirme que le cervelet est le siège exclusif de la fonction coordinatrice. La protubérance, le bulbe et la moelle également jouissent, dans une certaine mesure, de celte fonction. Quoi qu'il en soit, les faits constatés par Flourens ayant été constamment vérifiés par tous les ■expérimentateurs, reste à expli({uer le mécanisme même de la perturbation ainsi produite. On a voulu distinguer tout d'abord la coordination, de l'équilibration (Béclard) ; les mouvements coordonnés, qui résultent principalement de l'association fonctionnelle de groupes musculaires antago-
nistes, ne seraient pas atteints par les lésions partielles ou totales (lu cervelet, mais il y aurait simplement rupture d'équilibre. A cette théorie de Béclard nous croyons pouvoir rattacher dès maintenant une opinion nouvelle qui fait jouer un grand rôie aux connexions du nerf auditif avec le cervelet. On sait, en effet, que les lésions des canaux semicirculaires déterminent des désordres d'équilibration remarquables, etc.
Pour d'autres physiologistes (Lussana), l'animal privé de cervelet présenterait ces troubles d'incoordination parce qu'il aurait perdu le sens musculaire. Xous avons, en effet, une conscience, très obtuse il est vrai, de l'effort produit par cha^ cun de nos muscles qui entrent en contraction. Comment se fait cette perception? C'est là un point absolument inconnu, pour lequel plusieurs théories ont été données et qui sera traité ultérieurement dans un autre passage. Quoi qu'il en soit. Lussana émet l'opinion toute hypothétique que le siège du sens musculaire résiderait dans le cervelet ; la destruction de cet organe amènerait la disparition de cette sensation et, dès lors, l'animal n'ayant plus conscience ni de l'effort produit, ni de la résistance éprouvée, serait dans l'impossibilité de régler ces mouvements, d'où une ataxie cérébelleuse présentant une grande analogie avec l'ataxie que l'on constate chez certains myélitiques. Cette hypothèse, tout acceptable qu'elle soit, ne repose que sur des données trop vagues, principalement quelques observations cliniques, pour être reçue sans de grandes réserves.
Reprenant l'idée ancienne de Rolando. Luys considérait le cervelet comme une source d'innervation constante, comme l'appareil dispensateur de cette force nerveuse spéciale I sthénique) qui se dépense, en quelque point que ce soit de l'économie, chaque fois qu'un effet moteur volontaire se produit. Les recherches de Luciani sont venues confirmer, en partie du moins, cette manière de voir ; si l'on constate, en effet, une véritable incoordination dans la période qui
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suit l'ablation du cervelet et dure jusqu'à la guérison de la plaie opératoire, dans la période consécutive, on voit peu à peu l'incoordination disparaître et il ne reste plus que quelques mouvements cloniqucs des membres pendant la marche, avec une grande faiblesse des mouvements généraux. Il y a alors une ataxie toute particulière, caractérisée par le manque d'équilibre et le tremblement, et que l'on désigne sous le nom d'aslasieioc. axaort^, équilibre). C'est la diminution du tonus musculaire et de l'énergie du système nerveux moteur qui serait le symptôme le plus persistant de l'ablation du cervelet, l'incoordination disparaissant, par suite peut-être d'une suppléance d'autres centres : protubérance et bulbe.
Borgherini a repris ces études en 1888, en cherchant à élucider cette question : le cervelet est-il un organe capable d'engendrer de la force ou ne sert-il qu'à coordonner les mouvements ? Chez un chien dont le cervelet avait été totalement extirpé, il put constater que les symptômes étaient nettement ceux de l'ataxie locomotrice, semblable à Tataxie spinale de l'adulte, intéressant en plus de cette dernière le cou et la tête. Quant à la force musculaire, elle semblait normale, et le chien revenait dans sa position primitive »|uand on déplaçait ses membres. Borgherini éhmine également toute idée de suppression du sens musculaire. Chez le <:hien ayant survécu à l'ablation totale du cervelet, Borgherini n'a constaté aucune particularité du côté des globes oculaires et de la mastication ; c'est une observation intéressante quand on se rappelle les résultats si nets et si précis obtenus par Ferrier avec l'excitation électrique des lobes de ces organes et que nous avons relatés plus haut.
Les observations cUniques sur les lésions du cervelet sont assez nombreuses, mais elles n'ont apporté que fort peu de <lonnées à la physiologie de cet organe par suite de la divergence des symptômes observés et de l'extrême rareté des cas où il était permis de ne considérer que le cervelet comme
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exclusivement levé. Dans le cas de Combette d'une jeune fille ayant une absence congénitale du cervelet, on n'a pu signaler aucun symptôme caractéristique pendant la vie.
Les observations de Duclienne (de Boulogne) sur les malades atteints de lésions cérébelleuses pures concordent avec la théorie de Flourcns. Au lit le malade peut exécuter tous les mouvements, mais quand il se lève, il perd l'équilibre, sa démarche est saccadée. Chez un chien, qui pendant la vie avait présenté tous les symptômes de l'ataxie locomotrice, Borgherini a trouvé une atrophie difTuse de la substance cérébrale cérébelleuse.
On peut résumer la fonction du cervelet, en disant qu'il est à la fois sthénique et coordinateur, c'est-à-dire qu'il renforce l'énergie musculaire et qu'il contribue à assurer l'association régulière des contractions musculaires pour obtenir des effets déterminés et précis.
Pédoncules cérébelleux. — La lésion des pcdoncides cérébelleux, ou leur excitai ion détermine une perte d'équilibre et des mouvements de manège, de l'oulement, du rayon de roue, Tarial>le avec le pédoncule touclié.
La lésion du pédoncule supériem* produit un mouvement de manège du côté opposé. Dans une lésion droite, l'animal tourne en allant à gauche. Le pédoncule cérébral est alors touché également. Pour le pédoncule moyen, Tanimal tourne sans se déplacer, son train postérieur formant pivot (rotation en rayon de roue), le sens de la rotation variant suivant le point touché ; du côté lésé, si c'est la partie postérieure, du côté opposé si c'est la partie antérieure, avec le pédoncule inférieur, l'animal s'incurve en arc du côté lésé.
L'interpi"étation de ces faits est loin d'être élucidée. Est-ce un phénomène de paralysie, d"inliibitioii ou d'excitation?
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Corps striés et couches optiques. — Le corps strié est constitué de chaque côté par deux noyaux séparés par un faisceau de fibres blanches pédonculaires (la capsule interne), un noyau interne, ou noyau caudé, un noyau externe, ou noyau lenticulaire. Ces noyaux sont reliés au pédoncule cérébral par des fibres descendantes et à l'écorce cérébrale par des fibres ascendantes. Au point de vue histologique, Marchi insiste sur la présence de cellules à prolongements nerveux très ramifiés, cellules qui, suivant l'opinion de Golgi sont des cellules sensitives. (Ce fait est important à signaler, étant donné les fonctions motrices que Ton attribue plus volontiers au corps strié.)
L'excitation des corps striés détermine des phénomènes purement moteurs : contraction généralisée du côté opposé du corps (pleurosthotonos) (Ferrier. Carville et Duret). La destruction amène une paralysie motrice croisée (Laborde et Lemoine), et un mouvement de manège par pivotement sur les pattes paralysées. Mais ici encore il faut tenir compte du voisinage et par suite des lésions inévitables des fibres pédonculaires.
Il semble résulter de toutes les recherches que les noyaux striés ont une fonction motrice, peut-être, comme l'a avancé Nothnagei, qu'ils constituent des centres automatiques secon-
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daires, c'est-à-dire qu'ils conlinuenl à commander les mouvements combinés qui apros avoir commencé sur une incitation volontaire continuent ensuite automatiquement, et cette conception trouve sa confirmation dans les données embryologiques, qui nous montrent que le corps strié est un ilôt de substance grise corticale du cerveau qui s'est détaché du manteau cortical pour se développer dans la profondeur M. D uval).
L'analogie fonctionnelle des corps striés et de la zone corticale a été soutenue encore par Baginsky et Lehmann, qui voient dans ces organes une partie intégrante des appareils ganglionnaires de l'écorce cérébrale .
Les troubles moteurs observés, si Ton tient compte du traumatisme forcé que l'on lait subir à la capsule interne et des désordres qui en résultent fatalement, sont analogues à ceux consécutifs aux lésions de l'écorce, et il en est de même des troubles thermiques : élévation de la température dans les deux cas.
Couches optiques. — Les deux couches optiques ( Tiudaïaus) -ont constituées par deux noyaux gris volumineux, situés de chaque côté du ventricule moyen, en connexion, d'une parl. avec le pédoncule cérébral et. d'autre part, avec ia zone corticale du cerveau.
La fonction des couches optiques est encore complètement inconnue, et les opinions émises à leur sujet sont tout au moins hypothétiques, ainsi qu'il est facile de le voir d'après les résultats obtenus parles divers expérimentateurs.
L'excitation portée directement sur les couches optiques n"a déterminé aucune manifestation douloureuse ou motrice (Nothnagel), ou encore les troubles moteurs observés (incoordination, mouvements de llexion latéraux) (Schiffj, aussi bien que ceux, très variables d'ailleurs, que l'on a •signalé après leur excision ou leur destruction peuvent se rattacher aux lésions des pédoncules cérébraux dont les libres
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passent au-dessous des conciles optiques.
Les trouldes de la vue, presque constants, s'expliquent de même par la blessure des fibres optiques qui passe au-dessus de la couche optique.
L'observation clinique et l'anatomie pathologique n'ont pu jusqu'ici donnerd'indicationspré- i^v^ cieuses. Les hémorragies ou les ramollissements des noyaux centraux n'étant jamais localisées aux couches optiques.
Laborde et Lemoine en déterminant des hémorragies localisées (par injection directe de sang dans les régions indiquées) ont vu une hémianesthésie se produire immédiatement. Pour eux,lescouches optiques sont des centres de sensibilité.
Nous donnerons les hypothèses de Meynert et de Luys appuyées surtout par des considérations d'ordre morphologique.
Pour ]\Ieynert,. les con-
Fifr. 108. — Coupe horizontale do Plechsig (hémisphère gauche) .
(Testut, Anatomie.)
1, segment an torieurde lacapsule interne. — 2, segment postérieur. — 3, genou. — 4, nojau lenticulaire. — 5, noyau caudé. — G. couche optique. — U, corps calleux. — \±, avantmur. — 13, capsule evterne. — i^. lobe de l'insula. — 13, scissure de Sylvius.
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— Face interne de Ihcmisplière gauche. (Testut, Anat.)
x-x^ direction de la section pour obtenir la coupe de Fleclisig. — y-y- coupe de Brissaud.
ches optiques sont des centres moteurs réflexes supérieurs. Les mouvements combinés sont des associations réflexes irradiées de ces centres.
Des couches optiques à travers la couronne rayonnante passeraient des incitations qui, se rendant aux couches cérébrales supérieures, donneraient naissance à la sensation du mouvement exécuté. Les couches optiques sont donc doublement coordinatrices : comme centre des mouvements réflexes combinés, comme point de passage des incitations donnant lieu au sens musculaire. Cette théorie a pour fdle lopinion de Nothnagel et de Wundt.
Pour Luys, la couche optique est un centre de réception et d'élaboration métabolique yX. ^^^ diverses impressions sensitives. Les impressions sensitives y subiraient une nouvelle élaboration, pour se rendre plus assimilables pour les opérations cérébrales ultérieures et devenir ainsi progressivement les agents spiriiualisès de l'activité des cellules cérébrales. Et, partant de données purement hypothétiques, il établit une série de centres récepteurs pour les sensations olfactives, gustatives, acoustiques, de sensibilité générale, etc.
Capsule interne. — La capsule interne est constituée par l'épanouissement du pédoncule cérébral après son passage entre les ganglions centraux du cerveau, corps opto-striés et le noyau lenticulaire, doù sa désignation de portion interganglionnaire des pédoncules. On doit donc retrouver dans la capsule les divers faisceaux que nous avons signalés dans le pédoncule. Mais, outre ces faisceaux qui constituent les fibres cortico-pédoncuîaires ou directes, il existe encore deux
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ce, écorcc ccn>biale;
Cs, corps strié ;
N, noyau lenticulaire :
TO, couche optique:
\', tubercules quadrijuineaux ;
P, pédoncule cérébral :
H, calotte ;
p, pieil du pédoncule cérébral ;
De 1 à 3, libres réunissant l'écorce cérébrale :
1 , au corps strié :
2, au noyau lenticulaire:
{, à la couche optique :
i, aux tubercules qua-
drijumeaux ;
Wo, /(W, racines antérieui'es et postérieures, fibres commissuraJes.
'■>. à la moelle ;
0, fibres réunissant les tubercules quadrijumeaux à la calotte ;
7, la couche optique à la calotte ;
8, le corps strié et le noyau lenticulaire au pédoncule cérébral , pour suivre ensuite le trajet du faisceau pyramidal en M ;
S, trajet des fibres sen-
silives ; R, coupe transversale de
la moelle ; àa, fibres d'association. — ce,
Fig. 110. — Schéma des conduclions nerveuses, d'après Meynert.
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Fig. 111. — Trajet des fibres motrices de la couche corticale à la moelle. (Testlt, Anatomie.)
l,écorce cérébrale. — 2, zone motrice. — 3, tronçon de moelle épinière vue par sa face antérieure. — 4, fibres motrices bulbaires (faisceau géniculéj. — 5, noyau bulbaire avec le nerf qui en émane. — 6, fibres motrices racbidiennes (faisceau pyramidal). — Ô', leur décussation à la partie inférieure du bulbe. — 7, corne?* antérieures de la moelle. — 8. nerf racliidien. — a, centre ovale. — b. capsule interne.— e, pédoncule cérébral.— d, protubérance. — e. bulbe. — ^, moelle épinière.
Les lésions en b. c. d. donnent lieu à une hémiplégie croisée complète. Les lésions portant plus bas 'trait noir inférieur après la décussation du faisceau bulbaire déterminent une paralysie directe pour la face (nerfs des noyaux bulbaires) et croisée pour le reste du corps (paralysie alterne).
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variétés de fibres : les fibres ganglio-pédonculaires et les fibres cortico-r/a7igIionnaires:
Les observations anatomo-pathologiques et les recherches expérimentales ont permis d'établir à quel ordre d'incitations chaque région de la capsule servait de conducteur.
On a divisé ainsi la capsule interne en deux régions : lune antérieure, comprise entre la couche optique et le noyau lenticulaire, région lentictdo-striée, essentiellement motrice; l'autre postérieure, entre la couche optique et le corps lenticulaire, région lenticulo-optique. surtout sensitive.
La méthode expérimentale a été appliquée pour la première fois par Veyssière, qui employait un stylet à ressort. Après avoir déterminé aussi exactement que possible les points de repère et la profondeur nécessaire pour toucher telle région de la capsule, Veyssière introduisait par un trou de trépan un lin trocard creux jusqu'au niveau voulu, puis il faisait saillir un stylet, ou un simple ressort de montre, qui opérait la section cherchée. Par un procédé que nous avons déjà signalé, Laborde et Lemoine ont déterminé des hémorragies artificielles dans ces régions, par l'injection de sang sous pression normale. Enfin et surtout ce sont les' observations cliniques suivies d'autopsie qui ont aidé puissamment à la systématisation de la capsule interne.
Quand la lésion, de quelque nature qu'elle soit, porte sur la région antérieure (les deux tiers antérieurs de la capsule interne), lenticulo-striée, il existe une hémiplégie complète du côté opposé à la lésion. De toutes les hémiplégies de natures cérébrales, c'est Thémorragie de la capsule interne qui produit les hémiplégies les plus complètes et aussi les plus durables. Par suite même de la disposition rayonnante des fibres, on conçoit que pour une lésion de même étendue, les troubles observés seront d'autant plus généraux que la lésion est plus inférieure, portant par suite sur un plus grand nombre de fibres. Le faisceau le plus important, dont les fonctions au moins sont le mieux connues,
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est le faisceau pyramidal qui transmet les impulsions motrices de récorce cérébrale aux cornes antérieures de la moelle. Le faisceau géniculé est également moteur^ mais son trajet est plus court, puisqu'il se termine dans les noyaux moteurs bulbo-protubérantiels du côté opposé. Quant aux faisceaux plus antérieurs, de l'aphasie et frontal, et qui constituent la partie lenticulo-striée proprement dite, on ignore encore réellement ses fonctions.
La région postérieure (lenticulo-optique) qui est constituée par le faisceau sensitif, est destinée uniquement à la conduction des impressions sensitives; sa lésion amène une hémianesthésie complète du côté opposé. Le fait, constaté en clinique par Turck, a été confirmé depuis par de nombreuses nécropsies, montrant la destruction du tiers postérieur de la capsule interne, quand pendant la vie on avait constaté une hémianesthésie totale.
Substance des hémisphères proprement dits. — Dans les hémisphères cérébraux, il y a lieu de considérer encore la substance blanche et la substance grise, cette dernière formant l'écorce même de la masse cérébrale.
Quant àla substance blanche, son rôle est toujours d'être conductrice, mais au point de vue de la physiologie on doit envisager les différents faisceaux de fibres blanches sous deux groupes.
D'une part, les fibres qui, partant de la couche corticale, conduisent les sensations ou les volitions aux centres situés plus bas, corps opto-striés, centres bulbo-protubérantiels, centres médullaires. Ce sont ces fibres qui constituent la couronne rayonnante de Reil.
D'autre part, il faut tenir compte des fibres nerveuses propres de l'écorce grise, des fibres nerveuses d'associations, qui mettent en rapport toutes les parties du cerveau les unes avec les autres, et qui constituent le substratum anatomique qui nous permet de comprendre les associations multiples d'idées, de souvenirs, de sensations, de mouvements.
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Subslance grise corticale. — La partie superlicielle du cerveau est constituée par (.le la substance grise; il est donc permis de conclure à priori qu'elle doit constituer une série de centres, soit moteurs, soit sensibles, soit encore psychiques.
Nous ne pouvons donner ici la description anatomique même succincte du cerveau.
L'écoi'ce cérébrale présente à peu près, sur toute la convexité du cerveau, une structure identique. Ce sont des cellules ganglionnaires et des fibres nerveuses inégalement réparties, noyées dans une masse névroglique.
Les liistologistes ont divisé la substance grise en plusieurs couches; très schcmatiquement, on peut résumer ainsi cette constitution, en allant de la périphérie au centre : une couche de libres nerveuses fines à myéline, une couche de petites cellules pyramidales, une zone translucide, une couche de grosses cellules pyramidales, enfin une quatrième (ou cinquième si l'on compte la zone translucide) constituée par des cellules polymorphes et des petites granulations. Celle dernière est en contact avec la substance blanche, dont les fibres ou ramifications jjénètrent la substance grise jusqu'aux petites cellules pyramidales ; les fibres nerveuses restent longtemps sans myéline.
Golgi a divisé les cellules nerveuses en cellules motrices et cellules sensitives, suivant qu'elles ont un ou plusieurs prolongements. Or, l'étude histologique du cerveau montre que ces deux sortes de cellules se rencontrent simultanément dans toutes les régions de l'écorce, mais qu'il existe néanmoins une prédominence des cellules d'iuie catégorie stu' celles de l'autre, précisément pour les régions que l'expcrimentation et la clinique montrent chargées de fonctions distinctes : motrices ou sensorielles. Mais il faut rappeler que cette distinction topographique n'est pas absolue, ainsi que pouvait le faire prévoir la coexistence des deux sortes de cellules dans toute la région corticale.
Ablation plus ou moins complète du cerveau. — Pour déterminer les fonctions du cerveau, on a essayé de détruire en partie du moins cet organe. Chez les animaux inférieurs, cette opération est facile, chez les animaux à sang chaud elle présente quelques difficultés, surtout, point essentiel si l'on veut obtenir la survie de l'animal. On ne peut songer, en
elTet, à conclure des faits observés immédiatement après, l'opération, car il se produit alors un choc traumatique trop important. Les expériences les plus intéressantes à cet égard ont été faites par Goltz qui a pu faire vivre un chien après Fablation des deux hémisphères pendant plusieurs mois. Cette survie établit déjà que le cerveau n'est pas un organe essentiel à la vie, que son influence sur les autres fonctions nest pas indispensable, quoique réelle, mais, d'après Goltz, non seulement les fonctions de la vie végétative continuent à s'exercer, mais encore, et c"est ici que la question devient intéressante, le chien répondrait encore à certaines excitations, notamment les excitations auditives.
Chez roiseau,rexcérébration partielle n'agit que peu. Le canard privé de Técorce cérébrale ne diffère que très peu du canard normal : pour atteindre l'intelligence de cet oiseau, il faut réellement enlever les hémisphères (Ch. Richeti. En tous cas, quand on les enlève, et quand le premier choc est passé, voici ce que l'on observe. L'animal reste debout, il n'est point paralysé, il marche un peu, puis s'arrête, reste immobile, s'assoupit, repliant parfois sa tête sous son aile. Il reste là indéfiniment. Si un bruit se produit, si on le touche, il se reniet à marcher, parfois avec rapidité, puis il s'arrête de nouveau. Jetez-le en l'air et il volera un peu, non au hasard, mais en évitant les obstacles. Il reste là où il est. Mettez du grain devant lui. il n'y touche pas, mettez-en dans son bec, il l'avale, parce que l'on a déterminé l'apparition du réflexe de la déglutition ; mais jamais il ne s'alimente de lui-même. La spontanéité, l'intelligence, l'interprétation des choses extérieures, comme des sensations internes, ont disparu. Comme le dit Vulpiau, « il ne regarde plus, n'écoute plus, ne flaire plus, ne goûle plus, ne touche plus ; mais il voit, il enteiuf encore ; il sent les odeurs et les saveurs, il a encore des sensations tactiles >. Il y a bien sensation et perception, mais il n'y a plus formation d'idées. Au point de vue de la motilité, la spontanéité a disparu : l'animal réagit réflexement aux
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excitalions externes ou internes, par des mouvements simples ou provoqués par association préalable. Pendant toute la survie de l'animal, qui peut être de mois et d'années, si on le nourrit et le soigne, cet état persiste sans modifications. Rien n'est changé chez l'oiseau excérébré, si ce n'est qu'il a perdu l'intelligence et la spontanéité.
La grenouille privée de son cerveau reste immobile tant qu'on ne l'excite point ou tant que la peau ne se dessèche pas, car la dessiccation produit une excitation déterminant un peu de locomotion. Mise sur le dos, elle se redresse, puis reste tranquille. Jetée à l'eau, elle nage vers les bords du bassin, et reste là... Mais elle ne prendra d'elle-même aucun aliment ; nouriie artificiellement, elle vivra des mois et des années. Elle y voit clair, car elle évite les obstacles (Goltz) ; elle garde son équilibre, jcar, mise sur une planchette que d'horizontale on fait devenir verticale, puis de nouveau horizontale (face supérieure devenant inférieure), l'animal se déplace légèrement et sait prendre les mesures nécessaires. (Expérience acrobatique de Goltz.) Le sens sexuel persiste. Bref, tous les réflexes continuent à s'exécuter, la sensibilité, la motilité restent intactes, mais ici encore la spontanéité, l'intelligence ont disparu. Seulement, comme le rôle de celles-ci est peu apparent dans la vie de l'animal, leur absence est moins facile à saisir.
Chez le poisson, les troubles sont encore moins marquées, et il est évident que les désordres observés sont d'autant moindres que l'on descend l'échelle des êtres. La sensibilité persiste, en ce sens que l'animal répond aux excitations ; il voit, entend, sent, etc. ; la motilité persiste, puisqu'il se déplace et exécute des mouvements parfois fort complexes; mais il lui manque l'intelligence, la spontanéité, la mémoire, la volonté. Il n'interprète plus les images visuelles par exemple; il voit le danger sans émoi, il n'a plus Vidée du mal. Il est dans l'état où nous serions si nous étions transportés dans un monde où rien ne ressemblerait, même du
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plus loin, à ce que nous connaissons : nous ne saurions rien interpréter ; des images nouvelles se produiraient par des sens nouveaux, inimaginables, et n'évoqueraient aucune idée en nous, sauf celle-ci, cependant, qui manque à l'animal excérébré, en présence du monde terrestre, celle de l'étonnement. Nous comprendrions que nous ne comprenons pas, et lui ne le peut. Comme le dit Ferrier, l'animal excérébré, c'est une chambre noire sans plaque sensible. Il ne faut pas s'étonner de la complexité parfois grande de la réaction réflexe de l'animal privé de ses hémisphères cérébraux. Ce n'est toujours qu'un réflexe ; les centres coordinateurs des mouvements si complexes du vol, de la natation, du maintien de l'équilibre, etc., se trouvent non dans les hémisphères, mais, l'expérience le démontre, dans le cervelet, le mésocéphale et la base du cerveau, comme celui des mouvements cardiaques et respiratoires, dans le bulbe. Il suffit d'une excitation venue par l'œil, l'oreille, la peau ou les muscles même (sens musculaire) pour que l'activité spéciale, si complexe qu'elle soit, de ces centres, se manifeste. Malgré leur précision, leur complexité et leur caractère parfois en apparence si raisonné, si spontané, si voulu, les mouvements en question sont de simples réflexes quoique n'étant point des réflexes simples. Une fois que le réflexe a été satisfait, une fois qu'il a été obéi à l'excitation, l'animal reste immobile, sans passions, sans volonté, sans intelligence, sans mémoire, jusqu'au moment où une nouvelle excitation se produira. En. l'absence d'excitations, rien ne sera changé à cet état d'anéantissement de toute intelligence. Tel est l'enseignement fourni par les résultats de la méthode des ablations cérébrales.
Centres corticaux. - Flourens avait posé en principe la non-systématisation des facultés intellectuelles dans tout le cerveau. Il admettait que le cerveau peut subir des pertes considérables sans troubles permanents. « Toutes les fa-
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ciillés Je l'âme, occupant la même place dans le cerveau, dès qu'une d'elles disparaît, par la lésion d'un point donné du cerveau proprement dit, toutes disparaissent ; dès qu'une revient par la guérison de ce point, toutes reviennent *. »
Brown-Séquard et Goltz rejettent toujours la doctrine des fonctions localisées dans des territoires parfaitement délimités du cerveau, qui est généralement acceptée aujourd'hui par les physiologistes et les cliniciens. La doctrine de Flourens a dû, même pour ceux 'qui la défendent encore, devant l'évidence des faits perdre une partie de sa riifueur.
'Flourens. Recherches e.rpérimentales sur les propriétés et les fonctions du système nerveux.
Fig. Jl'2. — Coupe verticale de la substance grise d'une circonvolution cérébrale (d'après Meynerl) .
a, couche externe, claire à peliles cellules et à fibres à myéline. — b, couche de petites cellules pyramidales. — c, couche de grosses cellules pyramidales; au contact de ces deux couches, la zone translucide. — d, cellules polymorphes.— e, fibres de la substance blanche rayonnant jusqu'à la périphérie. (Testlt, A)iatomie.)
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Fig. 113. — iSclièma des circonvolutions (liêniisplière gauche)., (Testlt, Anatomie.)
s, scissure de Sylvius. — a^ sa branche ascendante. — i, sa branche horizontale. — r, scissure de Rolande. — pe. scissure perpendiculaire externe. — /*, sillon frontale supérieur. — /"-, sillon frontale inférieur. — ip, sillon inlerpariétal. — /', sillon temporal supérieur. — f% sillon temporal inférieur. — 0', sillon occipital supérieur. — 0=, sillon occipital inférieur. — F*, F-, F", F*, circonvolutions frontales. — P'. P-. Pa, circonvolutions pariétales. — T',T% T", circonvolutions temporales. — 0', 0% 0', circonvolutions occipitales.
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Le célèbre système phréiiologiquc de Gall peut êlrc considéré comme la première tentative de localisations des diverses Ibnctions attribuées au cerveau. Mais la médecine allemande était partie d'une idée radicalement fausse : Tanalogie complète de forme entre la boîte crânienne et le cerveau qu'elle renferme.
Excitation de la couche corticale. — Si à l'aide d'un courant faradique d'une certaine intensité (courant bien sensible à la pointe de la langue) on excite les différentes régions de la surface cérébrale d'un animal mammifère adulte, on n'observe aucun phénomène appréciable sur l'animal, quand les électrodes sont promené? à la surface de l'écorce occipitale ou temporale. Mais vers le tiers antérieur, dans la partie que contourne le sillon de Rolando ou son homologue chez les animaux (sillon crucial chez le chien), Télectrisation donne lieu à des phénomènes moteurs, et si les électrodes sont très rapprochées, le courant d'une intensité donnée, on n'observe que des mouvements localisés dans une région et toujours identiques pour un môme point excité.
Tel est le fait indéniable, démontré pour la première fois par les belles expériences de Fritsch et llitzig (1870) : l'excitation électrique de certaines zones de l'écorce cérébrale détermine des mouvements caractérisés et constants pour la zone excitée. Les auteurs concluaient qu'il existe des centres circonscrits, possédant des fonctions différentes et qu'il en était vraisemblablement ainsi pour toutes les fonctions psychiques.
Nous reviendrons plus loin sur la discussion et sur l'interprétation des faits, mais il faut d'abord établir les points acquis, hors de conteste, quelle que soit la théorie admise, et qui ont été étudiés par Ferrier, Horsley, etc.
Deux méthodes permettent d'aborder la question : l'excitation électrique ou autre (chimique, mécanique) des régions, leur extirpation.
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La localisation des mouvements est d'autant plus nette que l'on s'avance dans l'échelle animale, encore ne s'agit-il ici <|ue des mammifères, car l'excitation du cerveau des autre?
¥iii. 114. — Schéma du cerveau de chien (Fritsch el Ilitzig).
Le triangle indique le centre des muscles du cou, la croix, le centre des muscles extenseurs et adducteurs de la patte antrrieure. la hachure, le centre pour les membres postérieurs, le cercle pour la face.
vertébrés n'a donné que des résultats nuls ou trop incertains.
Sur le chien on peut circonscrire très nettement les mouvements de flexion, d'abduction des membres, des yeux. Mais c'est surtout sur le singe que la systématisation des centres a pu être faite avec précision.
En avant et en arrière de l'extrémité inférieure de la scissure de Rolandose trouve la zone des mouvements de la face.
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au centre des circonvolutions pariétales et frontales, la zone du membre antérieur, comprenant une série de centres très nettement difîérenciés.
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A côté de ces mouvements primaires, il existe des mouvements combinés ayant leurs centres dans la partie postérieure du milieu de la circonvolution frontale (Ilorsler et Beevor).
D'après Munk, c'est dans le lobe frontal que résideraient lei? centres des mouvements du tronc et il explique le faible développement de cette région frontale chez la plupart des mammifères par le peu de mobilité même de leur tronc.
François Franck a émis, mais comme simple hypothèse que les régions antérieures dont l'excitation reste sans effet seraient surtout modératrices, par le faisceau frontal, accolé au faisceau pyramidal, elles exerceraient une action frénatrice sur les centres inférieurs.
A cette hypothèse peut se rattacher une autre conception. Les enfants, les nouveau-nés en général, présentent très souvent des convulsions. OrSoltman, puis Setschenof ont montré que chez l'animal nouveau-né,' la zone motrice n'était pas excitable ; les recherches histologiques montrent également que les zones motrices n'acquièrent leur constitution complète qu'un certain temps après la naissance.
Or si la zone motrice n'est pas excitable, il doit en être de même de la zone frénatrice. et c'est ainsi que l'on peut expliquer la fréquence des mouvements convulsifs chez les enfants.
Epilepsie corticale. — Quand l'excitation électrique portée sur la zone motrice atteint une certaine intensité et une certaine durée, au lieu d'un mouvement simple, on observe une série de mouvements convulsifs qui au début sont localisés dans le membre correspondant à la région excitée, puis se généralisent et peuvent occuper tout le corps. Le mouvement convulsif est dans sa première phase, tonique, c'est-à-dire que la région convulsée est en contracture et le graphique qui dans ces conditions indique une ligne ascentionnelle, puis un plateau plus ou moins ondulé, suivant que la contracture tétanique est plus ou moins complète, à cette phase tonique succède la phase clonique constituée par des secousses d'intensité et de rapidité variable. L'attaque épile^ptique persiste un certain temps après l'excitation, avec
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un fort courant, et si l'on applique les électrodes un tcni[)s très court, elle peut ne se produire qu'après le retrait des électrodes. Nous reviendrons plus loin sur les couditions sp<;ciales.
Destruction partielle de la couche corticale, — Si Texcitation électrique des régions cérébrales a permis d'indiquer l'existence de points excitables correspondant à des mouvements déterminés, la destruction de ces mêmes régions peut donner des indications sur leur fonclionnement. Il n'est pas inutile de rappeler que la première localisation cérébrale, le centre du langage articulé, a été démontrée grâce à l'observation de lésions de la troisième frontab^ gauche.
Plusieurs méthodes ont été employées pour détruire les régions étudiées. Goltz, de Strasbourg, employait un jet d'eau violent, lancé par un trou pratiqué dans la boite crânienne {Durchspïdungsmethodc). Il obtenait ainsi de vastes lésions destructives de la substance grise corticale, mais ces lésions n'étaient point localisées, pouvaient s'étendre même jusqu'aux corps opto-striés. Il est préférable d'employer soit la cautérisation au thermo-cautère, soit le bistouri qui permet de localiser mieux encore la région. L'hémorragie produite par l'incision s'arrête rapidement avec une plaque d'amadou, et il est important de noter avec quelle facilité les animauxopérés (quand la lésion n'est pas trop profonde), se remettent facilement, si l'on a pris les précautions antiseptiques nécessaires.
Si sur un chien on extirpe à l'aide du bistouri la zone motrice de la patte antérieure, zone située en avant du sillon crucial et qu'il est facile de reconnaître par l'excitation préalable avec un courant faradique, on observe après le réveil de l'animal une paralysie incomplète de la patte antérieure du côté opposé à la lésion. L'animal peut se tenir debout, marcher, mais sa démarche est chancelante el, signe cara<'-
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téristique et constant, il appuie cette patte sur sa face dorsale et non sur sa face plantaire. De tous les symptômes observés, celui-ci est peut-être le plus constant.
Gollz insiste surtout sur la disparition des mouvements intentionnels. Les mouvements automatiques tels que la marche peuvent encore se faire, mais il n'en est plus de même de certains mouvements où la volonté intervient plus directement. Si Tanimal avait été dressé à donner la patte, il ne donnera plus celle du côté opposé à la lésion quand on la lui demandera, il ne s'en servira plus pour maintenir l'os qu'il veut ronger, etc.
Chez le singe, les zones motrices étant mieux circonscrites, les mouvements des membres plus compliqués, mieux définis, l'étude est encore plus intéressante et les recherches de Ferrier. de Luciani, de Tamburini, de Horsley ont montré que les paralysies obtenues par la destruction partielle de la région circum-rolandique étaient beaucoup plus complètes et surtout plus durables que chez le chien.
Outre la perte de la motricité, il existe également des troubles de la sensibilité tactile (Tripier, Munk, Seppili).
Plusieurs hypothèses ont été émises pour expliquer les troubles fonctionnels observés :
Les centres corticaux sont purement moteurs et commandent directement les mouvements musculaires (Ferrier).
Les centres moteurs corticaux sont le siège des images ou représentations motrices qui précèdent toujours Faccomplis- ^ement d'un mouvement volontaire et sont nécessaires pour l'exécution de ces mouvements. Les centres idéo-moteurs étant supprimés, les images motrices sont perdues, d'où la paralysie (Gharcot).
François-Franck et Gley y voient surtout des centres de représentation ou d'associations volontaires des divers mouvements, déterminant ceux-ci de la même manière que se produisent les actions réflexes : ils sont moteurs parce qu'ils commandent joar une action psychique à des appareils moteurs.
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Pour Miiiilv, la région connue sous le nom de zone motrice doit être appelée également zone sensitive et, de même que Schiiî, il admet que c'est la disparition de la sensibilité tactile qui entraîne les désordres moteurs observés.
Hitzig et Nothnagel expliquent l'incertitude des mouvements parla perte du sens musculaire.
Les troubles moteurs observés à la suite de la destruction d'une partie du la zone motrice sont souvent passagers. Quand la lésion a été circonscrite en surface et en profondeur, on voit assez rapidement, chez le chien au moins, les troubles moteurs s'amender, la marche redevenir régulière^ assurée, la patte ne se fléchit plus et les mouvements intentionnels eux-mêmes reparaissent dans le côté touché.
Chez le singe, les accidents, ainsi que nous le disions plus haut, persistent au contraire et les observations cliniques montrent qu'il en est de même chez rhomme.
Cette restitution fonctionnelle, même chez le chien, n'est jamais absolument complète (Goltz et Luciani). Un examen délicat montre qu'il persiste toujours une certaine incertitude dans les mouvements voulus et ce retour à l'intégrité des fonctions n'a lieu que pour de faibles lésions.
Pour expliquer cette restitution fonctionnelle, plusieurri^ hypothèses ont été émises :
1° Resiilution par réparation partielle de la lésion. — Cette hypothèse repose sur le fait des régénérations de substance cérébrale observées par Philippeaux chez la salamandre, par Mathias Duval et Laborde chez la poule, après l'ablation du cervelet. Les connaissances histologiques actuelles ne permettent pas jusqu'ici de lui accorder une imjtortance réelle.
2-' Suppléance par la zone motrice du côté opposé (Ferrier^ Soltman. liroadbent). — Cette hypothèse ne saurait être admise, étant donné que si sur un chien primitivement opéré du côté droit, et chez le(|uel on a observé la restitution fonctionnelle, on extirpe la zone motrice correspondante du côté
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^'auche, on n'observe aucune paralysie nouvelle dans le côté primitivement paralysé (côté gauche), mais les phénomènes caractéristiques dans le côté droit, c'est-à-dire correspondant à la nouvelle zone touchée (Carvdle et Duret).
3*^ Suppléance par les corps si ries (Ferrier).— Les corps -triés remplissent les fonctions dont s'acquittaient les centres moteurs avant leur destruction. Pour Ferrier, en etîet, les couches optiques et les corps striés constituent un mécanisme i^ensorio-moteur, représentant à l'état rudimentaire les centres corticaux supérieurs. Il existerait un premier cercle d'actions excilo-motrices automatiques, constituant le petit circuit de Ferrier, alors que le gra/id circuit constitué par les centres corticaux est destiné essentiellement à Télaboration des sensations conscientes. Chez les animaux au cerveau moins développé que le singe et l'homme, le petit circuit pourrait suffire et suppléer au besoin la zone corticale, alors que chez Thomme et le singe il serait insuffisant, d'où les paralysies durables observées chez ces derniers.
4'- Suppléance par les centres médullaires (Marique). — Cette hypothèse se rattache à la précédente. Elle a été émise par François, Franck et Pitres et reprise par Marique. La moelle possédant à l'élat latent la capacité d'assurer les mouvements associés, et quand les centres supérieurs font défaut, cette capacité peut se développer par l'éducation mais sans pouvoir donner naissance néanmoins à des mouvements compliqués véritablement volontaires. François, Franck et Pitres attirent l'attention sur l'importance durôlejoué par le faisceau pyramidal dans les troubles moteurs consécutifs aux lésions corticales. Ces troubles sont proportionnels au développement du faisceau pyramidal. Nuls chez les animaux qui n'ont pas de faisceau pyramidal distinct, ils sont légers et passagers chez les animaux au faisceau pyramidal grêle ou incomplet, graves et permanents chez les sujets donl le faisceau pyramidal est volumineux singe, homme).
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o" Suppléance par les régions voisines (Goltz). — Carville et Duret, admettant la théorie de Flourens, de Vulpian sur la suppléance des différentes régions du cerveau, émirent l'opinion que la guérison des troubles moteurs s'explique par la formation de nouveaux centres fonctionnels dans des points voisins de l'écorce grise motrice du même côté, à mesure qu'on les détruit. — Cette théorie ne résiste pas à la critique expérimentale. Si. quand les troubles ont disparu, on détermine de nouvelles lésions dans les zones non excitables, mais voisines des centres moteurs, on ne fait pas reparaître les troubles constatés lors du premier traumatisme, ce qui devrait se produire cependant si ces régions avaient acquis désormais le rôle moteur des parties primitivement détruites, de même l'excitation électrique des zones voisines ne détermine jamais les réactions motrices observées quand on excite la zone entourant le gyrus (Lussana et Lemoigne).
Action inhibitrice. — L'action des centres nerveux corticaux a été expliquée par Brown-Séquard par un procédé spécial, ou plutôt par un mécanisme que l'on rencontrerait fréquemment, d'après l'éminent physiologiste, dans l'étude des fonctions nerveuses : l'inhibition. La lésion nerveuse produit des symptômes, non pas à cause de la destruction d'un organe auquel étaient dévolues certaines fonctions spéciales, mais en raison de l'irritation de certaines parties qui ne sont pas détruites, mais qui entourent celles qui l'ont été. Cette irritation, partant d'un point, s'irradie dans d'autres parties et arrête leur action, de la même façon que la galvanisation du nerf vague arrête l'activité des cellules ner- \euses qui animent le cœur (Brown-Séquard, 1876).
Cette théorie est générale, en ce qui concerne plus spécialement la zone corticale du cerveau. Brown-Séquard, visant surtout les effets des lésions observées en clinique, formule ainsi ses conclusions : Les symptômes dans les affections organiques de l'encéphale n'ont leur origine, ni dans la perte d'une fonction appartenant exclusivement à la partie lésée, ni dans l'effet direct d'une manifestation de propriété spéciale de cette partie. On conçoit, dans cette hypothèse, comment il est facile d'expliquer la disparition des troubles observés après la destruction de ces régions. Il n'y a plus de suppléance à invoquer, les phénomènes d'inhibition ou d'arrêt, qui peuvent, suivant Goltz, persister très longtemps, s'amendent'
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quand la lésion irritative se guérit, mais il esi plus dil'ficile d'expliquer les troubles durables, les phénomènes que Goltz appelle encore phénomène de déficit; le caractère, en eli'et, des effets inhibitoires est d"étre passagers.
Excitabilité corticale. — La doctrine des localisations cérébrales motrices repose essentiellement sur les résultats obtenus en excitant la zone corticale, ou en détruisant la zone.
Il est xm point hors de conteste, c'est que l'excitation électrique portée sur certains points détermine des mouvements localisés dans telle région. Mais l'excitation met-elle en jeu l'appareil cortical luimême ou bien l'excitation ne donne-t-elle lieu à des mouvements que par une propagation aux organes nerveux situés plus profondément.
Les adversaires des localisations cérébrales ont invoqué la diffusion du courant électrique jusqu'au centre ovale et par là jusqu'aux ganglions inférieurs.
A cette objection, les localisateurs, les phi'énologistes actuels, suivant l'expression ironique de Goltz, répondent par une série d'arguments et de démonstrations expérimentales :
L'excitation mécanique de la zone motrice détermine des effets semblables à l'excitation électiùque, quoique moins énergiques dans le côté opposé du corps (Luciani, Couty). On observe également des l'éactions douloureuses. On peut même obtenir les réactions épileptif ormes comme avec l'excitation électrique.
Mais les effets obtenus par ce procédé sont toujours beaucoup plus faibles qu'avec l'excitation électi"ique, il faut des conditions d'excitalùlité toutes spéciales pour obtenir les effets moteurs, encore ces derniers sont-Us très passagers. Cette disparition rapide de l'excitabilité mécanique est même invoquée par les partisans de l'excitabilité corticale, contre ceux qui, comme Vulpian, Couty, ne voient même dans l'excitation mécanique qu'une irritation ii-ansmise aux fibres blanches sous-certicales. L'excitation mécanique reste sans eff'et sur cette substance blanche quand on a enlevé la zone corticale.
Contre l'excitabilité électrique on a invoqué la diff'usion possible des courants à haute tension comme les courants faradiques généralement employés, soit que la transmission ait lieu simplement à travers la substance grise corticale, ou par lintermédiaire de conducteurs inertes au point de vue fonctionnel : vaisseaux et nerfs de la première.
Première objection : les excitations corticales traversent, comme
elles le feraient d'un corps bon conducteur quelconque, toute la
niasse encéphalique et vont agir sur les organes basilaires. Cette
• >pinion est contredite par une série de faits ;
l-^ Les courants qui arrivent à la substance blanche sont très
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j;iil)los iuus([iril3^ne i)Ouvent élre décèles par la méthode téléphonique, en introduisant des électrodes reliés à un téléphone dans la substance l)lanche, on ne perçoit en effet aucun son quand on excite la substance corticale par un courant induit. Or le téléphone indique des variations de potentiel qui. sont insuffisantes pour agir sur le sciatique d'une grenouille (d'Arsonval et Dupuy).
2° La section |u'atiquée dans l'épaisseur du centre ovale (Pulnaui, Braun), dans la cipsule interne (Carvillo et Duret), qui permet la conductibilité électrique, mais non la conduction physiologique, suffit pour supprimer les efl'ets moteurs de l'excitation de la zone motrice.
Si l'excitation électrique ne peut gagner par diffusion les centres opto-striés, elle peut néanmoins atteindre les couches blanches immédiatement sous-jacentes, et c'est à cette excitation que certnins pliysiologistes, et non des moindres, Vulpian entre autres, .iltribuent les réactions motrices observées lors de l'excitation corticale. Contre cette opinion, François-Franck a répondu en montrant que les réactions motrices sont différentes quand l'écorce est comprise dans le circuit d'excitation ou quand elle est rendue indépendante.
V La substance grise est plus excitable que la substance blanche (Carville et Duret, François Franck, de Varigny). Cette affirmalion a été contredite par Vulpian, qui sans détruire la zone corticale, introduisant une électrode isolée jusque dans le centre ovale, l'autre étant appliqué sur la muqueuse nasale, a vu que les réactions motrices étaient obtenues avec des courants plus faibles que lorsqu'on excitait la surface du gyrus. François Franck objecte à cette exiiérience que dans ces conditions le lobe antérieur du cerveau tout entier est traversé par le courant et que par suite la substance corticale se trouve traversée par des courants beaucoup plus denses que lorsqu'on applique les électrodes à la surface du cerveau.
Enfin, et c'est là un point capital, le tétanos que l'on obtient par l'excitation de l'écorce diffère complètement de celui obtenu en excitant directement la substance blanche. Après l'excitation du centre ovale on constate une descente brusque dans le graphique, alors que l'excitation de la zone corticale est toujours suivie d'un tétanos secondaire.
Une autre preuve en faveur du rôle actif de l'écorce, c'est la comparaison des retards du mouvement réactionnel suivant que les excitations portent sur l'écorce ou sur la substance blanche. Après l'ablation de la couche de substance grise qui recouvre le centre ovale, le retard de la secousse musculaire sur l'excitation diminue de un quart ou de un tiers en moyenne (Heidenhain et Bubnofe. François Franck). '
L'accès épileptif orme observe après rexcitatioii de la zone corticale est-il nécessairement fonction de ce centre, peut-on l'obtenir p;ir l'excitation des couches sous-jacentes ? Vulpian affirme le fait. L'excitation des faisceaux blancs sous-jacents au gyrus sygmoide chez le chien, par le procédé déjà décrit de l'électrode isolé, enfoncé en ce point, suffirait, même avec un courant plus faible, pour obtenir l'accès épileptiforme, et l'on obtient encore le même résultat quand la zone corticale a été détruite au thermo-cautère.
François Franck, au contraire, affirme que la substance blanche hémisi)hérique, soit dans le centre ovale, soit même au niveau de la capsule interne, est sans influence épileptogcne, tandis que la couche corticale jouit seule de cette propriété.
Les critiques faites à la méthode de Vulpian et exposées plus haut ])ersistent pour le cas particuUer en question, puisque la méthode est la même, et même quand l'écorce est enlevée, ce qu'il est difficile de réaliser complètement, on peut, dans la méthode à large dillusion de Vulpian, évoquer l'excitation de la zone homologue du côté opposé.
Centres du langage. — La première démonstration d'un centre fonctionnel localisé dans le cerveau est due à un clinicien français, à Bouillaud, qui établit que chez certains malades qui avaient perdu la faculté de parler, on trouvait une lésion intéressant le lobe frontal. Aussi n'hésite-t-il pas à faire de cette région le siège du langage articulé, Torgane législateur de la parole. Les indications de Bouilland étaient très vagues. Les Dax, père et fils, resserrent de plus près la question, en indiquant que la lésion porte dans ce cas dans le voisinage de la scissure de Sylvius et dans l'hémisphère gauche.
Enfin Broca, après une étude très serrée, donne le siège exact de la lésion. Dans V aphasie, c'est-à-dire dans la perte partielle ou totale de la mémoire de Tarticulation des mots, dans la majorité des cas, on trouve une lésion occupant le tiers postérieur de la troisième circonvolution frontale.
Mais depuis la découverte de Broca, la question de l'aphasie s'est compliquée, et il en est peu qui ont été aussi étudiées et qui ont permis de mieux comprendre la complexité des fonctions psychiques.
CENTRES DU LANGAGE
Le pied de la troisième circonvolution frontale gauche est le siège de la mémoire de rarticulalion des mots, le fait est établi; mais il existe chez certains malades d'autres troubles du langage (langage parlé ou langage écrit) qui ne constituent pas l'aphasie proprement dite, qui ne sont pas d'ordre moteur, mais d'ordre sensoriel. C'est ainsi qu'il peut exister.
De la surdité verbale. — Le sujet ne comprend plus le sens des mots, bien qu'il en perçoive le son, la direction, l'intensité; il a perdu en un mot la mémoire auditive des mots. l\ peut lire, écrire, parler même, mais les paroles qu'on prononcé devant lui n'éveillent plus aucune idée. Ayant perdu le sens auditif des mots, les phrases qu'il prononce luimême ne correspondent pas à sa propre pensée; il dit un mot pour un autre, il est paraphasique('n:apà, à côté; csdcatc;, parole). Les oljservations cliniques tendent à faire admettre dans la partie postérieure de la première circonvolution temporale gauche le siège de cette faculté.
De la cécité verbale. — Le malade, dans ce cas, voit les objets, distingue les lettres, les caractères, mais il ne peut leur donner leur signification. Un 0 au tableau noir est un grand cercle, un A un chevalet; il ne peut lire, les signes conventionnels de l'écriture n'ayant plus pour lui aucun sens et constituant de véritables hiéroglyphes indéchiffrables; il a donc perdu la mémoire visuelle des mots. Le sujet qui est dans l'impossibilité de lire une lettre, peut néanmoins l'écrire sans pouvoir la relire, la faculté de la reproduire est alors conservée, la lésion ne porte pas alors sur un des centres du langage, mais sur les centres visuels euxmêmes sur le centre visuel des mots écrits. Les autopsies montrent qu'il existe dans ce cas une lésion dans la partie postérieure de la deuxième circonvolution pariétale gauche.
De Vagraphie. — Le sujet comprend quand on lui parle, peut reconnaître les caractères et même lire, mais il est dans l'impossibilité de reproduire lui-même ces caractères, de les
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copier même, au moins en tant que lettre, car dans certains cas, il arrive à les dessiner, mais en suivant exactement alors le modèle indispensable qu'il a sous les yeux. Si ce sont des caractères imprimés, il ne pourra, par exemple, copier en écriture cursive. Il y a donc perte de la mémoire des mouvements de l'écriture, c'est ce trouble fonctionnel qui a été désigné sous le nom à' aphasie de la main, mais à tort, car la main ne joue ici aucun rôle spécial. Un individu normal peut tracer des caractères avec son pied, avec un crayon dans la bouche, l'acrraphique ne le peut pas. On admet comme siège le pied de la seconde circonvolution pariétale.
Il est évident que les cas ne se présentent pas toujours avec cette netteté de caractères, qu'ils sont souvent mélangés; néanmoins, on voit qu'envisagée dans son sens le plus large, l'intégrité complète du langage ne saurait exister sans rintégrité d'un certain nombre de centres, et il est certain que les recherches ultérieures découvriront d'autres conditions encore.
FONCTION SIÈGE AKATOHIQt'E CONSÉQUENCE DE LA LÉSION
Mémoires des mouvements
de rarticulation de la voix. Pied de 3. F. G. Aphasie motrice. Mémoire des mouvements
de récriture Pied de 2. P. Agraphie.
Mémoire auditive
des mots. 1 T G Surdité A^erbale.
Mémoire visuelle
des mots. 2. P. G. partie postérieure. Cécité verbale.
Centres corticaux des sens spécifiques. — Chacun de nos sens spéciaux possède dans l'écorce cérébrale un ou vraisemblablement plusieurs centres dans lesquels s'élaborent les sensations auxquelles donnent lieu l'excitation des nerfs spéciaux par leurs excitants physiologiques : lumière pour l'œil, son pour l'oreille, etc.
C'est ainsi que Ton est conduit à admettre l'existence de
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centres psycho-optique, psycho-acoustique, psycho-gustatifs, et psycho-olfactifs.
Centre psycho-optique. — Lorsque sur un chien on détruit la région moyenne ou pariétale de la deuxième circonvolution externe occipitale, ou constate que la vision est abolie du côté opposé à la lésion, eu partie du moins, et que la cécité est complète si les deux régions homologues sont détruites. La même expérience peut être faite sur le singe.
Les animaux sont alors frappés de cécité psychique, c'està-dire que le fonctionnement de l'appareil optique reste intact, la rétine continue à être impressionnée par la lumière, le nerf optique transmet ces impressions, mais le centre où s'établissent ces impressions, où elles sont transformées est détruit. Toutefois un point délicat était soulevé entre Munk et les physiologistes italiens Tamburini et Luciani.
Alors que Munk admet que l'ablation corticale détermine une amaurose cérébrale, c'est-à-dire la perte des sensations visuelles, Luciani soutient au contraire qu'il n'y a qu'une cécité psychique, c'est-à-dire que le centre cortical de la vision ne préside qu'à l'élaboration psychique des sensations visuelles, ces dernières ayant pour siège les noyaux inférieurs : corps optiques et tubercules quadrijumeaux.
Après la destruction de la région pariéto-occipitale d'un seul côté, la cécité psychique n'est pas totale pour l'œil du côté opposé et la vue est également touchée pour le second. Tous les observateurs ont vu qu'il y avait hémianopsie bilatérale homonyme, c'est-à-dire que la cécité porte sur les images reçues par les deux tiers internes delà rétine de l'œil du côté opposé et le tiers externe de la rétine de l'œil du côlé correspondant. La décussation partielle des libres optiques permet d'expliquer ce symptôme. Pour Munk, chaque élément rétinien est en relation directe avec un centre d'idéation corticale, et l'ablation de ce point détermine sur la rétine un véritable punctum cœcum nouveau, permanent.
Cette manière de voir n'est pas partagée par les physiologistes italiens, qui n'admettent pas cette systématisation absolue des fibres rétiniennes et des centres corticaux. Pour eux, au contraire, ils s'appuient surtout sur ce fait que la cécité psychique est presque toujours transitoire, même après de larges extirpations du lobe occipital; on ne saurait localiser exactement le centre de la vision dans la zone occipitopariétale. Ce centre est en relation avec les autres centres cortico-frontaux par exemple; il existe, suivant l'expression de l'auteur, un véritable engrenage des sphères sensorielles et psycho-motrices. Cette idée de Tengrenage des centres cérébraux est du reste une idée générale qui domine l'école italienne, il est évident qu'il existe des connexions nombreuses entre les difTérents centres, que l'élaboration d'une idée implique la mise en jeu d'une série de cellules diversement placées. Il découle encore de ces faits qu'une lésion psychique peut se produire sans que le centre même soit touché; il suffit que les connexions, réunissant un centre donné à ceux dont le fonctionnement est indispensable pour l'élaboration de l'image, soient détruits. C'est ce que Déjeriiie a montré dans un cas de cécité verbale. Le pli courbe, centre des images optiques des lettres, était iotact, le centre visuel commun également ; mais la lésion siégeant au cuneus interrompait les relations nécessaires entre les deux centres. Ici encore la clinique a précédé l'expérimentation. C'est Panizza, en 1855, qui appelait l'attention sur la cécité consécutive à la lésion des circonvolutions postérieures. Depuis, le cas d'hémianopsie bilatérale homonyme, consécutive à la lésion des lobes occipitaux, a été souvent constatée et certaines hallucinations visuelles ont pu être expliquées ainsi. (Voir Nerfs optique.)
Centre psycho-auditif. — Le centre psycho-auditif est localisé par Luciani dans le lobe temporal.
Les deux sphères sensorielles auditives et optiques n'ont
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pas de limites déterminées; elles s'engrènent, suivant l'expression de Luciani, l'une dans l'autre. Les expériences sur les animaux, déjà si dilUciles quand il s'agit de la cécité psychique, sont plus obscures encore quand on veut étudier les troubles de l'audition.
Après l'ablation d'une région auditive, on observe une diminution de l'acuité auditive, mais non une surdité complète, puis les troubles s'atténuent. Et on admet que l'animal ne comprend plus la signilication des sons, qu'il ne répond plus à son nom, bien qu'il continue à entendre le son.
Comme pour le centre optique, Luciani admet que le centre auditif cortical est destiné à l'élaboration des images acoustiques, les sensations elles-mêmes étant reçues dans les centres inférieurs.
En clinique, on a pu étudier de nombreux cas de surdité verbale, dans lesquels le malade ne comprenait plus le sens des mots (amnésie verbale), et l'autopsie a souvent montré des altérations des première et seconde temporales. On a même, en s'appuyant sur une observation, établi que la première temporale gauche était le siège de la perception acoustique des mots, tandis que les deuxième et troisième auraient pour fonction de conserver les images acoustiques verbales nécessaires à l'expression des idées (Seppilli).
Centres psycho-olfactif et psycho-gustatif. — Le centre olfactif, chez le chien, siégerait en avant et au-dessous de la scissure de Sylvius et sur la corne d'Ammon,
Contrairement à ce que l'on constate pour les sens de la vue et de l'ouïe, l'innervation ne serait pas croisée (Ferrier), ou du moins la partie subissant la décussation serait très faible, comparée aux libres directes (Luciani). Chez l'homme il existerait autour de la scissure de Sylvius une région en rapport avec l'odorat. Perte de l'odorat l'anosmie) de la narine gauche correspondant à une embolie de laT sylvienne (Notta). Hallucination de l'odorat avec lésions de la corne d'Ammon (Frigerio).
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Quant au centre du goût, les notions acquises à ce sujet sont trop vagues jusqu'ici pour permettre une localisation : base et face interne des hémisphères.
Centres corticaux de l'homme. — Dans le courant de cette étude sur les centres corticaux, il a été souvent question des troubles observés sur l'homme.
L'analogie de configuration qui existe entre le cerveau du singe et celui de l'homme permet d'établir une première topographie des centres cérébraux en concluant du singe à l'homme, mais cette topographie ne peut devenir définitive que lorsque les observations cliniques et anatomo-pathologiques viennent confirmer les déductions primitives. C'est, ainsi qu'on l'a vu plus haut, ce qui s'est produit généralement.
La constatation d'attaque d'épilepsie partielle, localisée à un membre, ou même à un segment de membre, et qui a été décrite par Ilugling Jackson, d'où son nom d'épilepsie jacksonnienne, est totalement assimilable aux épilepsies obtenues chez l'animal par l'excitation d'une zone motrice; l'autopsie montre, dans la majorité des cas, qu'il existe alors une lésion de la zone motrice correspondante, et la connaissance exacte de ces zones, des points de repère pour y arriver, a permis au chirurgien de pénétrer jusqu'à la cause du mal et souvent de la détruire. La chirurgie cérébrale repose désormais sur une base scientifique précise grâce aux recherches des physiologistes et qu'il est utile d'indiquer brièvement.
Centres psycho-moleurs. — La zone motrice cliez l'homme se trouve répartie autour du sillon de Rolando, principalement sur la frontale ascendante, sur la pai'iétale ascendante et sur le lobule paracentral.
Les hémiplégies totales d'origine corticale indiquent une lésion étendue de ces centres; quand la paralysie est partielle, on peut au contraire localiser la lésion.
Le centre moteur du bras se trouve dans la région supérieure et moyenne de la frontale ascendante.
Le centre pour la Jambe, dans la partie supérieure de la pariétale ascendante.
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Le centre facial occujic Ja parlie inlerieure de la fronlak ascendante et la réj^ioji postérieure des deuxièmes et troisièim < frontales.
Le centre du cou et de la nuque, dans la partie postérieure de la deuxième frontale.
Nous avons donné plus haut les centres du langa^^c : aphasie, a^îraphie, surdité verbale, cécité verbale.
Les centres psycho-sensoriels, ainsi ([ull a été dit plus haut, occupent la région occipitale, dans les environs du pli courbe.
Cette topographie est loin detre définitivement arrêtée; les physiologistes et les cliniciens ne sont pas d'accord sur les limites précises à assigner à ces divers centres. L' « engrenage » , qu'ils présentent entre eux, suivant l'expression de Luciani, entraîne forcéinen* un défaut de précision dans ces déterminations.
Conditions de la vie du cerveau. — Après avoir étudié la physiologie spéciale des différentes parties qui constituent If cerveau, il y a lieu de passer à l'examen des lois générale^ qui régissent la vie des cellules cérébrales. Ces lois n'ont pade caractères qui les distinguent spécifiquement de celles qui régissent la substance nerveuse en général; elles méritent néanmoins, par suite de la délicatesse même et de la placo supérieure que le cerveau occupe dans Téchelle des organes, d'être étudiées séparément.
Circulation cérébrale. — Lapport du sang au cerveau est largement assuré par les deux carotides et les deux vertébrales, en communication directe par l'hexagone de Willis. En sorte que, théoriquement, la ligature de trois de ces vaisseaux ne peut amener l'anémie localisée d'une région du cerveau. En fait, chez le cliien, la ligature des quatre vaisseaux est même insuffisante pour amener cette anémie, les artères de la moelle épinièie par leurs anastomoses avec les spinales assurant une irrigation suffisante (Duret).
Chez l'homme, la ligature d'une seule carotide a quelquefois suffi pour déterminer la syncope.
La disposition du réseau artériel qui se subdivise en un lacis complet dans la pie-mOre a pour objet de modérer, de régulariser l'aftlux du sang 'ans le cerveau.
756 nÉMISPUÈRES CÉRÉBRAUX
A propos du système vasculaire de retour, il n'y a pas lieu de signaler la protection accordée par la dure-mère au sinus veineux pour empêcher leur aplatissement.
Mouvement du cerveau. — Le cerveau, comme tous les organes, éprouve an moment de la systole cardiaque, par suite de l'afflux du sang, une augmentation de volume, c'est le pouls total.
On peut observer des oscillations sur les fontanelles des nouveau-nés, mieux encore, chez les individus ayant subi un traumatisme du crâne.
Les graphiques obtenus dans ces conditions montrent que les courbes sont influencées par trois causes : i^ les pulsations cardiaques qui donnent lieu à une oscillation isochrone avec la systole; 2'^ des oscillations plus étendues dépendant de la respiration qui agit surtout en arrêtant le retour du sang veineux pendant l'expiration en accélérant au contraire le cours de ce sang pendant l'inspiration ; 3° des ondulations atfectant la courbe et qui seraient dues à des modifications dans la tonicité des vaisseaux (courbes de Traube).
Rôle du liquide céphalo-rachidien. — Tous les organes, par suite même de leur irrigation, présentent des changements de volume, mais le cerveau enfermé dans une sphère inextensible comme la boite crânienne se trouve dans des cenditions particulières qui appellent un mécanisme spécial pour éviter la compression rythmique de ses cellules.
C'est au liquide céphalo-rachidien qu'est dévolu ce rôle protecteur. Ce liquide qui remplit le vide compris entre la masse cérébro-spinale et la boite osseuse qui l'enferme, oscille continuellement de la cavité crânienne à la cavité spinale. Magendie évalue sa quantité à 60 grammes, mais il se reproduit très rapidement après une ponction.
Quand le sang arrive au cerveau, il reflue vers la moelle; la cavité spinale n'est pas absolumentinextensible. En effet, à chaque articulation vertébrale se trouvent des lames fibreuses
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ijiii peuvent se laisser distendre, permettant ainsi au cerveau de se dilater sans éprouver de compression. Ce mécanisme indiqué très nettement par A. Richet, en 1857, n'a pas été admis par tous les physiologistes.
Uocliefontaine, Mosso n'admettent pas le reflux du liquide céphalo-rachidien vers la moelle ; pour Mosso c'est le sang du système veineux qui au moment de l'afflux artériel s'échapperait du cerveau pour éviter la compression de cet orirane.
De ranéraie cérébrale. — L'anémie cérébrale peut se réaliser expérimentalement par plusieurs procédés : la décapitation, la ligature des gros vaisseaux, l'injection d'air ou de poudre inerte dans les vaisseaux.
Quand l'anémie est absolue, la perte des fonctions cérébrales a lieu immédiatement et toutes les légendes qui ont été rapportées sur les mouvements conscients observés sur des têtes de décapités sont absolument fausses.
Mais dans ce grand traumatisme , plusieurs facteurs entrent en jeu. Il n'y a pas seulement que l'anémie cérébrale; il faut ajouter encore les phénomènes d'inhibition produits par la section de la moelle (P. Love).
Quand ou injecte une certaine quantité d'air par la carotide (bout périphérique), on voit l'animal présenter un spasme tétanique généralisé auquel succède bientôt la résolution complète et la mort. On connaît en chirurgie de nombreux cas de morts qui ont été attribués à l'introduction de l'air dans le cerveau à la suite de l'ouverture des veines de la région cervicale.
L'anémie cérébrale entraîne immédiatement la disparition des manifestations vitales, mais il n'en résulte pas que les cellules cérébrales soient alors et irrémédiablement frappées de mort. Elles conservent encore leur vitalité à l'état latent, et il suffira d'un nouvel apport de sang oxygéné pour ramener la vie dans l'organe cérébral. Astley Gooper puis Brown-
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Séquard ont réalisé cette expérience en arrêtant la circulatation encéphalique, puis, après avoir constaté la mort apparente de la tète, ils ont vu, quand on laissait se rétablir la circulation , toutes les fonctions cérébrales reparaître (après dix-sept minutes d'anémie).
Sur un chien décapité, Brown-Séquard, injectant par les troncs artériels du sang oxygéné, a fait revenir les mouvements spontanés des yeux et des muscles de la face, résultat que Legallois avait déjà prédit en 1812.
Hayem et Barrier, en pratiquant la circulation artificielle immédiatement après la décollation, auraient constaté non seulement des mouvements spontanés, mais encore des mouvements volontaires : mouvements du globe oculaire, redressement des oreilles à Fappel de la voix, efforts de lappement quand on approche une écuelle d'eau près de la gueule.
Un jeune physiologiste, enlevé trop tôt à la science, P. Loye, a repris cette étude avec une grande précision et une grande sûreté de méthode.
Il n'a pu reproduire les mouvements volontaires signalés par les auteurs précédents, mais il s'est attaché surtout à montrer combien il était difficile de distinguer un mouvement réellement volontaire, raisonné, d'un mouvement spontané, automatique. Décapitant des animaux plongés dans le sommeil chloroformique,il a vu, en effet, se produire certains mouvements, des yeux, de la langue, qu'il est impossible de considérer comme volontaires cependant, étant donnée l'action du narcotique.
Pour lui, on peut réveiller les centres bulbo-protubôrantiels non les centres conscients; peut-être ajouteions-nous les centres opto-striés, ces centres des mouvements automatiques, plus élevés déjà que les centres de la protubérance, mais dont la sensibilité est moindre sans duute que les centres de l'écorce grise elle-même.
Phénomènes vaso-moteurs. — Comme tous les systèmes
VASO-MOTEURS CEREBRAUX TOî»
vasculaires, les vaisseaux du cerveau prcsenteut des phénonomènes vaso-moteurs <]ui soal sous la dépendance du L'raud sympathique.
Toute excitation, du grand sympathique et par suite de se?
I >nnexion5 , de tous les nerfs sensibles , retentit sur la
irculation cérébrale. C'est ainsi que CL Bernard a montré
iue l'excitation du cordon cervical en même temps qu'elle
amène la pâleur de l'oreille du lapin détermine aussi Tané-
mie du cerveau.
Mosso qui a particulièrement étudié la circulation cérélirale, a montré combien les émotions vives augmentaient les pulsations cérébrales, alors que le repos du cerveau, le sommeil particulièrement, amenait leur aftaiblissement. Mais même pendant le sommeil, les excitations extérieures peuvent modifier ces oscillations, et il est hors de doute que sous l'influence des rêves, des hallucinations, la circulation cérébrale subit de nouvelles moditications en corrélation avec le travail cérébral qui s'accomplit.
L'inlluence du cerveau sur la circulation générale est évidente, on sait qu'à la suite d'une émotion violente. même d'une évocation de souvenirs pénibles, on peut (•prouver soit des phénomènes d'excitation : palpitations, untractions des vaisseaux amenant la pâleur des téguments; -oit au contraire des phénomènes d'arrêt : syncope, dilatalion des vaisseaux, d'où la rougeur.
Le travail intellectuel exerce une influence réelle sur la cir- 'ulation. le rythme du cœur s'accélère et cette accélération serait en raison directe de l'intensité même du travail cérébral (Gley), l'artère carotide se dilate, le pouls carotidien devient dicrote, tandis que par un phénomène de compensation le pouls radial devient plus petit et moins ample.
Il existe une action réciproque entre le fonctionnement cérébralet le fonctionnement cardiaque. Il y a un échange mutuel d'influences :1e cerveau modifie la circulation, la circulation modifie la fonction du cerveau iCh. Richet).
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Certaines affections d'origine nerveuse ont été rattachées à des névroses vaso-motrices du cerveau, telle la migraine considérée par d'aucuns comme déterminée par la constriction des vaisseaux cérébraux à la suite des excitations du grand sympathique.
Symptômes de Vanémie cérébrale. — La loi générale que nous avons citée pour les nerfs se retrouve ici.
Avant de disparaître par suite de la suppression de l'apport du sang, l'excitabilité cérébrale passe par une phase d'exagération passagère.
Chez les animaux qui ont subi une hémorragie abondante, on constate une exagération de la sensibilité à la douleur (Schiff). Il en est de même chez l'homme à la suite de grandes hémorragies. On note fréquemment des hallucinations des sens, notamment du sens de l'ouïe, bourdonnement, bruit de chemin de fer, sifflement, qui doivent se rattachera une hyperexcitabilité des centres psycho-sensoriels. De même les troubles aphasiques passagers peuvent se rattacher souvent à rischémie des centres du langage.
Mais Tanémie cérébrale se complique souvent de l'anémie bulbaire et il est difficile alors de faire la part du rôle dû à chacune de ces régions.
On est autorisé cependant à rattacher à l'ischémie cérébrale les troubles psychiques: vertige, perte de mémoire, etc.. alors que les troubles moteurs, convulsions, vomissements seraient d'origine bulbaire.
L'hyphérémie cérébrale, la congestion du cerveau produit des phénomènes analogues à l'anémie ; en effet, l'encéphale réagit toujours d'une façon identique : hyperexcitabilite suivie d'une diminution plus ou moins rapide de l'excitabilité. La mort d'un organe, quelle qu'en soit la cause immédiate, se fait t-oujours suivant les mêmes phases physiologiques (Ch. Richet).
:>ommeil. — Tous les or<jranes présentent une alternative d'actitUo et de repos. Chez certains, ]es[phases alternent rapidement, tel
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le co^ur qui se repose après chaque contraction. Les organes nerveux encéphaliques obéissent à la même loi, avec une périodicité moins régulière, il est vrai, mais dont ils ne peuvent cependant s'atiVanchir. C'est l'état de veille alternant avec l'état de sonmieil. Forster a donné une excellente comparaison, en disant que le sommeil est la diastole du battement cérébral, dont la veille représente la systole.
Pendant le sommeil, les centres supérieurs cessent de fonctionner d'une manière^consciente, la mémoire disparait, mais toutes les autres fonctions subsistent, les centres bulbo-médullaires continuent à assurer le fonctionnement rythmique de tous les autres organes : respii-ati<>n, circulation, nutrition. On a comparé le sommeil à l'état de l'animal auquel on a enlevé les hémisphères supérieurs et qui continue à vivre de la vie purement végétative. Le sommeil n'entraîne cependant i)as la disparition absolue de la vie cérébrale; aussi, quand on a décrit l'état de l'animal excérébré .i-t-on dû ajouter, c'est un sommeil mais un sommeil sans rêve.
Broussais allait trop loin, quand il disait : < Le sommeil se manifeste par la cessation des fonctions des sens, de celles des muscles soumis à la volonté et par Yaholition des facultés intellectuelles et aflectives», et les vues de Cabanis sont plus justes : «Le sommeil n'est pas un état purement passif, c'est une fonction particidière du cerveau, qui n'a lieu qu'autant que, dans cet organe, il s'établit une série de mouvements particuliers, et leur cessation ramène la veille. » Mais il ne faut pas prendre à la lettre le terme « fonction particulière du cerveau ».
Le sommeil ne survient pas brusquement ; il est tout d'abord annoncé par un besoin de dormir, que. suivant l'heureuse expression de Lassègue, on peut appeler, l'appétit du sommeil, car celte sensation est comparable à celle de la faim ou de la soif.
Ce besoin s'annonce par un certain nombre de sensations : lourdeur des paupières, picotement de la conjonctive, engourdissement de la sensibilité générale et des sens spécifiques, puis lassitude générale, l'intelligence s'obscurcit et à un moment qu'il est impossible de préciser, par une graduation insensible, le sujet passe de l'état de veille à l'état de sommeil.
La cause réelle du sommeil est loin d'être déterminée, de nombreuses théories ont été émises. Telles celles d'Alcméon, d'Heraclite, Anaxagore, Empédocle, Leucippe, Démocrite. Alcméon il y a 2,500 ans ) expliquait le sommeil par une stase du sang dans les vaisseaux voisins du cœur, l'état de veille étant caractérisé par le fait que le sang se répand dans tout le corps. Empédocle invoque un refroidissement partiel du sang, et les vues d'Hippocrate, de Platon, d'Avistote, d'Asclépiade, de Pline, de
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Galien n'ont guère plus d'exactitude, ou du moins iii- ivu-^i^xent ^ruère plus à satisfaire nos exigences modernes. Nous passerons aussi sur Avicenne, puis sur les théories d'Erasme, Darwin, Galien, Reil. Madai, Haller.
C'est à ime modification dans l'irrigation cérébrale que Ton a attribué le sommeil. La congestion cérébrale, invoquée par les anciens auteurs, défendue encore par Gubler et Langlet , a dû être complètement abandonnée devant les observations de Durliam, d'Hammond, de François Franck, de Mosso.'qui ont vu, étudiant la • •irculation cérébrale des animaux et même de l'homme grâce à une lestruction de la boite crânienne, que les vaisseaux sanguins se réirécissent pendant le sommeil naturel ou provoqué parles anesthésiques. Claude Bernard a signalé également cette anémie cérébrale.
Mais est-on en droit de considérer ce rétrécissement des vaisseaux comme mie cause du sommeil plutôt qu'un effet même de la diminution de l'activité cérébrale?
Preyer a expliqué le sommeil par une sorte de 'narcose due â ilifférents produits de désassimilation fabriqués durant la veille, et résultant de l'activité même de l'organisme. Parmi ces produits, l'acide lactique et les lactates engendrés par l'activité des muscles et autres organes joueraient le rôle principal. Errera se rattache ;ï Preyer en ce sens qu'il explique aussi le sommeil par l'accinnulation de produits de désassimilation, de leucomaines, et Gh. Bouchard donne quelque appui à cette manière de voir en montrant que l'urine excrétée durant le jour est narcotique, au lieu d'être convulsivante comme l'est l'urine expulsée durant la nuit. Une tout autre explication consiste à invoquer une diminution d'oxygène. Mais elle paraît mal fondée. Il semble, en effet, que durant la veille l'homme et l'animal absorbent moins d'oxygène qu'ils n'en excrètent en combinaison avec le carbone (acide carbonique), au lieu que, durant la nuit, le processus inverse se produit, l'absorption d'oxygène l'emportant sur l'excrétion de ce gaz. Pettenkofer et Voit, en particulier, ont mis ce fait'en lumière, et d'après eux le
quotient respiratoire ( — - — ) diminue durant le sommeil, une certaine proportion d'oxygène semblant s'accumuler dans les organes, et cet oxygène étant éliminé durant l'état de veille pendant lequel l'excrétion d'oxygène l'emporterait sur l'apport de ce gaz. On res- ]iirerait donc, durant la nuit, pour le jour, et sans cet excès ■ l'oxygène absorbé de nuit, l'activité de la veille serait moindre. Regnault et Reiset avaient, du reste, entrevu ce fait qtiand ils notèrent cpie les marmottes en sommeil hivernal augmentent de poids: plus récemment, Sczelkow et Ludwig ont montré que, à l'état de veille, en repos absolu, l'absorption d'oxygène l'emporte
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sur rexcrôtion de ce gaz. C'est là une singuliôre juslification du proverbe « Qui dort dîne » : qui dort, en eflfet, augmente de poids. Toutefois, la justification n'est qu'apparente, car le sommeil ne peut remplacer le repas ; à la longue il faut des aliments pour l'entretien de la machine animale. Il nous paraît donc que la théo»! rie d'après laquelle le sommeil est dû à un manque d'oxygène est erronée, à moins qu'on ne puisse prouver que la respiration diurne suffisant absolument à l'exercice et au travail, l'excès d'oxygène emmagasine de nuit est employé à quelque besogne inconnue, à l'oxydation de matières de désassimilation, par exemple, ou de substances ponogcnes (substances fatigantes ou narcotiques), comme quelques-uns le supposent.
D'après Rosenbaum, il ne s'agit plus d'oxygène, ni de congestion ou d'anémie du cerveau. Pour lui, le sommeil est dû à ce fait que les matières de désassimilation des tissus nerveux, et en particulier des centres supérieurs, matières produites durant la veille et en conséquence de l'activité normale, s'éliminent graduellement en passant dans le sang, et sont remplacées par un liquide séreux, les tissus nerveux devenant de la sorte plus riches en eau. L'accumulation d'eau dans les tissus des organes nerveux produit donc le sommeil ; plus il y a d'eau dans ceux-ci et plus leur activité est faible. Durant le sommeil provoqué par cette accumulation d'eau, l'eau s'élimine peu à peu, rentrant dans le courant sanguin et s'exhalant par les poumons, tandis que les nerfs et centres nerveux reprennent leur constitution normale.
Action des poisons. — Les poisons du cerveau sont les mêmes que ceux de la moelle et du bulbe ; cependant, certaines substances agissent plus spécialement sur le cerveau, en ce sens que les cellules cérébrales plus sensibles sont influencées par ces substances alors que le bulbe et la moelle ne présentent encore aucune réaction.
En premier lieu, les anesthésiques : Téther, le chloroforme, l'alcool. On note tout d'abord une phase d'excitation, une phase d'ivresse caractérisée non seulement par une surabondance d'idées, mais aussi par une incoordination réelle de la pensée. On pourrait peut-être expliquer cette exagération, non seulement par l'excitation des cellules des centres psycho-moteurs et des centres psycho-sensoriels (hallucinations auditive et optique), mais encore par ce fait que les zones
frontales auxquelles on a fait jouer, ainsi qu'il a été dit précédemment, un rôle modérateur, sont atteintes dans leur activité avant les autres centres. Ce que l'on peut concevoir facilement si Ton admet qu'elles occupent une place supérieure dans la hiérarchie nerveuse, c'est qu'elles doivent par suite être plus sensibles aux agents toxiques.
La première des facultés qui disparait dans l'intoxication avec ces poisons c'est la mémoire: elle peut disparaître seule si l'empoisonnement n'est pas porté trop loin. L'individu sous l'empire Je l'ivresse peut agir, parler, mais il perd le souvenir de ses actes et après la disparition de l'ivresse ne se rappelle plus ce qu'il a fait.
Enfin si l'intoxication augmente, tous les phénomènes psychiques disparaissent; seuls, les centres automatiques ou réflexes continuent. C'est le sommeil complet ; les centres supérieurs sont supprimés, la vie organique seule subsiste. La moelle se prend à son tour, les réflexes disparaissent et le bulbe continue seul à fonctionner. Si ce dernier est atteint, la mort arrive fatalement.
Parmi les poisons psychiques, il faut signaler spécialement ceux qui, comme le haschisch, la morphine, agissent presque essentiellement sur les facultés intellectuelles, leur action sur les centres inférieurs étant beaucoup moins marqués que celle du chloroforme, de l'éther, du chloral.
NERFS CRANIENS
CLASSIFICATION
On désigne sous le nom de nerfs crâniens les rameaux nerveux qui s'échappent par des orifices spéciaux de la boite crânienne et qui tirent leur origine apparente, soit de l'encéphale, soit de la région bulbo-protubérantielle. Plusieurs classifications ont été proposées, Willis, le premier, en avait proposé une purement anatomique, les classant suivant la succession des orifices crâniens eux-mêmes. Cette classification comprend dix paires en y faisant entrer les nerfs sousoccipitaux. Depuis, Vic-d'Azyr, procédant à des dédoublements rendus nécessaires par les nouvelles recherches anatomiques et surtout physiologiques, a admis douze paires de nerfs crâniens et c'est cette classification qui est actuellement adoptée. Il est important d'en connaître l'ordre, car les nerfs sont souvent désignés par leur numéro d'ordre. Exemples : nerf de la V« paire (trijumeau). T'^ paire, nerfs olfactifs; IP paire, nerfs optiques: III^ paire, nerfs moteurs oculaires communs; IV« paire, nerfs pathétiques; V^ paire, nerfs trijumeaux; YI^ paire, nerfs moteurs oculaires externes: YII'5 paire, nerfs faciaux ; YIII^' paire, nerfs auditifs ou acoustiques ; IXe paire, nerfs glosso-pharyngiens; X^^ paire, nerfs pneumogastriques ; XI'' paire, nerfs accessoires ou spinaux ;
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\IV paire, nerfs grands-hypoglosses. Considérés à un point de vue général, ils peuvent suivant leurs fonctions, être divisés en trois groupes : 1° les nerfs de sensibilité spéciale, se rendant aux organes des sens, nerfs olfactifs, P'^ paire ; nerfs optiques, II® paire ; nerfs acoustiques, VIII'^ paire. Ces trois nerfs émanent de la substance même de l'encéphale, dont ils ne sont qu'un prolongement, ainsi que l'indiquent l'embryogénie et leur constitution : absence de périnèvre, mollesse extrême, etc. ; 2° les nerfs moteurs : moteurs oculaires communs^ III®; pathétiques, IV^; moteurs oculaires externes, VI®; faciaux, YIII®; spinaux, XP paire, et hypoglosses, XII<^ paire. Ces nerfs ontune origine commune : la colonne centrale grise du bulbe, et quittent le bulbe à la hauteur du quatrième ventricule; ils ne possèdent aucun ganglion sur leurs trajets et se terminent exclusivement dans les muscles striés; 3° les nerfs mixtes : trijumeaux Y®, glosso-pharyngiens IX®, et pneumogastriquesX®, ont une grande analogie avec les paires rachidienncs, ils naissent par une double racine plus ou moins apparente dans la substance grise de la paroi inférieure du 0® ventricule et possèdent tous des ganglions comme la racine sensitive des nerfs rachidiens.
Parmi les douze paires crâniennes, le plus grand nombre sont rattachées à des fonctions spéciales et ont été étudiées ou le seront dans les chapitres qui traitent de cette fonction, c'est ainsi que le nerf optique, avec les nerfs destinés au muscle de l'œil, III, IV, VI, se rattachent à l'étude de la vision ; le nerf olfactif doit être étudié avec l'olfaction, l'acoustique avec l'audition, et les fonctions si complexes du pneumogastrique ont été exposées aux chapitres : Respiration^ Circulation ., etc.
Nerf trijumeau. — Le nerf trijumeau (trifacial) est la fois sensitif et moteur, il tient sous sa dépendance la sensibilité de toute la face et la motilité des muscles masticateurs, quant à ses fonctions sécrétrice, trophique, vaso-motrice,
NERF TRIJUMEAU
il y a lieu d'étaJier si elles lui appartiennent en propre ou si elles sont dues à des filets anastomo tiques.
Le nerf trijumeau sort de la protubérance par deux racines. Une grosse racine, racine sensitive qui prend son origine dans les noyaux bulbo-protubérantiels, continuation des cornes postérieures fig. 103; ; quelques fibres proviennent en outre du locuscœruleus. La petite racine, ou racine motrice prend son origine dans le prolongement des cornes antérieures.
Ces deux racines se réunissent en un tronc commun qui, avant de se diviser en trois branches principales, présente un renflement ganglionnaire, le renflement de Casser. Les trois branches du trijumeau sont le nerf ophtalmique, le nerf maxillaire supérieur, le nerf maxillaire inférieur.
1-' L' ophtalmique donne la sensibilité au front, au sourcil, à la racine, au dos et à la pointe du nez, à la paupière supérieure, peau, muqueuse et glandes, à la partie antérieure de la pituitaire, aux parties molles de l'orbite, la glande lacrymale comprise, et à la conjonctive, à la cornée, à la rétine (sensibilité générale" parle nerf central de la rétine.
2° Le maxillaire supérieur : aux dents de la mâchoire supérieure, aux parties latérales du nez, à la lèvre supérieure, peau et muqueuse, à la joue, peau et muqueuse, à la muqueuse pituaire et à ses prolongements dans les sinus, aux gencives de la mâchoire supérieure, à la muqueuse de la voûte palatine et du voile du palais, à la muqueuse de la partie supérieure du pharynx, à l'ouverture de la trompe d'Eustache, et aux glandes de ces diverses régions. Les fibres motrices qui vont à l'azygos de la luette et au péristaphylin interne sont des anastomoses du facial par le nerf vidien.
3^ Le maxillaire inférieur : aux dents de la mâchoire inférieure, au menton, à la lèvre inférieure, peau et muqueuse, aux gencives de la mâchoire inférieure, à la muqueuse du plancher delà bouche, à la muqueuse linguale,
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excepté à celle du tiers postérieur Je la face dorsale de la langue.
La branche motrice qui suit le trajet du maxillaire inférieur et constitue le nerf masticateur anime les muscles temporal, masséter, ptérygoïdieu interne, ptérygoïdien externe, le ventre antérieur du digastrique lemylo-hyoïdien. et le muscle interne du marteau.
Action sécrétoire. — La sécrétion de la glande lacrymale est sous l'influence de Tophtalmique. L'excitation du bout périphérique du nerf lacrymal détermine une sécrétion abondante, après sa section, on observe également une sécrétion continuelle (paralytique !), Les voies réflexes centripètes se trouvent également dans le nerf trijumeau, car Texcitation d'un rameau quelconque de l'ophtalmique détermine la sécrétion, celle-ci ne se produit plus si Ton sectionne le lacrymal. Le maxillaire supérieur possède des fibres sécrétoires pour les glandes nasales et palatines, quant à l'influence du maxillaire inférieur sur la sécrétion des glandes salivaires, elle est toute d'emprunt, le rameau lingual n'agissant sur cette sécrétion que par les fibres de la corde du tympan qu'il renferme (voir p. 770).
Action trophique. — Après la section du trijumeau, on observe, outre l'insensibilité de la face, quelque temps après l'opération, des troubles de la cornée, de la conjonctive et de l'iris, la cornée s'opacifie, s'ulcère, et se perfore, la tension du globe de l'œil diminue, Snellen explique ces troubles par la perte de la sensibilité de l'œil et de ses annexes, les corps étrangers n'étant plus chassés par les paupières et les larmes, déterminent l'inflammation du globe oculaire. Cette assertion repose sur ce fait que si l'on protège lanl d'un lapin à trijumeau sectionné avec l'oreille dont la sensibilité est restée intacte, ces altérations ne se" produisent plus. Cependant les altérations de la sensibilité et les troubles trophiques semblent être indépendantes, la section du triju-
NERF FACIAL
meau entre le ganglion de Gasser et le crâne n'amènent pas les troubles trophiques, tout en faisant disparaître la sensibilité d'après Magcndie. Les fibres trophiques viendraient dans ce cas du ganglion lui-même. ou des anastomoses sympathiques qu'il reçoit, mais le fait de Magendie est aujourd'hui controuvé par les recherches de M. Duvalqui a vu les altérations se produire après section intra-bulbaire de la grosse racine du trijumeau. Cette racine possède donc dès son origine des fibres trophiques.
Action sur Viris et la pupille. — L'action sur l'iris des nerfs ciliaires sera étudiée à propos de l'œil. Le trijumeau ne joue ici que le rôle sensitif par la branche qu'il envoie au ganglion ophtalmique, les fonctions motrices, constrictives, dilatatrices, vaso-motrices sont assurées par les deux autres rameaux qui aboutissent à ce ganglion et proviennent du moteur oculaire commun et du sympathique.
Action vaso-motrice. — Les effets vaso-dilatateurs observés en excitant les différentes branches du trijumeau, sont dus à des libres d'emprunt, provenant du sympathique.
On a attribué au nerf trijumeau une intervention directe dans la transmission des impressions olfactives et gustatives. Nous verrons ce qu'il fallait penser de l'opinion de Magendie sur la sensibilité olfactive du trijumeau; quant au rôle dans la gustation, il nous paraît fort hypothétique si nous rattachons les fibres gustatives du lingual à la corde du tympan suivant les théories de Lussana et de Duval. Il n'en est pas moins vrai qu'en assurant la sensibilité générale des appareils récepteurs des sensations, il joue un rôle accessoire, mais important pour l'intégrité de la perception des sensations. Rappelons à ce propos que le muscle interne du marteau, le tenseur de la membrane du tympan, reçoit son innervation motrice d'un rameau du maxillaire inférieur.
Nerf facial. — Le facial est un nerf moteur, qui lire ses origines réelles des parties latérales du bulbe qui font suite
770 NERFS CRANIENS
aux cornes antérieures de la moelle par deux noyaux, l'un qui lui est spécial, noyau inférieur (noyau céphalique de la corne antérieure), l'autre qui lui est commun avec le moteur oculaire externe et l'hypoglosse. (Voy. fig. 103., VII, VII, et RVII.)
Le facial est un nerf moteur, mais par suite de ses anastomoses avec le nerf Wrisberg, avec le trijumeau par le grand nerf pétreux superficiel, avec le pneumogastrique par le rameau auriculaire, il renferme des fibres sensitives, gustatives, vaso-motrices. Le facial est le nerf moteur des muscles peauciers de la face et du cou ; c'est lui qui commande par conséquent à tous les mouvements d'expressions de la face à la physionomie, en un mot. Après la section du facial ou dans sa paralysie, que l'on observe assez fréquemment, la moitié de la face paralysée est immobile, suivant les mouvements de la partie intacte et les traits sont déviés du côté sain. L'œil ne peut se fermer par suite de la paralysie de l'orbiculaire; le releveur restant contracté, il y a absence de chgnement et larmoiement. Les lèvres sont flasques et se soulèvent à chaque expiration (expression du fumeur de pipe). Chez le cheval, qui ne respire que parle nez, les narines s'appliquent sur les orifices des fosses nasales, la respiration devient impossible et l'animal meurt asphyxié si l'on fait la section des deux faciaux. Quant à la sensibilité du facial, elle ne saurait être mise en doute, mais cette sensibilité est due aux anastomoses que ce nerf reçoit du trijumeau et du pneumogastrique à sa sortie du crâne; la partie intercrânienne est en effet insensible.
Nous étudierons ici la corde du tympan, que l'anatomie macroscopique rattache encore au facial, et qui a fait attribuer à ce nerf des fonctions sécrétoires et gustatives qui ne lui appartiennent pas en propre.
On lui a donné ce nom à cause des disposi lions anatomiques qu'elle présente dans l'oreille moyenne. La dissection apprend que ce rameau quitte le facial à la hauteur du trou stylo-
CORDE DU TYMPAN
mastoïdien pour gagner par un conduit particulier l'oreille moyenne ; là il pénètre dans la membrane du tympan et chemine entre la couche interne et la couche moyenne, à la manière d'une corde qui sous-tendrait le tiers supérieur de sa circonférence, d'où son nom. Il quitte ensuite l'oreille par un nouveau conduit, pour aller rejoindre le nerf lingual, après avoir décrit dans son trajet total une courbe parabolique complète. Mais si la dissection la plus fine ne permet pas de poursuivre plus avant son origine et sa terminaison, il n'en est pas de même des recherches physiologiques. L'étude du rôle de la corde du tympan est une de celles qui ont soulevé le plus de discussions et suscité le plus de recherches. A elle se rattache les noms de Cl. Bernard, de Vulpian, de Schilï, etc. Les fonctions de ce filet qui se sépare d'un nerf moteur(facialj pour aller se confondre avec un nerf sensitif (le lingual, branche du trijumeau) sont multiples. Il résulte des expériences faites en sectionnant et excitant les deux extrémités de la corde du tympan qu'elle doit renfermer : 1*^ des fibres vaso-dilatatrices agissant sur les vaisseaux de la glande sousmaxillaire et de la langue; 2° des fibres glandulaires qui se rendent aux glandes sublinguales et sous-maxillaires ; 3° des fibres gustatives qui vont avec le lingual à la moitié correspondante delà pointe de la langue. Une expérience célèbre de Cl. Bernard démontre les deux premiers effets : vaso-dilatation et hypersécrétion. Sur un chien on introduit une canule fine dans le canal excréteur de la glande sous-maxillaire (canal de Wharton), la salive s'écoule à peine, mais si l'on vient à électriser le bout périphérique du filet nerveux qui se rend à la glande et qui provient lui-même de la corde du tympan, on voit de nombreuses gouttes de salive s'échapper de la canule, en même temps la circulation dans la glande devient beaucoup plus active, tous les vaisseaux se dilatent ;. la veine, dont le sang devient rouge comme le sang artériel, est animée de battements rythmiques comme une artère, il y a donc une vaso-dilatation. Lorsqu'on cesse l'électrisation.
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récoulement saiivaire s'arrête, les vaisseaux s'affaissent et le sang redevient noir. Vulpian a montré que ses phénomènes de vaso-dilatation se produisaient également dans la moitié de la langue innervée par le nerf lingual. Or. cette action vaso-dilatatrice est bien due aux libres émanées de la corde du tympan, car on les obtient en excitant directement la corde avant son anastomose avec le lingual, tandis qu'ils n'existent plus si on excite ce dernier nerf avant sa jonction avec la corde ou après la dégénérescence de ses fibres propres, déterminée par une section antérieure. L'exagération de la sécrétion avait été attribuée à la vaso-dilatation elle-même, mais des recherches nouvelles ont montré que ces deux fonctions pouvaient être indépendantes et qu'il existe des libres va^o- dilata triées et des libres excito-sécrétrices distinctes (Jolyet .
L'action gustative de la corde du tympan entrevue par Bellingeri a été démontrée encore par Cl. Bernard guidé par des observations cliniques. Il avait remarqué en effet que dans la paralysie du facial, beaucoup de malades se plaignaient d'une altération du goût ; or la corde du tympan est le seul nerf qui établisse une communication anatomique entre le facial et la langue. Les mêmes troubles du goût observés sur les chiens après section de la corde dans la caisse du tympan sont venus conlirmer cette vue, mais pour CL Bernard et Yulpian, il ne s'agirait pas de fibres gustatives spéciales, l'action de la corde n'agit qu'en modifiant la circulation ou la contractilité des papilles, et par suite les sensations qui seraient transmises uniquement par le lingual ; pour Schiff et Lussana, il existerait des filets essentiellement gustatifs. Les recherches de François-Franck et de Gley ont confirmé cette opinion, en démontrant que l'excitation du bout central delà corde du tympan, exactement comme celui du lingual, détermine une sécrétion saiivaire réflexe du côté opposé. Pour expliquer ces actions diverses d'un filet nerveux qui parait être issu d'un nerf purement moteur, plusieurs
NERF GLOSSO-PHARYNùlfc.N
hypothèses ont été émises sur son origine réelle : la corae au tvmpaii, par ses fonctions vaso-motrices et excito-sécrétoircs
appelle les filets sympathiques, elle naîtrait du nerf intermédiaire de Wrisberg qui ne serait lui-même qu'une racine bulbaire du sympathique (Cl. Bernard), Pour ceux qui envisagent surtout sa sensibilité spéciale, elle aurait pour
rigine, soit encore le nerf de Wrisberg, considéré comme la racine sensitive du facial Lussana) ou du glosso-pharyn^ien
Duval\ soit le glosso-pharyngien lui-même par linterraé-
liaire du nerf de Jacobson t^Duchesne». soit enfin le trijumeau (Schiff). On voit combien de questions controversées soulève cette étude de la corde du tvrapan,, questions importantes parce quelles se rattachent intimement à la physiologie générale.
Nerf gloss G -pharyngien. — Le nerf irlosso-pharynîrien est un nerl mixte. LV-tude -le ce~ origines bulbaires confirme les faits expérimentaux. Il possède en eflfet un noyau sensitif noyau basilaire de la corne postérieure et un noyau moteur -itué dans les parties anléro-latérales du bulbe noyau . éphalique de la corne antérieurei, (Voy. fig. 908.) Il est à la fois sensitif, moteur, vaso-dilatateur et enfin constitue le nerf spécifique delà gustation, par le nerf intermédiaire de Wrisberg qu'il faudrait rattacher au slosso-pharyngieu. (V. p. 865.)
C'est lui qui donne la sensibilité à une partie de la langue en arrière et y compris le V lingual, et au phar\Tix. Il est le conducteur centripète des réflexes de déglutition.
L'action motrice du glosso-pharyngien est circonscrite au pharynx, aux muscles des pUiers. quant au voile du palais, il ne parait rtc?voir aucune innervation motrice de ce nerf. mais uniquement des terminaisons sensitives. Le glossopharyngien renferme des vaso-dilatateurs pour la base de la langue iVulpian*, mais ces libres proviennent du rameau carotidien du ganglion cervical supérieur du sympathique.
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Grand hypoglosse. — Le nerf grand hypoglosse a ses origines réelles dans le noyan basilaire des cornes antérieures, à la partie inférieure de ce noyau, mais il a .également d'autres racines dans le noyau des nerfs mixtes et dans le noyau de Taccessoire de Thypoglosse.
C'est un nerf moteur de la langue et des muscles sus-hyoïdiens : après sa section, la langue pend inerte entre les mâchoires, l'animal se mord et ne peut relever la langue, bien que le lingual branche du trijumeau assure la sensibilité de Forgane. Le grand hypoglosse reçoit de nombreuses anastomoses du plexus cervical profond, et Morits Holl avait même soutenu, guidé par la dissection anatomique, que le grand hypoglosse innervait simplement les muscles de la langue, les muscles hyoïdiens recevant leurs libres motrices des paires rachidiennes; cette assertion a été contredite par les observations expérimentales de "SVertheimer, au moins en ce qui concerne le chien et le lapin : chez ces animaux les fibres motrices sus-hyoïdiennes viennent bien de Thypoglosse.
Mathias Duval en s'appuyant sur les observations microscopiques faites sur le bulbe d"un sujet atteint de paralysie labio-glosso-laryngée chez lequel les mouvements de déglutition avaient été conservés pendant la vie, tend à admettre que le noyau principal sert aux mouvements de la parole et le noyau accessoire aux mouvements de la déglutition. Dans le cas cité, ce dernier noyau seul présentait des cellules à peu près normales.
Nerf spinal. — Le nerf spinal est un nerf moteur, qui prend naissance à la fois sur le bulbe et dans la moelle par une série de racines. Ses origines réelles sont essentiellement motrices: néanmoins la présence de cellules nerveuses sur ses racines iVulpian), l'existence de véritables ganglions (Hyrtlj pourraient faire croire à la présence de fibres sensitives dès -on origine, la physiologie ne confirme pas cette conception anatomique. — Le nerf spinal est essentiellement le nerf
NtHF bPI.VAl.
jiJionalenr. sa branche externe qui innen'e le sterno-ckidumasloïdien et le trap«"?ze contribue, par l'intermédiaire de ces muscles, à assurer l'émission régulière de l'air dans l'appareil laryngé. Sa branche interne, qui s'accole au pneumogastrique, va en partie au larynx par le nerf récurrent. Cl. Bernard a montré que si la section des nerfs spinaux était fort délicate, l'arrachement était beaucoup moins dan^rereux.
L'arrachement du spinal et même des deux spinaux n'entraine pas la mort. La plaie de l'opération se cicatrise dès le quatrième ou le cinquième jour, et l'animal continue à vivre. Mais des troubles apparaissent du côté du larynx. ■lu pharynx, du sterno-mastoïdien et du trapèze. L'animal -ur lequel on pratique cette opération présente une altération de la voix, de la difficulté de la déglutition et de l'essoufflement dans les grands mouvements et dans les efforts.
Si l'animal est au repos, tous les phénomènes précédents semblent ne pas exister.
Si l'on arrache un des spinaux, ou constate l'immobilité de la moitié correspondante de la glotte, la corde vocale de ce côté est à peu près immobile, tandis que celle du côté opposé continue à exécuter les mouvements normaux. Si l'animal crie, sa voix est rauque, parce que le courant d'air de l'expiration franchit une ouverture à moitié fermée^ d'un côté par un ligament tendu, de l'autre par un ligament relâché. _
Si l'on arrache les deux spinaux, la glotte ne peut plus se fermer. Lorsque l'animal veut pousser un cri. les cordes vocales, flasques et écartées, ne peuvent se rapprocher, et il ne parvient à faire entendre qu'un souffle expirateur : il y a aphonie. Mais la glotte reste ouverte et la respiration est libre.
Dans ce cas, les muscles du larynx sont paralysés, à l'exception du crico-aryténo'idien postérieur, qui est animé par le pneumogastrique. {\ . Larynx, p. 633. j
Après l'arrachement des spinaux, la déglutition n'est pas abolie, et le bol alimentaire passe du pharynx dans l'estomac : mais l'occlusion du larynx n'étant pas complète, il
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passe des aliments dans la trachée. Ces troubles se produisent surtout lorsqu'on irrite les animaux et qu'on provoque chez eux des mouvements d'inspiration au moment où la déglutition s'effectue.
GRAND SYMPATHIQUE
Le grand sympathique ('nerf tris-splanchnique, système nerveux ganglionnaire, système nerveux de la vie végétative) est constitué par une double chaîne ganglionnaire, dont chaque cordon occupe un des côtés de la colonne vertébrale, et présentant un certain nombre de ganglions (théoriquement, il devrait en exister une paire par vertèbres), qui émettent un certain nombre de tilets établissant des connexions entre eux et avec l'appareil neneux de la vie de relation. Le sympathique se continue dans le crâne, que l'on a pu assimiler à des vertèbres modifiées. Les ganglions que Ton trouve en connexions avec les nerfs crâniens (ganglions otiques. sphénopalatins. ophthalmique, etc., se rattachent ainsi facilement au système sympathique général.
Bichat considérait le système nerveux de la vie végétative comme distinct et indépendant du système cérébro-spinal, il n'en est rien, par les nombreuses connexions qui relient ces deux systèmes (rami communicantes) ; il existe des rapports intimes entre eux.
La caractéristique des branches sympathiques qui partent des ganglions pour se rendre aux viscères, c'est leurs tendances à se séparer, puis à se réunir, pour former, au lieu de tronc unique, des plexus et d'autre part de présenter le long de leurs trajets si irréguliers des amas ganglionnaires, les uns volumineux comme le ganglion semi-lunaire que Bichat appelait le cerveau abdominal^ «l'autres au contraire microscopiques comme les ganglions des plexus d'Auerbach et de Meisner dans le tube intestinal.
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Le grand sympathique renferme des libres centripètes et des fibres centrifuges : motrices, sécrétoires, vaso-motrices, fibres «jui sont utilisées dans la production des actes réflexes qui président aux: fonctions végétatives. Mais l'arc réflexe peut-il se produire uniquement dans la sphère sympathique? Les ganglions du système sympathique sont-ils en un mot des centres ? Cette question est loin encore d'être jugée; nous avons vu (p. 682) que Texpérience dans laquelle CL Bernard avait cru pouvoir démontrer l'existence d'un centre réflexe dans le ganglion sous-maxillaire était criticable. D'autre part. Vulpian, puis François-Franck admettent l'action réflexe du ganglion ophtalmique sur les mouvements de l'iris.
Le fibres centripètes jouissent d'une sensibilité fort obtuse^ ce n'est que dans le cas d'iaflammation, d'irritation, que nous avons conscience d'une innervation sensitive de nos viscères et c'est en quelque sorte beaucoup plus des sensations douloureuses que des sensations tactiles dont nous avons ainsi conscience. L'excitation directe des ganglions viscéraux est du reste manifestement douloureuse.
Quant aux fibres centripètes, elles renferment une série d'éléments ; moteur, vaso-constricteur, vaso-dilatateur, trophique, sécrétoire.
L'existence des fibres motrices est hors de doute, l'excitation des ganglions solaires augmente les mouvements péristalliques de l'intestin, les différents excitants sont applicables ici, sauf cependant lexcitant physiologique par excellence, la volonté, qui n'exerce aucune action sur les fibres du grand sympathique.
Quant aux autres fonctions du grand sympathique, elles ont été étudiées en d'autres chapitres : l'étude des nerfs vasu-moteurs ayant été faite au chapitre Circulation^ des nerfs sécréteurs, aux difterentes sécrétions : glandes maxillaires, sécrétion sudoripar^, etc.
Au point de vue de la répartition des fibres sympathiques. Morat a posé des lois générales :
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1'^ Pour une région donnée de l'organisme, les origines des nerfs sympathiques qui s'y rendent sont en général bien distinctes et souvent éloignées de celles des nerfs sensitivo-moteurs de cette région;
2"^ Par contre, tous les lllets sympathiques destinés à celte région, que] que soit leur mode d'activité, qu'ils soient constricteurs, dilatateurs, sécréteurs, sont très semblables entre eux par leur origine, leur trajet, leur disposition morphologique.
CO?sSIDERATl().NS GENERALES
Des sensations. — ^ Les sensations sont des états Je conscience particuliers déterminés par des excitations provenant soit de Textérieur. soit de notre propre corps (^Beaunis). La -ensation indique tout ébranlement de la sensibilité soit conscient, soit inconscient (Ch. Ricliet). Envisagées sous ce ce point de vue général, les sensations sont donc les manifestations de toute la sensibilité, et tous les organes doués de sensibilité sont susceptibles de nous fournir des sensations.
Aussi est-il nécessaire de faire une première distinction entre les sensations dé terminées par des excitations extérieures sensations externes et les sensations produites par des excitations intérieures, sensations internes qui nous avertissent simplement et très vaguement des modifications de nos organes ; la faim, la soif, etc.
Les premières qui nous donnent la notion du monde exté. rieur, sont reçues par des organes spécialisés, ce sont les organes des sens.
Chacun des appareils des sens comprennent trois parties.
1"^ Un organe récepteur, situé à la périphérie constitué par des terminaisons sensitives particulières destinées à recevoir un certain ordre d'impreS;ion ;
2^^ Un conducteur, cordon nerveux;
3° Un organe percepteur, central, où s'élaborent les sensations.
Un point essentiel et qu'il importe de mettre immédiatement en relief, c'est que la partie terminale des organes des sens provient toujours de la même partie de l'embryon, du l'euillet ectodermique. Le lait est évident pour les organes disposés dans la peau (sens tactile) facile à démontrer pour les terminaisons gustatives : quant aux autres organes, ce sont des dérivés du système nerveux qui n'est lui-même qu'une production ectodermique.
Mécanisme général des organes des sens. — Dans l'étude des organes des sens, il y a lieu de considérer la nature de l'excitant, et la terminaison nerveuse excitée.
Parmi les irritants eux-mêmes, il y a lieu de distinguer les irritants généraux et les irritants spécifiques. Il est évident que si on se place au point de vue de la physique générale, lirritant est un. les modalités seules diffèrent.
Les irritants sensoriels généraux peuvent être ramenés à quatre groupes : mécaniques, électriques, thermiques, chimiques. Les irritants sensoriels spécifiques sont au nombre de deux, la lumière, le son. Faut-il faire ranger les excitants saveurs et odeurs qui agissent sur les organes de la gustation et de l'olfaction comme des excitants spécifiques"? malgré l'autorité de Wundt nous ne croyons pas qu'il doit en être ainsi.
Si l'on envisage les sensations au point de vue de l'unité de l'énergie, on peut admettre que si la sensation est variable c'est que l'élément impressionnable est constitué de telle sorte qu'il n'est impressionné que par des vibrations d'un nombre donné et de longueurs d'ondes données. Les terminaisons nerveuses de l'appareil auditif sont impressionnées par des vibrations au nombre de 20 à 40,000, alors que les terminaisons optiques n'entrent en fonction que sous une
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excitation déterminée par 4o0 à 795 billions de vibrations. Quant à la transformation de l'énergie externe en énergie interne, de Ténergie physique en énergie psychique, il faut se contenter de poser le problème. Les données actuelles ne permettent pas de résoudre la question. Peut-être un jour, grâce aux progrès de la chimie et de la physique appliquées à rétude de la cellule vivante, arrivera-t-on à connaître les phénomènes de métabolisme qui se passent dans le protoplasma vivant. Peut-être un jour déterminera-t-on l'équivalent psychique comme nous connaissons l'équivalent thermique; mais aujourd'hui tout n'est qu'hypothèse. La psyché, la force vitale des uns, l'âme des autres échappent ^encore à nos investigations.
Quoi qu'il en soit, on peut ranger les sens en deux grands groupes suivant la nature de leur excitant. Les sensations tactiles : contact, traction, pression, sont certainement dues à des excitations mécaniques. Il en est de même des impressions auditives. C'est sous l'influence des ondes sonores que les éléments auditifs de l'oreille interne sont excités.
Pour les autres sens au contraire, il se produit une réaction chimique. Les terminaisons nerveuses des organes de Tolfactionet de la gustation ne sont excités que par des corps solubles, liquides ou gazeux ; les modifications chimiques du pourpre rétinien permettent bien de penser qu'il y a dans la rétine une réaction chimique déterminée par l'action des rayons lumineux, enfin le sens thermique dont il nous faut faire une entité distincte du sens tactile a pour excitant les modifications chimiques apportées par les variations de la température.
D"où cette classification :
Q . . l Tact
bens mécaniques < . ■,..
^ f Audition
Olfaction
\ Gustation Sens chimiques v ,-• •
^ I \ ision
Sens tlieiunique
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Loi psycho-physique. — L'intensité de la sensation dépend de deux facteurs : i" la force ou l'intensité de l'excitant: 2^ le degré dïrritabililé de Torgane sensoriel.
On conçoit que ce second facteur est essentiellement variable, il y a lieu en effet de tenir compte non seulement de l'irritabilité des terminaisons sensitives. mais encore de celle de l'élément conducteur qui n'est peut-être pas aussi indifférente que certains le supposent, enfin de celle des cellules centrales. Nous avons vu les causes qui peuvent agir sur la vitalité et par suite sur l'excitabilité des nerfs et des centres cérébraux : anémie, intoxication, fatigue, etc. Ce sont les mêmes qui agissent sur les cellules terminales. Mais à excitabilité égale rintensité de l'excitation présente un rapport constant civec la puissance de l'excitant. C'est ce rapport qui est exprimé par la loi psycho-physique, loi de Fechner et qui s'énonce ainsi : La sensation croit comme le logarithme de rexciirifion et se traduit par la formule
S irr K l0i^ -^
dans laquelle S est la sensation, F la force extérieure excitatrice, K une constante, a la quantité minimum de force qui est capable démettre en jeu la sensation.
Plus simplement on peut dire que lorsque l'excitation croît suivant une progression géométrique 1, 2, 4, 8, la sensation croit suivant une progression arithmétique 1,2, 3, 4. Si, par exemple, dans l'obscurité on projette des rayons lumineux successivement de 1 puis de 8 bougies, la seconde sensation lumineuse sera seulement quatre fois plus forte.
La valeur a de la formule de Fechner, qui indique le minimum d'excitation nécessaire pour provoquer ime sensation est désignée également sous le nom de minimum perceptible du seuil de l'excitation. Ce minimum varie nécessairement, néanmoins on a donné pour chaque sens des valeurs que nous croyons utile de reproduire ici d'après Beaunis.
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Tact : Pression de 0 gr. 002,
Sens Ihcrmique : Un huitiùme do degré, la peau étant à I8H.
Audition : Balle de liège de 1 milligramme tombant de 1 millimètre sur une plaque de verre à 91 millimètres de Poreille.
Sois musculaire : Raccourcissement de G™'", 004 du droit interne de l'œil.
yisio7i : Eclairage d'un velours noir par une bougie située à O'^jSO.
Quant à la sensation maxima, il est difficile, sinon impossible de la déterminer pour certains sens au moins. Pour les sens optiques, on peut admettre que les rayons infra-violets forment la limite supérieure perceptible à la rétine, pour le sens auditif les vibrations au-dessus de 41 000. Quant au tact on a proposé d'admettre la transformation de la sensation de tact en sensation douloureuse. On conçoit combien peut être vague cette limite.
Temps de réaction des sensations. — Quand une excitation a été produite, il suit une réaction du sujet, mais cette réaction ne se produit qu'après un certain intervalle nécessaire à l'élaboration des différents processus nerveux.
Il y a lieu de tenir compte, du :
1° Temps d'excitation des appareils pcriphcriques.
2" — de transniissio]! dans les nerfs sensilifs.
3° — — dans la moelle.
4" — — dans le cerYeau.
b° Transmission motrice dans la inoelle.
6" — — dans le nerf.
7" Excilalion latente du muscle.
Nous avons vu que l'on avait mesuré la vitesse de la transmission sensitive et motrice, ainsi que la transmission dans la moelle et on a trouvé alors pour le quatrième temps 15 centièmes de seconde environ, quand le temps global était de un septième de seconde.
Ce temps de réaction très variable avec les Individus est raccourci par l'attention, et est augmenté par la fati^rue, l'alcool, le haschisch.
VISION
La sensation visuelle a pour objet de nous faire connaître certains mouvements spéciaux du milieu ambiant, qui constituent la lumière. La perception de la lumière qui, chez la plupart des animaux, se fait au moyen d'appareils nerveux différenciés et adaptés à ce but, ne manque pas chez les êtres inférieurs, chez les êtres monocellulaires, par exemple, chez lesquels toutes les fonctions, quoique obscures, sont accomplies par la cellule unique ou non différenciée. A mesure que l'on s'élève dans l'échelle zoologique, l'appareil destiné à percevoir les mouvements de l'éther en tant que mouvements lumineux se perfectionne. La tache pigmentaire qui constitue chez les êtres inférieurs le rudiment de l'appareil optique se complique peu à peu, elle s'entoure d'une série de dispositifs qui ont surtout pour objet de rendre la vision distincte. Il est probable que. dans l'œil rudimentaire,la sensation de lumière est seule perçue, que les images ne se forment pas, au moins quand les objets sont à une certaine distance, sur l'élément nerveux. Mais nous étudierons ici spécialement la vision chez l'homme, où l'appareil dioptrrique atteint un perfectionnement remarquable.
De l'œil en général. — Le globe oculaire se présente sous l'aspect d'une sphère, il est constitué par une série de milieux réfringents, entourés de membranes destinées à les contenir, les nourrir et les protéger. Ces milieux réfringents sont, en allant d'avant en arrière : la cornée, l'humeur aqueuse, le cristallin, le corps vitré. Le tout formant un appareil de dioptrique destiné à concentrer les rayons lumineux sous forme d'imase sur un écran sensible : la rétine.
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Dioptrique. — Les milieux transparenls de l'œil sont limités par des surfaces convexes que l'on peut considérer comme sphériques et homocentriques, c'est-à-dire dont les centres sont situés sur un même axe {axe optique). Pour l'étude de la marche des rayons lumineux dans l'œil, il est plus simple d'admettre cette hypothèse, nous verrons plus loin que ces deux conditions ne sont pas rigoureusement vraies. Nous rappellerons ici quelques notions d'optique sur les surfaces et les lentilles biconvexes pour permettre de se rendre compte de la marche des rayons lumineux dans l'œiP.
Un rayon placé sur l'axe optique, arrivant perpendiculairement à la surface sphérique ne subit pas de réfraction (rayon principal), mais tous les autres rayons qui partent de cet axe et viennent frapper sous un certain angle la surface sphérique, subissent la réfraction à leur passage dans cette surface. Cette réfraction a pour effet de le ramener vers l'axe optique.
Sans entrer dans l'exposition des phénomènes de réfraction pour l'étude desquels nous renvoyons aux traités de physique, il suffit de rappeler la marche des rayons lumineux et la formation des images dans les surfaces sphériques et plus spécialement dans les lentilles biconvexes, l'œil pouvant être ramené schématiquement à ce dernier appareil comme on le verra plus loin.
Une lentille biconvexe est constituée par deux surfaces sphériques convexes, qui ont pour objet de faire converger les rayons qui les traversent en une série de points nommés foyers, suivant la distance de la source lumineuse.
Pour des rayons parallèles à l'axe optique de la lentille, et c'est le cas quand le point lumineux est situé à l'infini (dans la pratique il suffit d'une certaine distance pour considérer
' Il est indipensable toutefois poiu" ctutUcr !c fonctionnement de l'appareil visuel, de bleu connaître les lois élémentaires de la réfraction, que l'on trouve exposées en détail dans tous les traités de physique.
les rayons comme parallèles), le lieu de leur rencontre, toujours le même pour une lentille donnée, s'appelle le foye)^ principal. La distance du foyer principal au centre de la lentille s'appelle la distance focale principale.
Pour les rayons non parallèles, c'est-à-dire situés à une distance donnée de la lentille, le foyer est d'autant plus éloigné de la lentille que le point lumineux est proche, ces foyers qui sont en nombre infini sont appelés les foyers conjugués, et quand le point lumineux est situé à une distance égale à celle du foyer principal, les rayons en sortant de la lentille sont parallèles et ne se rencontrent plus.
Tout rayon qui passe par le centre d'une lentille biconvexe (centre optique), sort de la lentille parallèlement à lui-même, il se comporte comme s'il avait traversé un corps réfringent à face parallèle. Rappelons ici que le centre optique n'est pas nécessairement le milieu de l'épaisseur de la lentille, sa place est déterminée par le rayon de courbure des deux surfaces sphériques qui constituent la lentille et il est plus rapproché de la surface dont le rayon de courbure est plus petit \
Formation des images dans les lentilles sphériques. — Un point lumineux qui n'est pas situé sur l'axe optique, et placé au delà du plan focal principal, peut toujours être considéré comme envoyant deux rayons au moins, l'un passant par le centre optique de la lentille, sortant par conséquent sans déviation. Ce rayon constitue l'axe optique secondaire. L'autre rayon passant parle foyer principal et par suite sortant ensuite de la lentille parallèlement à l'axe principal, le point d'intersection des deux rayons ainsi menés constitue
* Le ceulrc optique ainsi défini est niathéaiaiiquement faux, en réalilé il y a deux centres optiques (points nodaus d'une lentille) un pour chaque surface de couiliure, mais si les deux rayons de courbures sont peu différents, les deux points nodaux sont très rapprochés l'un de l'autre et peuvent eu pratique être confondus en un seul point optique.
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le point focal secondaire, où se formera l'image du point lumineux. Si, au lieu d'un point, on a un objet, une ligne par exemple, il suiTit de construire les points focaux secondaires de quelques points de cette ligne pour obtenir l'image donnée par la lentille. On voit que cette image, dans le cas où l'objet est en deçà du foyer principal antérieur, est réelle et renversée. Dans le cas où l'objet est au delà du foyer principal elle est droite et virtuelle.
Le pouvoir réfringent d'une lentille, c'est-à-dire l'intensité avec laquelle une lentille réfracte la marche des rayons lumineux est fonction directe de la courbure des surfaces sphériques, et de l'indice de réfraction delà substance employée. Il va de soi que la distance focale d'une lentille est d'autant plus petite que sa réfringence est plus forte, et l'on exprime la force réfringente par la distance focale principale.
Marches des rayons lumineux dans Vceil. — On peut comparer l'œil à une chambre obscure munie d"un appareil dioplrique ayant pour objet d'assurer la formation des images sur la face postérieure de cette chambre constituée par la membrane sensible de l'œil, la rétine.
Les rayons lumineux traversent trois surfaces réfringentes dans l'œ'il : la cornée, la face antérieure du cristallin, la face postérieure de cet organe et d'autre part trois milieux également réfringents, l'humeur aqueuse, la substance cristallinienne, l'humeur vitrée.
La cornée est un milieu transparent, à face convexo-concave, mais non régulièrement sphérique ; sa forme, en effet, se rapproche de celle d'un segment d'ellipsoïde de révolution en mouvement autour de son axe. La courbure de la cornée peut être ramenée à une courbe dans laquelle tous les méridiens passant par le centre ont une forme à peu près elliptique et dans laquelle le rayon de courbure au sommet de chaque ellipse est à peu près constant 7'^"", y, tandis que dans l'excentricité des ellipses, la distance des deux points focaux est variable.
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L'indice de réfraction de la cornée est de 1,33 à 1,35, il est le même que celui de l'humeur aqueuse, aussi peut-on considérer le système cornée-humeur comme un tout dioptrique continu.
On admet que les rayons lumineux, par suite de leur réfraction dans la cornée seule, iraient former leur image à 10 millimètres en arrière de la rétine.
Cristallin. — Le cristallin qui constitue une véritable lentille est l'appareil dioptrique par excellence de Fœil.
Son indice de réfraction moyenne est supérieur à celui du système précédent; il y a donc nécessairement réfraction dans le même sens que dans l'appareil cornéen; enfin l'humeur vitrée étant d'un indice plus faible, la réfraction, à la sortie, tend encore à faire converger les rayons. Les milieux de l'œil forment donc un système dioptrique a effet positif (système collecteur), puisque toutes ces surfaces rendent les rayons homocentriqucs plus convergents.
Les surfaces de la lentille cristallinienne ne sont pas régulièrement sphériques; d'après Krause, la surface antérieure appartiendrait à un ellipsoïde de révolution aplati, et la face postérieure à un paraboloïde de révolution. Le rayon de courbure de la face postérieure (6 millimètres) est plus petit que celui de la face antérieure (10 millimètres).
Le cristallin ne saurait être considéré comme une lentille homogène, il est constitué par une série de couches dont l'indice de réfraction est différent, augmentant de la périphérie (1,405) au centre (1,454) (Krause). Nous verrons plus loin que ces variations ont pour conséquence de remédier en partie du moins à certains défauts inhérents aux lentilles : aberration du sphéricité, etc. D'autre part la courbure du cristallin, pour répondre aux nécessités physiologiques de l'accommodation, varie sans cesse, et par suite la longueur focale de l'appareil optique.
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Les données optiques de Toeil sont les suivantes, d'apr." ~ lïelmholtz :
Millim.
Rayon de courbure de la cornée 7,829
Epaisseur de la cornée au centre 0.9
Distance des surfaces antérieures de la cornée et du
cristallin . . 3.6
Rayon de courbure de la face antérieure du cristallin. 10,0
Rayon de coui-bure de la face postérieure du cristallin. 6,0
Epaisseur du cristallin 3.6
Indice de réfraction de la cornée, de l'humeur aqueuse
et du corps vitré j .3365
Indice total du cristallin 1.4371
L'ensemble de ces données constitue ce qu'on appelle l'œil schématique.
Les données précédentes permettent aussi de calculer la position des foyers et des points nodaux de Tœil assimilé à un système centré.
Les deux foyers principaux se trouvant l'un dans Tair, l'autre dans l'humeur vitrée, les deux distances focales doivent être différentes Le premier foyer est à 13"^. 74 en avant de la cornée, le second à 22"^™. 82 de la même surface, ou à 15™™.6 en arrière de la face postérieure du cristallin. Les points nodaux sont situés à 6^^.9685 et 7™™,32o4 en arrière de la cornée. Le premier est donc dans le cristallin à 0"^,2 en avant de la face postérieure, et le second dans le corps vitré à 0™™,1254 en arrière du cristallin. Enlin les plans principaux sont à 1™™,7d et 2™™, 1 1 en arrière de la cornée.
ŒU réduit de Listinfj. — Les deux points nodaux étant très rapprochés l'un de Tautre (0"^.35i. on peut supposer confondus en un seul ces deux points nodaux. ainsi que les deux plans principaux. On peut alors expliquer tous les phénomènes de réfraction de l'œil en le supposant formé d'une substance unique d'indice convenable, limitée par une seule
surface sphérique, et ne considérer qu'une seule réfraction (le la lumière.
Le système très simple ainsi obtenu est ce qu'on appelle Vœil réduit : il a été imaginé par Listing, qui en a calculé les données d'après celles de l'œil schématique. Donders a encore simplifié le calcul en supprimant les fractions, des chiflres de Listing. Voici les données actuellement admises :
Rayon de la surface sphérique b millimètres.
Première distance focale 15 —
Seconde distance focale "20 —
Indice de réfraction (celui d? re;iii^ 1,333 —
La construction géométrique des images qui viennent se former sur le fond de Fœil, sur la rétine, dont nous verrons plus loin le rôle physiologique comme membrane sensible, indique que cette image est réelle et renversée.
On peut constater la formation de cette image sur un œil artilîcicl, ou mieux encore sur un œil de bœuf qu'on vient d'extirper de l'animal vivant. On enlève les couches superficielles de la sclérotique pour la rendre translucide; on dispose l'odl au centre d'un écran opaque, la cornée dirigée vers une lampe, dans une chambre obscure, et l'on voit très nettement l'image renversée de la lampe sur le fond de lœil. XDn peut encore faire la même expérience sans aucune préparation avec un œil de lapin albinos, dont la choroïde est exempte de pigment (Magendie).
La grandeur de l'image rétinienne est déterminée uniquement par la valeur de l'angle AOB sous lequel nous voyons Tobjet; par conséquent elle dépend à la fois de la grandeur de cet objet et de sa distance à l'œil. Un objet de grandeur ab pourra donner une image égale à celle d'un objet plus grand A'B', s'il est placé plus près et vu exactement sous le même angle. Un même objet AB, de grandeur invariable, sera d'autant plus grand qu'il sera placé plus près de l'œil. Aussi lorsque nous voulons examiner les détails d'un objet,
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nous le plaçons le plus près possible, afin d'augmenter les dimensions de l'image rétinienne. Un observateur est d'autant plus apte à observer les petits détails que sa vue lui permettra de rapprocher davantage les objets.
Il est facile de déterminer la grandeur de limage rétinienne, connaissant la grandeur de l'objet et sa distance du centre optique de l'œil. Soit G la grandeur de l'objet, D sa distance au centre optique, D' la distance de la rétine au même point qui peut être estimée égale à 15 millimètres, la j:randeur de l'image rétinienne I s'obtient par la formule simple :
1/image rétinienne, pour être perrue en tant qu'image, doit occuper une certaine surface, c'est-à-dire que l'objet doit se présenter sous un angle visuel minimum, au-dessous duquel on n'a plus les sensations des différents points ceux-ci se confondant en un seul! Cet angle visuel minimum est de <»0 secondes; le calcul permet d'établir qu'il correspond à une image rétinienne de C^^^OÛi, grandeur d'un élément rétinien.
Membranes de l'œil. — Les enveloppes de l'u-il sont au nombre de trois, en allant de dehors en dedans : la sclérotique. \a, choroïde, la rétine.
La sclérotique . — La sclérotique ou membrane externe de l'œil^ en forme la coque; c'est essentiellement une membrane de protection, fibreuse chez les mammifères et qui s'incruste de sels calcaires chez les sauropsides. Sur elle viennent s'inrérer les différents muscles qui coopèrent aux mouvements du globe oculaire.
En avant la sclérotique est continuée par la cornée.
La chortude. — La membrane irido-choroïdieane qui est située entre la tunique libreuse et la tunique nerveuse, est
surtout vasculaire, aussi a-t-elle été appelée quelquel'bis membrane nourricière de Fœil. Il y a lieu de distinguer tant au point de vue physiologique qu'anatomique, une région postérieure, la choroïde proprement dite, une région moyenne, la région ciliaire et une région antérieure, l'iris, qui est l'homologue de la cornée par rapport à la sclérotique.
Comme tunique vasculaire, la choroïde a sous sa dépendance la pression des liquides intra-oculaires. Elle forme en outre, grâce à sa circulation intense, une véritable chambre chaude pour la membrane rétinienne, condition excellente pour r'activité physiologique des éléments nerveux de cette dernière membrane.
Sa face interne est tapissée de cellules pigmentaires à forme hexagonale, ce pigment choroïdien a pour elïet de transformer la chambre de l'u'il en une véritable chambre noire qui assure la netteté des images, en arrêtant la réverbération irrégulière des rayons lumineux. On constate, en effet, que les individus qui ne possèdent pas ce pigment (les albinos) ne peuvent supporter l'action de la lumière vive.
Toutefois ce rôle du pigment est loin d'être bien connu, et il est fort probable que la couche pigmentaire ne consiste pas uniquement en un rôle purement passif, mais que ces cellules interviennent activement dans le mécanisme de la vision. L'embryogénie montre d'ailleurs que cette couche doit être rattachée à la rétine (dixième couche).
La zone ciliaire, zone moyenne, qui occupe la partie comprise entre Tiris et l'équateur de l'œil est surtout une zone musculaire; elle comprend le muscle ciliaire en avant, les procès ciliaires en arrière. Ces muscles jouent le rôle mécanique principal dans l'accommodation, en modiliant les courbures du cristallin. Le muscle ciliaire (de Brucke), tenseur de la choroïde, se compose de deux sortes de fibres lisses (chez l'homme du moins, car chez les oiseaux on signale des libres striées), des fibres longitudinales, radiées et des libres circulaires formant un véritable anneau : muscle de Rouget,
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Les fibres longitudinales prennent leur point d'insertion au niveau du canal de Schlenim, à l'union de la cornée et de la sclérotique et d'autre part se perdent dans le stroma choroïdien. En se contractant, elles tirent en avant le sac choroïdien et la zonula, zone de Zinn, dont la tension maintient Taplatisscment du cristallin, la zonula n'étant plus tendue, le cristallin, par le fait de son élasticité propre, se bombe.
Les procès ciliaires forment autour du cristallin une sorte de collerette vasculaire dont les vaisseaux viennent du grand cercle artériel de l'iris.
Nous reviendrons plus loin sur le rôle de la zone ciliaire dans Faccommodation et sur les causes qui la mettent en action.
Iris. — L'iris est un diaphragme dont l'ouverture centrale (pupille) est susceptible de varier de dimension.
Cette membrane qui n'est que la continuation de la choroïde, en a la structure, on y rencontre des vaisseaux, des cellules pigmentaires constituant une couche postérieure et des fibres musculaires.
C'est de la coloration de l'iris que dépend la couleur des yeux, elle est généralement en harmonie avec celle des cheveux, les iris d'une teinte claire s'observant chez les blonds, l'iris d'une teinte foncée chez les bruns. En France les yeux bleus seraient dans la proportion de 45 p. 100.
Le rôle essentiel de l'iris est de ne laisser passer dans l'œil que la quantité de lumière proportionnelle à la sensibilité de la rétine. Quand l'éclairage est faible, la pupille s'agrandit, elle se resserre au contraire avec une lumière vive. L'iris est donc contractile, mais le phénomène de dilatation comme celui de raccourcissement se produit-il par le même mécanisme ?
Tous les anatomistes et les physiologistes admettent l'existence de fibres musculaires lisses circulaires qui constituent un sphincterpupillaireet sont les agents actifs du rétrécissement.
Mais pour expliquer la dilatation de la pupille, un système de libres radiées parait nécessaire, la présence de ce muscle dilatateur de la pupille est loin d'être démontrée, chez l'homme du moins; son existence admise par Henle, Kolliker, Iwanoff a été niée par Griinhagen , et récemment encore par Boé, par Retterer. Pour ce dernier, les prétendues fibres radiées ne sont que les éléments cellulaires des cordons nerveux. Nous reviendrons plus loin sur l'innervation de l'iris.
Me//tbrane sensible ou rétine. — La rétine constitue essentiellement l'appareil sensitif de la vision. C'est elle qui reçoit l'impression des rayons lumineux.
C'est une membrane nerveuse constituée anatomiquement par l'épanouissement du nerf optique tapissant le fond de l'œil et s'avançant jusqu'à l'équateur du globe oculaire, jusqu'à la zone de Zinn. elle est directement appliquée sur la choroïde.
On distingue sur la rétine, suivant l'axe optique de Tœil une dépression désignée sous le nom de fossette centrale, que circonscrit une zone jaunâtre, la tache jaune ou macula lutea qui a 2 millimètres de large environ. Enfin plus en dedans et sur un plan un peu inférieur se voit la papille du nerf optique, d'où irradie les terminaisons du nerf optique et les vaisseaux rétiniens.
La constitution histologique delà rétine est des plus complexe et ne saurait être comprise sans avoir recours à l'embryologie.
C'est ainsi que les auteurs indiquent de 7 à iO couches à la rétine (fig. 116) : 1'^ membrane limitante interne; 2" couche des fibres des nerfs optiques ; 3'^ couche de cellules nerveuses multipolaires ; 4*^ couche granulée interne appelée encore plexus cérébral, par suite de son analogie de structure avec la substance grise cérébrale; 5^ couche granuleuse interne ou des cellules unipolaires; 6'^ la couche intergranuleuse, plexus
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Fig. 1 16.— Coupe de la rétine. (D'après ScliulUe.) (Testut, Anatomie)
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basai; 7'^ la couche granuleuse externe, cellules bipolaires; 8'^ la membrane limitante externe ; 9*^ la membraue de Jacob, ou couche des cônes et des bâtonnets ; 10'^ enfin la couche épithéliale ou pigmentaire, rattachée à tort à la choroïde.
Il est facile de se rendre compte de cette complexité, si l'on se raitpelle que la i-cdne n'est qu'une portion de récorce cérébrale primitive, détachée du centre encéphalo-médullaire, le nerf optique étant considéré comme une simple commissure cérébrale. On peut alors envisager la l'éline comme constituée par deux parties, l'une répondant par son développement et sa structure aux circonvolutions cérébrales (portion cérébi^alei, composée comme ces dernières par une alternance de cellules nei'veuses et de plexus (2, 3, 4 et 5^ couche), Tautre correspondant aux couches épithéliales de lépendvme du canal central, et aux appareils j^ériphériques sensoriels des autres organes des sens : gustation, olfaction, tact, etc. (poition neuro-épithéhalei, '6, 7, 9 et 10" couche). Tous ces éléments nerveux ou épitliéliaux sont mamtenus par des éléments conjonctifs, éléments de soutient, analogues à ceux de la névroglie. disséminés dans toute l'épaisseur et constituant les membranes hmitantes, 1 et 8.
De toutes ces couches la plus importante est celle des cônes et des bâtonnets. Chacun de ces corps est constitué par deux segments, le segment interne finement granuleux, présentant parfois quelques stries longitudinales, étroit dans les bâtonnets, élargi au contraire dans les cônes; le seginent externe qui offre des structures transversales et qui. dans les bâtonnets, renferme une matière colorante rouge : le pourpre rétinien.
Mais les cônes et les bâtonnets ne sont que les prolongements différenciés des véritables cellules nerveuses, qui se trouvent dans la couche granuleuse externe et constituent lescelkdes terminales de l'appareil optique, assimilables aux cellules gustatives et olfactives et qui ont été appelées pour cette raison, les cellules visuelles. Ces cellules sont constituées par de gros noyaux : gcains de cônes ou grains de
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bâtonnets qui se continuent d'une part avec le cône ou le l)Htonnet et d'autre part par un prolongement : fibres de
Fig. 117.
Los grains de cônes et les grains de bâtonnets. (D'après Schultze.)
(Teêtut, Anatomie.)
1, cône avec a son article externe. — 6, son article interne. — '2, bâtonnet avec c son article externe et son article interne. — 3, limitante externe. — 4, grains de cônes avec '6 leur prolongement interne. — 6, grains de bâtonnet avec 7 leur prolongement interne. — 8, couche intergranuleusc avec le plexus basai.
cônes ou de bâtonnets en connexion par l'intermédiaire de deux réseaux nerveux successifs, plexus basai dans la couche granuleuse externe, j)lexus cérébral dans la couche granulée interne, avec les grosses cellules nerveuses multi-
polaires de la troisième couche, qui sont en relation directe avec les fibres du nerf optique (deuxième couche).
Les cônes et les bâtonnets sont inégalement répartis sur toute la surface rétinienne, la présence simultanée de ces deux éléments différenciés ne parait pas nécessaire à la vision, on ne trouverait que des cônes chez les sauropsides : reptiles et oiseaux, tandis que les animaux nocturnes n'auraient que des bâtonnets.
La fovea centralis où l'acuité est si intense, est constituée essentiellement par des cônes, puis le nombre des cônes va en diminuant jusqu'à l'ora serrata, occupée presque uniquement par les bâtonnets. A la partie moyenne de la rétine, on compte environ un cône pour trois ou quatre bâtonnets.
Une expérience due à Purkinge établit que c'est dans cette zone que l'image est perçue (fig. 118).
Fig. 118. — Expérience de Purkinje.
■ B, bougie placée sur le côlé de l'œil. — B', source lumineuse inlcrieure formée par les rayons lumineux que le cristallin concentre sur la partie latérale de la rétine. — C, D, vaisseaux rétiniens. — G'. D', ombre de ces vaisseaux. L'épaisseur de la rétine est exagérée intentionnellement.
Les vaisseaux de la rétine sont situés uniquement dans les couches antérieures. Leur ombre est donc portée sur les couches postérieures, c'est uniquement par le fait de Phabitude que nous ne la percevons pas. Mais si nous projetons ces ombres sur les régions qui ne les reçoivent pas normalement, Pœilles perçoit alors. On voit dans le champ visuel une arborisation très marquée.
llelmholtz, puis Muller calculant la distance qui sépare les
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vaisseaux rétiniens de la surface impressionnable, avaient trouvé 0"\l7à 0'",36. Or la distance entre la zone vasculaire et l'extrémité postérieure des cônes oscille entre 0_,20 et 0,30,
Excitabilité des diverses régions rétiniennes. — La
léline n'est pas également excitable dans toute sa surface. Ainsi que devait le faire supposer sa constitution même, la papille ne Test pas.
La papille a été appelée également punctum cœcum, terme approprié puisque toute image qui vient se former en ce point n'est pas per«;ue par elle, il suflît de se rappeler que les éléments impressionnables de la rétine sont les cônes et les bâtonnets, or ils manquent totalement à ce niveau.
Expérience de Mariotte. — Sur une feuille de papier noir, on colle un rond blanc et on dessine à gauche une croix à 0™,0o du bord de ce rond. En fixant l'œil droit (l'œil gauche étant fermé) sur la croix, on aperçoit les deux marques mais -i on fait varier la distance de Tœil à la carte, il arrive un moment où le rond cesse d'être perçu et ne reparait que si Ton fait varier en plus ou en moins la distance. C'est vers o™,30 avec un œil sain que le rond disparait. L'expérience inverse peut être faite avec l'œil gauche fixant le rond. La croix disparait vers la même distance. Le calcul permet d'établir que rimage du second point doit venir alors sur la papille de la rétine.
La preuve directe a été donnée par Donders. A l'aide de l'ophtalmoscope on projette l'image d'une flamme exactement sur la papille. A ce moment le sujet cesse de percevoir cette image.
Cette lacune est inconsciente. On conçoit qu'il y a correction dans la vision binoculaire; mais dans la vision monoculaire, chez les borgnes, l'explication est plus difficile et il faut admettre- que par suite des mouvements incessants de l'œil, nous ne nous rendons pas compte de cette absence.
Tache jaune. — La tache jaune est le point où l'acuité visuelle atteint son maximum, on sait que les cônes seuls Y représentent la membrane de Jacob, les bâtonnets font défaut. Elle est située sur l'axe antéro-postérieur de l'œil, présentant une dépression centrale, la fovea centralis, elle affecte la forme d'une ellipse au grand axe horizontal (D = 0^008, d vertical = 0,8}. C'est dans cet espace fort petit, qu'est concentrée pour ainsi dire toute l'acuité du champ visuel, encore faut-il ajouter que l'acuité atteint son maximum surtout dans la fovea centralis. C'est la fovea qui constitue la région visuelle par excellence, car la tache jaune n'a été constatée que chez l'homme et les anthropoïdes. Ainsi l'angle dans lequel est compris le champ visuel qui permet de voir avec netteté atteint-il à peine 12'. Quand on lit, toute la page est vue, mais quelques lettres seulement sont perçues avec netteté, et c'est par un mouvement continuel de l'œil que l'on remédie à la petitesse de l'angle d'acuité réelle.
Une expérience permet de se rendre compte de cette étendue. On fixe dans l'obscurité la page d'un livre, et avec les poudres au magnésium si usitées actuellement pour les photographies instantanées . on éclaire brusquement la page et l'on note le mot ou les mots et par suite le nombre des lettres que l'on a pu percevoir dans ce court espace de temps.
Le reste de la rétine est sensible à la lumière, mais la netteté des impressions diminue à mesure que l'on s'éloigne de la fossette centrale pour devenir presque nulle en avant de réquateur de l'œil. Instinctivement quand nous fixons unpoint, nous faisons en sorte que son image vienne se former sur la tache jaune.
On a pu déterminer ainsi l'acuité visuelle des diverses parties du champ rétinien. On fixe deux fils parallèles très fins et que l'on approche l'un de Tautre à la limite du moment où les deux fils peuvent encore être perçus. Si en
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imprimant à l'œil des mouvements divers, on fait porter l'image sur des points divers de la rétine, on voit que pour que les deux fils paraissent séparés il faut les éloigner plus ou moins, cet écart atteint cent cinquante fois l'intervalle primitif dans la région équatoriale.
Accommodation. — Dans Fœil normal, les rayons lumineux venus d'un point situé à FinOni. c'est-à-dire les rayons parallèles viennent former leur image sur la rétine. Mais si le pouvoir réfringent de l'appareil diop trique oculaire restait fixe, on conçoit que les objets placés à une distance assez rapprochée de l'œil ne formeraient plus leur image sur l'écran rétinien, ou tout au moins qu'ils donneraient lieu à une image diffuse. Les rayons lumineux en cheminant dans l'œil forment en effet, ainsi que l'indique la construction géométrique, un cône dont le sommet se trouve sur la rétine pour l'œil normal, tandis que cette dernière coupe le cône prima.'rj ou secondaire dans les autres conditions^ il en résulte des cercles de diffusion.
L'existence des cercles de diflusion explique pourquoi il est impossible de voir avec netteté simultanément deux objets situés à des distances différentes.
Expérience de Scheiner. — On prend une carte de visite que l'on perce de deux trous situés à une distance inférieure au diamètre de la pupille et l'on regarde une épingle placée perpendiculairement à la direction de la ligne réunissant les deux trous, en tâtonnant, on trouve une distance où elle apparaît simple, tandis qu'à une distance plus courte, on voit l'image double. Il en est de même encore si l'on regarde en même temps un objet plus éloigné. Il est facile par l'examen delà ligure 119 de se rendre compte de ce phénomène. L'épingle donne lieu à deux faisceaux lumineux qui pour une distance donnée a viennent s'entre-croiser sur un point unique de la rétine a\ Au contraire, pour une distance plus
longue 6, les deux faisceaux arrivent sur la rétine après leur intersection 6'", V . d'où deux régions de la rétine impressionnées simultanément et deux sensations optiques, toutefois et par suite de la dimension des trous pratiqués dans la carte, ces deux images, formées de minces faisceaux lumineux, sont nettes et c'est la raison pour laquelle IVx-il ne modifie pas de lui-même son appareil d'accommodation.
Fig. 119. — Expérience de Scheiner.
Mais, si au lieu de regarder simultanément deux objets situés à des distances différentes, on les observe successivement, les deux objets sont alors distinctement perçus. Ce résultat ne peut être obtenu que par une modification de l'appareil dioptrique. un changement dans son pouvoir de réfraction tel, que les images de chaque objet viennent se faire sur Técran rétinien. Théoriquement on peut concevoir plusieurs procédés optiques qui permettraient aux images de se former toujours sur la rétine.
L'œil pourrait s'allonger ou se raccourcir par suite de variation dans la pression intra-oculaire, ou par la compression des muscles extrinsèques de Fœil.
Les milieux transparents changer dïndices de réfraction.
La cornée varier de courbure .
Le cristallin s'avancer, reculer, ou varier de courbure.
L'expérimentation a montré que c'est par ce dernier
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processus, variation de la courbure de la lentille cristallinienne que l'accommodation opticiue est obtenue.
Expérience de Purkinje. — Lorsqu'on place un objet lumineux, une bougie, par exemple, devant l'ujil d'une personne, et que l'on regarde latéralement cet œil, on peut distinguer trois images dans l'œil, deux droites et une renversée. Des images droites, l'une petite, très éclairée est lormée sur la face convexe de la cornée, la seconde, plus lirande, moins éclairée se produit sur la face antérieure
A, vision éloignée. B, vision rapproclice.
a, image cristallinieuiie antérieure.— A;, crislalliuieiine postérieure.— c, cornéenae. Fig. 120. — Images de Purkinje.
convexe du cristallin, enfin la troisième, renversée, se forme sur la face postérieure concave du cristallin K
Or, si l'on fait regarder successivement un objet rapproché, puis brusquement un objet éloigné, on voit que l'image cornéenne ne se modifie pas, tandis que les images cristalli-
' On peut observer une quatrième image qui se fi)rme sur la face postérieure de la cornée, tlitoriquement, il doit se former dans l'œil sept images (Tscherninp).
niennes deviennent plus grandes pour la vision éloignée. Or, l'on sait que la grandeur d'une image dépend du rayon de courbure des surfaces réfléchissantes, il en résulte donc qu'il se produit dans Faccommodation un changement dans les rayons de courbure des deux faces du cristallin : le cristallin se bombe pour les objets rapprochés (image plus petite), s'aplatit pour la vision éloignée (image plus grande).
Helmholtz a pu, à l'aide d'un appareil nommé ophtalmomètre, calculer les difTérentes variations de courbure du cristallin, cette variation est surtout marquée pour la face antérieure.
Mécanisme de V accommodation. — Par quel procédé le cristallin est-il modifié dans sa courbure ? Cette modification ne peut en effet qu'être due à une cause extrinsèque, le cristallin ne renfermant aucune fibre musculaire. Or, deux appareils voisins présentent seuls des fibres musculaires : l'iris et le muscle ciliaire. L'absence d'iris n'empêche pas raccommodation, il faut donc récuser ce premier appareil dont faction a été invoquée autrefois par Cramer; reste le muscle ciliaire qui est, en effet, le véritable muscle accommodateur de f œil.
A l'état de repos, quand l'accommodation n'intervient pas, le cristallin est maintenu aplati par la tension de la membrane conjonctive qui entoure la zonula, par suite pour la vision éloignée, aucun phénomène actif n'intervient.
Pour la vision approchée, au contraire, le muscle ciliaire se contracte en prenant son point fixe sur l'angle irido-cornéen amenant le relâchement de la zonula par la traction qu'il exerce sur le bord antérieur de la choroïde qu'il attire en avant, grâce à son élasticité propre le cristallin se bombe alors autant que le permet le relâchement de son anneau tenseur.
Quant au rôle que l'on a voulu faire jouer aux fibres musculaires circulaires des procès ciliaires dans le bombement
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du cristallin, il paraît bien problématique, étant donné le petit nombre de ces fibres.
D'après Rouget, les organes vasculaires désignés sous le nom de procès ciliaires, prendraient une part plus ou moins active à l'accommodation. La contraction du muscle ciliaire
Fig. 121. — Scliéma de raccommodation.
me, muscle ciliaire. — pe, procès ciliaire. — I, iris. — c, crislallin.
Z, zoaula.
amènerait leur turgescence, et ils viendraient exercer une compression régulière sur le cristallin. Mais les observations ophlalmoscopiques faites sur des iridectomisés et des albinos ont montré que à aucun moment de la vision les procès ciliaires ne viennent en contact immédiat avec le cristallin (Berlin).
Innervation. — Le muscle ciliaire est innervé directement par un centre ganglionnaire, le plexus ciliaire, qui reçoit lui-même ses nerfs de deux sources différentes : le moteur oculaire commun et le grand sympathique.
L'excitation du moteur oculaire commun amène l'augmen-
lationde courbure du cristallin, parle mécanisme que nous venons d'indiquer. Quant à l'excitation du sympathique, elle déterminerait au contraire une diminution dans ce rayon de courbure (Morat et Doyon). L'aplatissement serait obtenu non par une contraction musculaire, les dispositions anatomiques connues ne permettent pas cette hypothèse, mais par suite d'une action inhibitrice sur le muscle ciliaire, amenant le relâchement de ce muscle et par suite permettant l'augmentation de tension de la zonula.
D'après ces données, le nerf moteur oculaire commun est le nerf accommodateur pour la vision approchée, tandis que le sympathique est le nerf accommodateur de la vision éloignée.
L'amplitude de l'accommodation ou le pouvoir accommodateur varie d'un individu à l'autre, mais il se modifie surtout avec l'âge, et, point curieux, cette diminution est en quelque sorte continue pendant la durée de la vie; le pouvoir accommodateur commence à s'affaiblir en effet dès l'âge de dix ans pour devenir nul vers soixante-dix ans. Cette diminution qui, lorsqu'elle atteint un certain degré, est désignée sous le nom de presbytie, étant générale et normale, doit être considérée '< non comme une maladie, mais comme un état physiologique, aussi physiologique que l'apparition de la barbe à un certain âge » (Nuel).
Cette diminution dans le pouvoir accommodateur ne viendrait pas d'un défaut d'activité du muscle ciliaire, mais tiendrait à des modifications intérieures et graduelles du cristallin, qui perdrait peu à peu son élasticité.
Les calculs théoriques sur l'œil schématique de Listing, ainsi que l'observation montrent qu'un œil normal n'a pas lieu d'accommoder pour tout objet situé au delà de 65 mètres. A partir de cette distance, en effet, les images formées sur la rétine ne peuvent subir qu'un déplacement suivant l'axe, inférieur à 0"i'",00o de la couche sensible rétinienne, et se trouvent par suite toujours sur cette
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couche. En ertet, deux objets situés au loin et à des distances diirérentes sont perçus simultanément avec netteté.
En deoàde cette limite ïœ'd doit accommoder, mais l'amplitude d'accommodation a nécessairement une limite et à une certaine distance très rapprochée de l'œil les objets ne sont plus distincts, cette distance minimum constitue le punctum proximum, qui pour un œil normal est de 22 centimètres. Pour ce même œi\, le point le plus éloigné de la vision distincte est à l'infini, mais dans la plupart des yeux, cette vision cesse à une certaine distance, ce point est le punclum remotum.
Imperfections de l'appareil optique. — L'œil normal, ou emiucirope (£u [jLîTpov, en mesure) existe rarement. La distance de la limile de la visiondislincte, c'est-à-dire la distance du punctum 7'einotum -dncenire opti- (|ue varie avec les yeux. Il y a lieu de distinguer parmi les yeux anormaux, ouamétroj^es, trois variétés : le myope, l'hypermétrope et l'astigmate. La presbytie doit être classée à part, résultant d'un défaut dans l'accommodalion.
Fig. i2'J. —Ka^iport entre les diniensionsduglobe (le l'œil et la fonction visuelle.
A, œil emmétrope. — B, œilliyperniétrope (trop court). — C, œil myope (trop long").
Les deu\ rajons lumineux a et 6, \enus de l'infiai après avoir traverse la lentille d (œil réduit de Listing), donnent un cône dont le sommet -tombe sur la rétine dans l'œil emmétrope A, en arrière de la rétine dans l'œil liypermétrope B, en avant de la rétine dans l'œil myope C.
Uœil myope est optiquement caractérise par ce fait que les rayons parallèles viennent former leur foyer en avant de la rétine ; il en résulte que seuls les rayons divergents, c'est-à-dire partant d'une distance finie, donnent une image nette. Chez le myope sont donc seuls vus distinctement les objets rapprochés, le punctinn remotum est plus du moins approché, suivant le degré de la myopie. La myopie peut tenir à un excès de réfraction : diminution du rayon de courbure des surfaces réfringentes, augmentation du pouvoir réfringent des milieux, ou encore à un raccourcissement de rœil suivant son axe' (myopie axile), c'est le cas le plus fréquent.
Dans l'œil hypermélrope. c'est l'inverse qui se produit, les images vont se peindre au delà de la rétine. La rétine ne reçoit que des rayons convergents, c'est-à-dire émanés d'objets éloignés. La vision de près est difl'use. Le punctum remotum. est alors négatif en arrière de la rétine. L'hypermétropie est due aux causes inverses de la myojiie.
On remédie à ces anomalies par des verres concaves (divergents: pour le myop?, convexes 'convergents) pour rhyjiermétroi^e . On mesure l'amétropie en prenant le pouvoir réfringent d'une lentille qui rend cet œil emmétrope. La distance focale du verre qui corrige ramétroi:)ie est égale à la distance du punctum remotum Les anciennes mesures des opticiens donnaient cette distance en pouces: on a pris aujourd'hui comme unité la dioptrie, c'est la puissance réfringente d'une lentille dont le foyer principal est à un mètre ? Un verre de dix dioptries est celui dont la réfringence est dix fois plus forte, c'est-à-dire dont la distance focale est 0,10.
La caractéristique d'une lentille est donc donnée par l'inverse de sa distance focale. C'est ainsi que pour l'œil normal dont la seconde distance focale est de 20 centimètres, on trouve 5 dioptries.
Pour transformer en dioptries le numéro d'une lentille ancien >vstème. on divise 40 par ce nombre /, c'est la formule de Javal :
En réalité, les vei'res du commerce portent des numéros indiquant en pouces leur rayon de courbure: pour avoir en centimètres la distance focale /, d'une telle lentille, il faut employer la formule de Sous :
La distance focale des lentilles s'obtient à l'aide d'instruments désignés sous le nom phacomètres.
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Le phacomètre de Snell en est fondé sur ce faltque lorsque l'objet se trouve à une distance double de la distance focale, i)Our une lentille convergente, Tiniagc est égale, renversée et située à une égale distance derrière la lentille. L'instrument se compose d'ime règle graduée au milieu de laquelle on place le verre à examiner, et Ton fait mouvoir de chaque côté sur la règle deux verres portant une même gravure et dont l'un est éclairé ; l'une des gravures est renversée et quand l'image de l'autre coïncide exactement avec elle on n'a jjlus qu'à lire l'intervalle qui est égal à quatre fois la dislance focale. Dans la pratique on arrive à cette détermination plus rapidement en employant une boite d'optique, c'est-à-dire une collection de lentilles convergentes et divergentes dont les puissances sont connues. On accole à la lentille dont on cherche la puissance une lentille de nature opposée, telle que le système ainsi constitué ait un'!' puissance nulle, ce que Ton constate en regardant un objet, en déplaçant le système de lentille : si la compensation est exacte, la grandeur de l'objet doit rester invariable.
Astiffinalisme. — Si Ton regarde avec soin les barreaux d'une fenêtre, ou les rayons d'une roue, on constate que les difTérentes lignes ne sont pas vues avec la même netteté. Le trouble peut être plus ou moins accusé, mais il est constant et théoriquement il doit en être ainsi. Dans l'étude optique de l'œil, en assimile toujours les surfaces réfringentes à des segments sphériques. et nous avons vu qu'en réalité, ce sont des segments d'ellipsoïdes de révolution, que par suite les différents méridiens de l'œil ont une réfraction inégale, et que. nécessairement dans ce cas les différents rayons d'une image, en traversant un appareil à réfractions variables viendront former l'image à des distances variables sur la rétine. C'est cette aberration de sphéricité de l'œ'il qui est désigné sous le nom d'astigmatisme. Dans la plupart des yeux, elle est trop faible pour nuire à la vision et elle est suffisamment corrigée par les mouvements des globes oculaires. On remédie à l'astigmatisme quand il est trop accentué par des verres cylindriques dont l'axe est perpendiculaire au méridien défectueux.
Chromalisme . — A côté de l'aberration de sphéricité, il
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faut signaler Vaherration de réfrangibililé de VœiL L'œil n'est pas un appareil achromatique parfait. Dans les conditions ordinaires il est diflicile de s'en apercevoir, car si les rayons des différentes couleurs du spectre ont une réfrangibilité f variable, elle est assez faible néanmoins pour qu'à la distance de la vision nette, l'intervalle focale des rayons rouges et des rayons violets n'atteignent pas Of""^.5.
Pour se rendre compte de ce chromatisme, il suffit de fixer un objet délicat, éclairé par de la lumière rouge, puis de changer brusquement la couleur de Féclairage (lumière violette), Fobjet n"est plus vu aussi nettement et il faut l'écarter pour retrouver la netteté de Timage.
Bes excitants de la rétine. — La vibration lumineuse est l'excitant spécifique de la rétine; comme toutes les terminaisons nerveuses nettement différenciées, la rétine donne pour tous les autres excitants, la sensation lumineuse seule. Magendie piquant chez un malade le fond de l'œil avec une aiguille détermina la sensation d'une vive lumière, mais sans aucune douleur. Le nerf optique dans sa continuité se comporte de même.
Il est facile d'établir l'action exercée par un excitant mécanique ou électrique. La rupture et la fermeture d'un courant de faible intensité, quand les électrodes sont appliquées aux tempes, donnent lieu à la sensation dune lumière dont l'éclat varie avec l'intensité du courant. Un coup violent sur l'œil fermé « fait voir trente-six chandelles ». Enfin une pression localisée et légère, exercée sur un des points du globe de l'œil fait apparaître des images lumineuses persistantes, quoique variant de forme, que l'on appelle les phosphènes. Par suite du renversement des images rétiniennes, on a la sensation que le phosphène se produit au côté opposé du point comprimé.
L'exaiTion méthodique de l'apparition des phosphènes per-
SPKCTRE SOLAIRE 811
met quelquefois d'explorer le champ de la sensibilité rétinienne.
Czermack a décrit sous le nomdephosphène d'accommodation la brusque apparition d'un cercle lumineux à la périphérie du champ visuel, quand, dans l'obscurité, l'iril étant accommodé pour la vision rapprochée, on legarde subitement Finfîni.
Il est nécessaire de rappeler ici très brièvement quelques notions fondamentales sur la composition de la lumière.
La lumière naturelle c'est-à-dire la lumière solaire est une lumière composée. On peut en effet à l'aide d'un prisme décomposer la lumière blanche en une série de couleurs qui constituent le spectre et qu'on peut ramener à sept fondamentales, classées ainsi suivant leur degré de réfrangibilité : rouge, orangé, jaune, vert, bleu, indigo, violet.
Ces variations sont dues à des différences dans le nombre des vibrations lumineuses et de la longueur d'onde.
Le nombre des vibrations lumineuses qui est de 450 billions à la seconde pour le rouge atteint 700 billions pour le violet, tandis que la longueur d'onde qui est de 5,878 cent millièmes de millimètre pour le rouge est de 3,928 pour le violet. En deçà de ces limites, il existe encore des rayons, les rayons ultraviolets, possédant une grande action chimique d'où leur désignation de rayons chimiques et les rayons ultra-rouges, qui sont des rayons caloriques; mais notre œil ne perçoit que les rayons compris entre les chiffres cités pour le rouge etle violet. Sans doute parce que les terminaisons sensitives (sans rien préjuger) ne sont modifiées que par des rayons compris entre ces chiffres, comme les terminaisons auditives ne perçoivent les sons qu'entre certaines limites. On a supposé également que les rayons infrarouges etultra-vi(dets étaient absorbés par les milieux réfringents de l'œil et ne parvenaient pas jusqu'à la rétine.
La sensation lumineuse au point de vue de la qualité dépend de trois grandeurs variables : le ton ou quahté des
couleurs qui dépend de la longueur d'onde ; le degré ou saturation, qui relève du mélange de lumières de longueur d'ondes différentes; enfin l'intensité, liée à l'amplitude des vibrations.
Parmi les couleurs du spectre, les physiologistes ont distingué des couleurs principales qui seraient perçues au détriment des autres, quand on regarde simultanément un spectre entier. Mais ils sont loin d'être d'accord sur le nombre et la désignation de ces couleurs principales. Helmholtz admet quatre couleurs : le rouge, le vert, le bleu, le violet. Pour Wundt ce serait le rouge, le vert le bleu et le jaune.
Dans le mélange des couleurs, on obtient une série de sensations, qui sont les couleurs résultantes, sans qu'on puisse distinguer les couleurs simples composantes.
Avec trois couleurs suffisamment éloignées entre elles dans le spectre, on peut obtenir toutes les combinaisons imaginables, seulement aucune de ces couleurs n'est évidemment saturée, elles sont toutes plus ou moins pâles. Ces trois couleurs, dites fondamentales, peuvent être priées arbitrairement, on peut du moins choisir à volonté deux d'entre elles, car la troisième est alors imposée. Avec le rouge et le vert, il faudra nécessairement le violet.
On appelle complémentaires les couleurs qui, mélangées dans un certain rapport, donnent le blanc. Parmi les couleurs du spectre, on obtient le blanc avec le rouge et le bleu verdàtre — l'orange et le bleu de Prusse — le jaune et le bleu indigo — le jaune vert et le violet. Le vert n'a pas de couleur complémentaire simple, mais il en a une composée, le pourpre.
Pourpre rétinien. — Xous ignorons encore complètement comment la vibration lumineuse agit sur l'élément nerveux de la rétine: dire qu'il y a en cet endroit une transformation de l'énergie lumineuse en énergie nerveuse n'est pas résoudre la question. Les segments externes des cônes et des bâton-
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nets sont sans doute les appareils où cette transformation s'opère; et il est certain d'autre part qu'il se produit dans cette région des réactions chimiques qui doivent intervcuir dans cette transformation.
Il existe dans l'article externe des bâtonnets une matière colorante rouj^e qui, sous l'influence de la lumière, se décolore.
Cette substance, l'érythropsine de Kuhne, le rouge rétinien, se régénère très vite, aussi longtemps que la rétine est en contact avec l'épithélium pigmenté. La lumière blanche et les divers rayons colorés, à l'exception des rayons jaunes, agissent sur elle.
Les expériences de BoU et de Kuhne sont très curieuses à cet égard. Le pourpre rétinien se conserve intact dans la rétine, si l'œil enlevé à l'obscurité ou dans la lumière jaune est porté dans une solution d'alun.
Si on place un animal, lapin ou grenouille, devant une fenêtre vivement éclairée, puis que Ton sacritie rapidement l'animal, qu'on enlève l'œil en opérant sous la lumière jaune on voit sur la face de la rétine traitée par l'alun, l'image fixée de la fenêtre; les parties éclairées de la fenêtre sont incolores, les barreaux, les parties obscures sont restés rouges. Cet oplofjraphe montre bien que seul, le pourpre des bâtonnets, impressionné par les rayons lumineux, a été modifié.
Si importante que soit cette transformation du pourpre rétinien, elle ne suffit pas à expliquer les phénomènes psychooptiques. La vue est continue, tandis que la rénovation de l'érythropsine ne parait pas se faire immédiatement. Objection plus grave, cette substance n'existe que dans les bâtonnets, les cônes en sont dépourvus; or ce sont eux précisément qui constituent la tache jaune, le lieu de la vision distincte. Peut-être ces derniers renferment -ils d'autres substances photo-esthésiques encore inconnues et qui subissentdes modifications analoguesà celles du pourpre rétinien.
La lumière détermine encore dans la membrane sensible d'autres modifications encore mal connues, mais qui jouent peut-être un rôle dans la transformation de l'énergie.
C/est ainsi que Kuhne a montré que sous l'influence de la lumière, les cellules pigmentées envoient des prolongements filiformes jusqu'à la limitante externe, isolant en quelque sorte chaque cône ou bâtonnet et jouant le rôle que le pigment joue vis-à-vis de la rétine totale.
Les articles internes des cônes s'allongent dans l'obscurité, se raccourcissent à la lumière, et l'écart est considérable, la longueur varie du simple au quadruple (Engehlmann).
Daprès Angelucci, les parties constituantes de la couche neuro-épilhéliale réagissent d'une manière toute particulière à toute excitation lumineuse ou colorée, soit par des mouvements protoplasmiques, soit par Faltération du pourpre rétinien, ou de lalutéine. Les mouvements de la couche des cônes, des bâtonnets et des prolongements protoplasmiques intercalés sont d'autant plus accentués que l'intensité lumineuse est plus grande. Au point de vue des couleurs du spectre, l'activité de ces mouvements serait inversement proportionnelle à la longueur d'onde de chaque couleur. Le violet est par suite le plus actif. Les sensations de couleurs seraient donc déterminées par les mouvements de ces éléments rétiniens, et la sensation négative de l'obscurité s'expliquerait par le repos de ces mêmes éléments.
Il faut rappeler en outre les travaux de Holmgren, de Dev\ar. de Chatin sur les phénomènes de variation négative observés dans le nerf optique de la grenouille, toutes les fois que la rétine est impressionnée par un rayon lumineux. Dubois, dans ses belles recherches sur la vision dermatoptique de la pholade, a vu également ces déviations électriques se produire sous l'influence des rayons lumineux.
Ui/pothêses de Young. — Partant de cette donnée que le mélange de trois couleurs élémentaires suffit pour obtenir
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toules les sensations visuelles, Younga émis une théorie sur l'excitabilité de la rétine qui a été reprise et développée pai- Ilelmlioltz, et qui peut se résumer ainsi :
Chaque élément rétinien possède trois fibres élémentaires, ayant chacune une énergie spécifique et étant excitable à des degrés divers par les trois couleurs fondamentales : le rouge, ou ce qui revient au même, les rayons lumineux à grandes longueurs d'ondes et à petit nombre de vibrations, exciteraient spécialement l'une de ces fibres, une autre répondrait surtout aux rayons à petite longueur d'onde et à vibrations nombreuses, c'est-à-dire au violet, tandis que la troisième serait adaptée pour les rayons verts, qui tiennent le milieu entre les deux précédents. La sensation de couleur blanche est perçue quand ces trois fibres sont excitées égalelement, le rouge quand la première espèce est spécialement excitée, etc. Les variations infinies que peuvent présenter les excitations, donnent lieu aux nuances multiples.
Toutefois, dans la théorie de Young, il ne s'agit pas pour chaque fibre d'une énergie spécifique complète, c'est-à-dire que les rayons rouges n'impressionnent pas seulement une des fibres, mais ils agiraient également, quoique plus faiblement, sur les deux autres, donnant lieu forcément à une sensation mélangée. Nous ne connaîtrions donc pas le rouge pur, le rouge saturé suivant l'expression admise; on peut toutefois approcher très près de cette sensation du rouge saturé, en fatiguant les deux autres fibres, en épuisant leur excitabilité par une longue excitation vert bleuâtre. Si, en effet. Ton regarde la bande rouge d'un spectre après avoir fixé longtemps la zone vert bleuâtre, le rouge parait beaucoup plus intense qu'avant cette fixation, cette fatigue rétinienne.
Cette théorie permet encore d'expliquer un autre phénomène très facile à réaliser; si l'on fixe pendant un certain temps une lumière ou une surface rouge vivement éclairée, et que Ton regarde ensuite une surface blanche, on voit
vert, c'est-à-dire la couleur complémentaire du rouge. La lumière blanche qui excite également toutes les fibres au repos, n'agit plus alors que sur les fibres non épuisées, l'excitation rouge fait donc défaut et la couleur complémentaire seule est perçue.
T/iéorie d'Héihifi. — Pour Hérin^r, la sensation visuelle est déterminée parle mctabolisaie de la substance visuelle (selisubslanzj. Comme toute substance vivante, rélcment rétinien présente des phénomènes de désassimilation et d'assimdation, la sensation de blanc, de clair correspondrait à une phase de désassimilation, de décomposition; la sensation de noir, d'obscur à la phase d'assimilation, de restitution. La sensation de blanc résulte donc de la décomposition de la substance par suite de l'action des vitjrations de l'éther sur l'élément rétinien, l'intensité de la sensation dépendant de l'intensité des phénomènes chimiques.
Les sensations colorées s'expliquent de même, le rouge et le jaune ayant une action décomposante, le bleu et le vert une action reconstituante. Héring admet alors qu'il existe trois modes diÛ'érents de la substance visuelle, celle se rattachant : 1° aux sensations de clair et d'obscur ; 2» aux sensations de bleu et de jaune ; 3" aux sensations de rouge et de vert. Les rayons du spectre agiront en déterminant la désassimilation de la première substance (sensation lumineuse), et suivant le cas, la désassimilation (rayons rouge et jaune) ou l'assimilation (rayons vert et bleu) des deux autres substances : la sensation de la lumière mélangée non colorée (disques rotatifs) tient à ce quïl y a égalité absolue entre les phénomènes de décomposition et d'assimdation des deux substances colorées, et que par suite la première seule donne heu à des phénomènes de déficit.
Daltonisme. — La théorie de Young-Helmholtz nous rend également compte des aberrations observées chez certaines personnes au sujet de la sensation colorée. Dans certains cas, très rarement observés, il existe une cécité de couleurs (achromatopsie). Les sujets n'ont aucune sensation de couleurs, ils ne perçoivent que le clair et le sombre et les différents degrés, mais dans les cas observés il s'agissait presque toujours d'une lésion cérébrale et il y a tout lieu de penser que ce n'était pas la sensation qui était troublée, mais la perception
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ceiilralc. La cécité pour une seule couleur est au contraire assez fréquente, le mot cécité est même mauvais, carie sujet perçoit l'objet coloré, mais il lui assigne une couleur autre que celle qui lui est attribuée par un œil normal, nous ne (lisons pas que l'oltjet a réellement, car la désignation des couleurs est absolument arbitraire et suggestive. L'achromatopsie partielle la plus fréquente est celle pour le rouge, on la désigne souvent sous le nom de Daltonisme, parce qu'elle a été surtout bien étudiée par le physicien anglais Dalton qui en était atteint lui-même. Les daltoniques voient les objets rouges colorés en vert. Cette affection serait, d'après les travaux récents très fréquente : trois millions de daltoniques (en France seulement), ou plus exactement de dyschromatopsiques, car on rencontre, quoique moins souvent, la cécité pour les autres couleurs (Favre), Holmgren, sur 40.000 examens chromatiques, donne 2 p. 100. On signale le cas d'un peintre. Van Lov, qui dut renoncer à son art; il peignait rouge les feuilles des arbres.
Avec la théorie de.Young, ces phénomènes peuvent s'expliquer facilement. Chez les dyschromatopsiques, une des fibres ne serait plus excitable, et les deux autres seules transmettraient leur excitation aux centres cérébraux.
Mais en suivant toujours l'opinion de Young, on est conduit à admettre que les trois sortes de fibres à énergie spéciale sont inégalement réparties dans les cônes euxmêmes. Landolt a montré, en effet, que les différentes régions de la rétine présentent une excitabilité différente pour chaque couleur.
La couleur blanche n'est pas perçue par toute la surface de la rétine, et on [)eut établir que le champ visuel, dessiné sur une projection du champ de l'œil, présente une surface ellipsoïde dont le grand axe est incliné de 4o** sur le diamètre horizontal, et dont le centre optique constitue le foyer interne. Mais si au lieu de la lumière blanche, on emploie une lumière colorée (dans l'expérience de Landolt, il s'agit
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de papier de différentes couleurs que Ton promène devant l'œil immobile), on constate que pour chaque couleur, l'ellipse se rétrécit. Le bleu présentant le champ le plus étendu, puis le jaune, l'orange, le rouge, le vert.
L'hypothèse de Young permet, on le voit, d'interpréter une série de faits optiques intéressants; malheureusement, elle manque de base anatomique certaine, bien qu'il soit à peu près établi aujourd'hui que les communications entre les cônes et le réseau nerveux soient assurées, non par une libre unique, mais par une série de librilles.
Les mêmes faits peuvent s'expliquer de même avec la théorie de Hering, il suffit d'admettre que les trois substances visuelles sont inégalement réparties dans les éléments rétiniens des diverses régions.
Persistance des impressions lumineuses. — La durée de l'excitation lumineuse sur la rétine peut être très courte, l'étincelle électrique est nettement perçue, mais il y a lieu d'admettre pour la rétine un temps perdu entre le moment où le rayon lumineux frappe la rétine et le moment où la sensation se produit, et cette dernière se produit pendant un certain temps en suivant une période d'excitation décroissante. Plateau a cherché à établir que la durée totale d'une excitation lumineuse de moyenne intensité était de 0,35 de seconde. Cette persistance de l'impression lumineuse varie avec l'intensité, et lorsque les excitations lumineuses se succèdent avec une rapidité suffisante, il se produit dans la rétine une série de sensations contiguës et même confondues que l'on peut comparer au tétanos physiologique du muscle électrisé. C'est ainsi qu'un corps lumineux passant rapidement devant l'œil, donne la sensation d'une traînée lumineuse, qu'une roue évidée tournant rapidement donne la sensation d'une roue pleine. Eu faisant passer rapidement devant l'u'il une série de dessins représentant les différentes phases d'un moteur en mouvement, oiseau volant, cheval au trot, on
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a la sensation des mouvements exécutés. C'est sur ce principe que repose le phénakisticope. Les photographies instantanées, prises d'un homme sautant, d'un cheval au trot, nous étonnent tout d'abord, car par suite de la persistance des images, nous ne percevons jamais la situation exacte à un moment précis, mais l'ensemble d'une série de mouvements.
Si l'on fait tourner rapidement un disque divisé en secteurs successivement blancs et noirs, on éprouve la sensation de gris: avec un disque constitué par les différentes couleurs du spectre, on obtient la sensation de blanc; enfin, en faisant varier les couleurs et les surfaces proportionnelles qu'elles recouvrent, on peut obtenir toute une série de sen sations coloriées.
Images consécutives ou accidentelles^ positives et négatives. — Si après avoir fixé un objet vivement éclairé, on ferme les yeux ou si l'on fixe un fond noir, on perçoit encore pendant un certain temps Timage de l'objet fixé telle qu'elle était vue précédemment, et la persistance de l'impression rétinienne explique facilement cette image dite positive par apposition à une seconde image qui se produit ensuite quand on ouvre les yeux ou que l'on regarde une surface faiblement éclairée, mais qui est une image négative, en ce sens qu'il y a inversion dans la sensation visuelle, les parties claires de l'image positive paraissent sombres et vice versa.
L'image négative s'explique par la fatigue des éléments rétiniens. Les éléments nerveux qui ont été vivement excités au moment de la fixation de l'objet lumineux, ont perdu leur excitabilité, les autres éléments, au contraire, réagissent à la lumière aussitôt qu'elle vient frapper la rétine et donne lieu à une image négative comparable à celle observée sur le cliché négatif obtenu par la photographie.
On désigne sous le nom de contrastes lumineux, bs modifications de tein tes observées quand on regarde un objet à dessins
blanc el noir ou diversement colorés. Tel un carré blanc sur un fond coloré donnera lieu à la sensation de la couleur complémentaire du fond, il est fort probable qu'il s'agit là d'un phénomène de propagation dans les éléments rétiniens.
Irradiation. — Une surface blanche placée sur un fond noir paraît toujours plus grand que là même surface, mais noire placée sur un fond blanc, et d'autre part, dans le premier cas, si les contours sont rectilignes, on éprouve la sensation de lignes curviliornes à sommet intérieur. Une surface
Fig. 123.
partagée également par une série de barres blanches et noires, parait contenir plus de parties blanches. Ces erreurs de jugement sont dus aux phénomènes d'irradiation qu'IIelmholtz explique ainsi.
L'accommodation n'est jamais parfaite, il se produit toujours autour de l'image des cercles de diffusion formant une sorte de pénombre et on rattache cette pénombre à la surface éclairée.
Une autre théorie explique l'irradiation par l'ébranlement par propagation des éléments rétiniens voisins de ceux directement excités par le rayon lumineux.
Vision binoculaire. — Quand on fixe un objet avec les deux yeux, condition normale de la vision, on a la sensa-
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tion d'une image unique" bien qu'en réalité il se forme deux images, et deux images dilTérentes, par suite de l'écartement des deux yeux. Mais cette image n'est simple que parce qu'elle vient se peindre sur des points symétriques des deux rétines, sur la fovea, par le fait même que nous fixons un objet, nous faisons évoluer notre œil de telle façon que son image vienne se former en ce point. Si ces images ne se forment pas sur des points symétriques, on perçoit deux images.
Il suffit par exemple de prendre deux règles, placées à des distances différentes. Si nous fixons l'une d'elle, l'autre sera vue double, si l'on ferme l'œil gauche une de ces images disparaîtra, ce sera l'image de gauche si la règle fixée est plus près que la seconde règle, les images sont alors directes ou homonymes, si au contraire la règle fixée est plus loin, ce sera l'image droite qui sera supprimée, images croisées.
Pour expliquer que la vision est simple quand les images viennent se formersurdes points identiques, on suppose que les éléments rétiniens des deux points identiques sont en connexion avec des fibres nerveuses qui se fusionneront au niveau du chiasma et donneront lieu à une sensation unique. La démonstration anatomique manque à cette hypothèse comme nous le verrons plus loin.
On donne le nom d'horoptre ou d'horoptère à l'ensemble des points du champ visuel qui vont former leur image sur des points correspondants de la rétine, l'horoptère varie suivant la position des yeux.
L'existence d'images doubles doit donc être presque constante dans les champs visuels, toutes les parties qui viennent se peindre en dehors de l'horoptre constitué habituellement par la tache jaune doivent donner lieu à des images doubles.
L'observation courante montre cependant que nous n'avons pas conscience de ces dédoublements, de cette diplopie binoculaire. En réalité, le mouvement continuel des yeux fait que les images viennent se former successivement sur la ma-
Cilla et d'autre part l'habitude nous supprime cette sensation.
Dans certaines conditions les images formées sur des points symétriques peuvent donner lieu à une double sensation, c'est ce que démontre l'expérience de Wheaslone.
Fi--. 1-24.
On regarde dans un stéréoscope les deux systèmes de lignes parallèles AB, A"CB, AB et A"C étant à égale distance l'une de l'autre. Si l'on fixe A et A', ces deux lignes se fusionnent en une seule ligue, de même pour B et B', tandis que C parait isolément. Ainsi B et C sont vues doubles quoique leurs images se fassent sur des points correspondants de la rétine.
Pour expliquer la vision binoculaire donnant une image simple, deux théories sont en présence. Cette question se rattache nécessairement à celle de la notion de l'espace.
La théorie nativistique (Muller, Hering), la théorie empirique (Helmholtz).
Théorie nativistique. — Les éléments correspondants des deux rétines constituent un couple qui possède la propriété innée d'unifier les deux excitations causées par un même point extérieur.
MOUVEMENTS DL' GLOBE OCULAIRE
La théorie empirique ou théorie de la projection ne se pré-
rcupe que de la projection de la rétine en dehors par les
moyens expliqués et des données acquises par l'expéricrice.
Mouvement du globe oculaire. — Lorsque Toeil est immobile, le champ de la vision distincte est très limité, puisque les images qui viennent se former sur la tache jaune senties seules vues avec netteté, mais cette limitation est corrigé par les mouvements associés des yeux qui font que l'œil se déplace -unstamment, permettant ainsi d'agrandir dans des proportions énormes le champ visuel.
L'espace parcouru par l'appareil optique dans ses positions successives, la tête étant immobile constitue le champ du regard, par opposition au champ visuel qui correspond à l'espace vu par l'œil tixé.
Au point de vue du mouvement:, on peut considérer le _lobe oculaire comme constituant une articulation énarlliroïdale à surface articulaire sphérique.
Lorsque l'œil, suspendu dans la cavité orbitaire exécute lies mouvements, il se meut autour de ses divers diamètres iiu axes, en tournant sur lui-même sans jamais se déplacer dans aucun sens. Il en résulte qu'il existe au milieu de cet organe, lorsqu'il est normal, un point central où se croisent tous les axes. Ce point est dit centre de rotation du globe oculaire. Il est situé immédiatement en arrière du cristallin, k i millimètre et demi en arrière du centre optique de l'o-il, à 11 millimètres de la cornée et 10 millimètres de la sclérotique, cette différence tient à l'incurvation plus prononcée de la région cornéenne.
Les mouvements de l'œil peuvent se faire autour d'un nombre infini de diamètres; mais, pour l'étude de ces mouvements, on a l'habitude de prendre les trois diamètres ou axes principaux : Vo.ntéro- postérieur^ le vertical, le transversal.
La ligne du regard est la droite qui joint l'objet lixé au
centre de rotation; \e plan du regard^ le plan passant parles
deux lignes du regard.
La position primaire de l'œil est l'état dans lequel la
pupille
regarde
directement en avant, aucun muscle
n'étant plus contracté que les autres. Dans cet état les axes
Fig. 125. — Coupe schématique montrant l'action des muscles de Toeil. (Cours de M. Gley.)
optiques sont presque parallèles, le regard est dirigé vers l'infini.
La position secondaire est l'état de mouvement de l'œil autour du diamètre vertical ou du diamètre transversal. Si l'œil, en position secondaire, se meut autour de l'axe transversal, l'axe optique l'ait avec celui de la position primaire un angle dit angle de déplacement vertical. Vangle de déplacement latéral est celui que forment l'axe optique de la position primaire et celui de la position secondaire, lorsque l'œil tourne autour de son axe vertical, il est positif quand
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la ligne visuelle se dirige à droite, négatif quand elle se dirige à gauche.
Enfin les positions tertiaires sont les mouvements de l'œil autour de son axe antéro-postérieur. L'angle de rotation ou de torsion est celui que fait le plan du regard avec le plan transversal.
Six muscles viennent agir sur le globe oculaire pour imprimer les divers mouvements. On peut résumer ainsi leur action :
Abduction de la pupille : droit externe. Adduction de la pupille : droit interne.
Elévation de la pupille : droit supérieur, petit oblique.
Abaissement de la pupille : droit inférieur, grand oblique.
Regard en haut et en dedans : droit interne, droit supérieur, petit oblique.
Regard en haut et en dehors : droit externe, droit supérieur, petit oblique.
Regard en bas et en dehors : droit interne, droit inférieur, i^rand oblique.
Regard en bas et en dehors : droit externe, droit inférieur, grand oblique.
On voit que deux mouvements de l'œil, l'abduction et ladduction peuvent être déterminés chacun par un seul muscle, dans tous les autres cas plu sieurs muscles doivent intervenir, c'est que les axes de rotation des droits internes et externes sont les seuls qui soient situés dans le plan équatorial et coïncident par suite avec Taxe vertical de l'œil.
Les nerfs qui innervent les muscles de l'œil sont au nombre de trois. Le moteur oculaire commun innerve tous les muscles, sauf le droit externe et le petit oblique, il joue également un rôle dans l'accommodation et les mouvements de l'iris. Quand il est paralysé, la pupille est dilatée et tournée en dehors (strabisme externe), par suite de l'action non compensée du droit externe.
Le moteur oculaire e:rterne innerve le droit externe : strabisme interne dans sa paralysie, l'action du droit interne n'étant plus compensée; enfm le neTÏ pathétique actionne le grand oblique. Dans sa paralysie, la pupille est tournée en haut et en dehors par l'action du petit oblique. Tous ces nerfs qui partent de la base du crâne, ont leur origine dans les noyaux moteurs bulbo-protubérantiels. Il existe en ce point des connexions intimes qui expliquent la coordination des mouvements des muscles de l'o-il.
Xotions de la (jrandeur. du relief. — Les moyens qui permettent, avec le concours de Texpérience, d'arriver à reconnaître la forme des objets dans l'espace, peuvent être ramenés à quatre : 1*^ l'angle visuel; 2*^ la conscience de l'effort d'accommodation des yeux: 3° les mouvements des yeux; 4^ la différence sléréoscopique des deux images rétiniennes (Wundt).
1° L'angle visuel est Tangle sous lequel est vu un objet, c'est-à-dire l'aigle formé au centre optique de l'œil parles rayons partis des extrémités de l'objet, il correspond à la ,i:rrandeur de l'image rétinienne. Il est évident qu'il ne peut donner qu'une idée incomplète de la grandeur et de la distance de l'objet, puisque ces deux quantités sont ici facteurs l'une de l'autre. Le même objet étant vu sous un angle visuel différent, suivant sa distance au centre optique.
T Conscience de l'effort d'accommodation. — La notion de distance peut être acquise par la perception de la sensation de l'effort d'accommodation qui varie avec cette distance même. Dans le même ordre d'idées, il faut faire intervenir :
3*^ Les mouvements des yeux. — Il y a. en effet, une convergence des deux yeux plus ou moins grande, suivant que l'objet est plus ou moins rapproché; il y a donc un effort fait. Ces deux notions qui se rattachent essentiellement aux sens musculaires sont généralement trop vagues, trop con-
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fuses pour que nous les percevions nettement, mais celle conscience n'en existe pas moins.
4*^ Difl'érence des deux images rétiniennes. — Enfin, la différence qui existe entre les deux images rétiniennes est >ans doule le procédé le plus simple et le plus net qui nous donne la notion de la distance, de la grandeur et de la forme. Chaque œil, en effet, a une image rétinienne propre de Tobjet, et chaque image diffère de l'autre, parce que les deux yeux n'occupent pas la même position dans Tespace, et les différences sont d'autant plus sensibles que les objets sont plus rapprochés. Pour une distance éloignée, quand on peut considérer les deux axes optiques comme parallèles , la différence devient nulle et la notion de la dislance impossible.
Ce procédé est encore applicable à la vision avec un seul œil: il suffit de déplacer la tête pour obtenir deux images différentes, mais il donne des notions moins nettes par suite delà non-simultanéité des deux perceptions.
Tous ces procédés réunis ne nous donneraient qu'une notion très confuse de la distance, si Fexpérience ne venait faire féducatiou du sens de la vue et nous permettre d'établir un jugement sur les sensations perçues. C'est ainsi que faveugle-né que l'on vient d'opérer, ne peut, au début, se faire une idée exacte de la distance, qu'il en est de même de l'enfant à la naissance.
La sensation de relief n'est autre que la sensation de la distance des différents points d'un objet. Les impressions de la rétine ne peuvent donner, au point de vue de la forme, que des notions de surface ; nous ne voyons véritablement que la. projection plane des différentes surfaces d'un obj^et. et c'est le jugement seul, s'appuyant sur les mémoires acquises par le toucher, qui nous donne l'idée de la forme, du relief, de la solidité.
Le sens de le vue seul, on ne saurait trop le répéter, ne
Fig. 120.
Schéma indiquant le trajet, des fibres optiques depuis la rétine
jusqu'à récorce cérébrale. (Testlt, Anatomie.)
0, 5, œil 2;auclie, od, œil droit. — t, zoue temporale delà rétine. — h, sa zone
nasale. — T N, portion temporale et portion nasale du champ visuel pour l'œil
TRAJET DES FIBRES OPTIQUES
peut donner des notions que sur deux dimensions, non sur trois. Pour lui, les volumes n'existent pas, il n'y a que des surfaces.
Nerf optique. — Le nerf spécifique de la vision n'est pas comparable aux autres nerfs, il est, ainsi que nous l'avons déjà vu en parlant de la rétine, une expansion du cerveau, un prolongement du névraxe.
Le nerf optique est entouré de trois gaines, qui sont des dépendances de la dure-mère, de l'arachnoïde et de la piemère. Les fibres nerveuses se distinguent des fibres des autres nerfs, en ce qu'elles sont dépourvues de gaine de Schwann et ne présentent pas les étranglements annulaires de Ranvier.On trouve des fibres de grosseurs différentes et, d'après Gudden, il existerait deux variétés ayant des fonctions difTérentes, les libres fines servant à la vision des objets, les grosses jouant le principal rôle dans le réflexe pupillaire. Krause évalue à iOO,000 le nombre total de ces fibres.
Les deux nerfs optiques s'accolent et se croisent en un chiasma, mais comment se fait ce croisement? est-il total ou partiel? Chez les poissons, la croisement est complet, un nerf passant par une boutonnière de l'autre. Mais chez l'homme il est certainement incomplet et Fanatomie comparée avait conduit JoliannesMuUer à énoncer cette loi, que chez l'homme et les animaux dont une partie du champ visuel est binoculaire Tentre-croisement des fibres optiques dans le chiasma n'est que partiel, tandis que chez les animaux où chaque œil a son champ visuel distinct, où la vision n'est pas binoculaire l'entre -croisement des fibres est total.
gauclie. — T' N', les mêmes pour l'oeil dioit. — D, moilic droite et S, moitié gauche du champ visuel. — 1, nerf optique avec 1' son faisceau direct, 1" son faisceau croisé. — 2, ciiiasma. — 3, bandelette optique avec 3', son faisceau direct; 3", faisceau croisé; 3'", commissure de Gudden. — 4, noyau d'interruption des (ibres optiques (corps genouillés externes et tubercules quadrijumeaux antérieurs). — 5, faisceau optique iutra-cérébral avec j' ses libres directes; 5", ses "fibres entre-croisées. — 0, écorce cérébrale (région interne du lobe occipital. — T. prolongement occipital du ventricule latéral.
Les faits qui établissent la non complète décussation sont nombreux.
Nicati sectionne le chiasma suivant Taxe longitudinal chez des jeunes chats, en passant par la voûte palatine, et l'animal n"a pas totalement perdu la vue dans les deux yeux. Mais ce sont surtout les phénomènes de dégénérescence observée soit sur l'homme, après avoir constaté pendant la vie des troubles spéciaux dans les deux yeux, soit chez les animaux après l'ablation de l'œil.
A la suite de la destruction de Fœil, le nerf optique dégénère et l'étude de cette dégénérescence a permis de poursuivre l'étude des origines réelles de ce nerf.
On observe en effet, en suivant les fibres du nerf de l'œil extirpé, que la dégénérescence franchit le chiasma et que dans les deux bandelettes optiques qui sont la continuation, ou mieux l'origine des nerfs optiques, il existe des fibres dégénérées, et par suite un faisceau direct et un faisceau croisé. Nous avons vu que chez le poisson, le faisceau croisé existe seul, il en est de même chez l'oiseau, plus développé chez le chien que le faisceau direct, il serait moins important chez le singe et surtout chez l'homme.
Chez l'homme, la lésion d'une seule bandelette optique entraîne la perte de la sensibilité rétinienne de la moitié externe de la rétine de l'œnl du côté de la lésion, et de lamoitié interne de la rétine de l'autre œil : hémianopsie. En d'autres termes, chaque bandelette se rend à la moitié homonyme des deux rétines. Mais comme les rayons lumineux s'entrecroisent dans l'appareil réfracteur, il en résulte une hémianopsie homonyme latérale du côté opposé à la lésion.
La bandelette optique contourne ensuite les pédoncules cérébraux et se divise au niveau de la partie inférieure de la couche optique en deux racines, la petite racine, racine externe qui va au corps genouillé interne, puis dans le tubercule quadrijumeau postérieur, la grosse racine, racine interne qui se rend au corps genouillé externe, puis au tubercule
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(juadrijumeau anlérieur et enliu à la partie postérieure de la t oiu-he optique. Or, dans la dégénérescence observée à la suite de Tablation de l'œil, la racine interne présente seule des altérations ainsi que les régions où elle se rend : corps _renouillé externe et tubercule quadrijumeau antérieur, qui doivent être considérés comme jouant le rôle de centres optiques primaires. De ce premier reiai, partent des libres (radiations optiques de Gratiolet, faisceau optique inlra-cérébral de Wernici<:e, qui vont aux centres optiques corticaux (cuneus et circonvolution de la pointe occipitale) en passant par la partie la plus postérieure de la capsule interne. Ce laisceau contient en outre des libres directes qui ne passent pas par les relais ganglionnaires. On peut suivre ce trajet, en observant la dégénérescence consécutive aux lésions des centres corticaux en question.
Le centre visuel est relié par des connexions encore inconnues avec son homologue du côté opposé et avec les centres psychiques divers (|ue nous avons étudiés antérieurement. La destruction unilatérale soit des centres corticaux visuels, soit des conducteurs, entraine une hémianopsie homonyme que les connaissances anatomiques expliquent facilement, mais il existe quelques cas où une lésion unilatérale des centres cérébraux a amené la perte de la vue dans un seul œil, celui du côté opposé (amblyopie croisée).
Pour expliquer ce fait, Charcot admettait que les fibres directes qui n'ont pas subi la décussation dans le chiasma, se croisent dans les tubercules quadrijumeaux; mais si cette opinion purement hypothétique permet d'expliquer l'amblyopie croisée d'origine cérébrale, comment la conciheravec les faits d'hémianopsie bien plus fréquemment observés?
Lannegrace émet une hypothèse plus plausible. Les difï'érences observées dans les symptômes dépendent du siège de la lésion cérébrale. Il y aurait hémianopsie, quand la lésion porte sur le centre des impressions visuelles, sur le centre psycho-optique, et amblyopie croisée quand la lésion
atteint les régions corticales qui président aux mouvements de l'œil et à sa sensibilité générale. Les fibres qui relient ces centres aux noyaux bulbaires des nerfs moteurs de l'œil et du trijumeau subissent en effet Tentre-croisement total, d'où les troubles visuels croisés observés.
Innervation de Vins. — L'innervation de l'iris ne peut être exposée qu'après l'étude complète de l'œil. On sait que l'iris constitue un sphincter, destiné à régler la quantité de lumière arrivant sur la rétine. L'iris est un diaphragme à diamètre mobile, qui devient d'autant plus petit que l'intensité lumineuse augmente, mais cette intensité n'entre pas seule en jeu, le diaphragme irien joue encore un rôle dans l'accommodation, l'orifice irien. la pupille se dilate en effet dans la vision à distance, pour assurer aux objets éloignés un éclairage intense, se ] étracte au contraire dansla vision approchée.
Sous quelle influence et par quel mécanisme se fait cette dilatation et cette contraction?
Il faut tout d'abord établir un premier point fort important : l'iris séparé de toute innervation centrale se contracte sous l'influence d'une lumière vive. Ce fait a été constaté nettement par Brown-Séquard et contrôlé depuis. On prend le segment antérieur de l'Œ'il d'une anguille, et quarantehuit heures après la mort, on peut encore constater la contraction de l'iris en l'exposant à une lumière vive. L'autonomie du système irien ne saurait être mise en doute, mais tel n'est pas le mécanisme principal et le plus commun. II s'agit en général d'un phénomène réflexe. La rétine impressionnée transmet par le nerf optique l'impression lumineuse, et les nerfs centrifuges amènent la contraction ou la dilatation du sphincter. Les libres nerveuses constrictrices passent par le nerf moteur oculaire commun : l'excitation de ce nerf amène la constriction de l'iris, sa section la dilatation. Les fibres musculaires circulaires entrent en jeu. Pour la dilatation, l'explication est plus difficile, les fibres dilata-
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Irices passent par le grand sympathique : l'excitation de ce nerf et du ganglion cervical supérieur amène la dilatation, leur section, la constriction, Fr. Franck a montré que les fibres irido-dilatatrices partaient de la moelle par les quatre dernières paires cervicales et les six premières dorsales (centre cilio-spinal) pour suivre le ganglion thoracique, le cordon cervical, le ganglion de Casser, la branche ophtalmique du trijumeau, le ganglion ophtalmique et les nerfs ciliaires. Vulpian admet qu'outre ces fibres sympathiques, il en existe d'origine cérébrale suivant le trijumeau depuis son origine. Mais par quel mécanisme se fait cette dilatation, si l'existence de fibres radiées était prouvée, rien ne serait plus facile, mais, dans le cas contraire, il faut admettre que la dilatation est due à une action d'arrêt sur le muscle constricteur.
Appareils protecteurs de l'oeil. — La cavité osseuse de l'orbite lirotège le glube oculaire, sauf dans sa partie antérieure, et elle renferme un coussinet graisseux qui favorise les mouvements de l'œil. En avant le rôle protecteur est dévolu aux paupières ; ces deux voiles musculo-membraneux reliés à We'û par la muqueuse conjonctivale ont pour double fonction de protéger la surface de l'œil contre les corps étrangers et la lumière trop vive et en outre par leurs mouvements incessants d'humecter continuellement de larmes la surface de la cornée. L'exquise sensibilité que la conjonctive doit au trijumeau a pour eti'et de déterminer le mouvement réflexe des pau])ières, quand un corps étranger vient toucher l'œil, ou que la cornée n'est pas suffisamment lubréfiée. Chez l'embryon, et même chez quelques mammifères nouveau -nés (chat, lapin) les paupières ne sont pas encore ouvertes et constituent un lambeau cutané continu. Cette disposition persiste toute la vie chez les poissons, la peau devient transparente, mais il n'y a pas de fente palpébrale.
La contraction réflexe des paupières, quelquefois volontaires, est déterminée par le muscle orbiculaire que constitue un véritable -phincter qu'innerve un rameau du facial, enfin il existe un releveur de la paupière supérieure qui reçoit ses nerfs du moteur oculaire commun.
Les larmes ont pour but de laver et d'humidifier la cornée : c'est une solution très diluée de NaCl avec un peu de mucine. Elles sont sécrétées par la glande lacrymale dévelopi^ée dans l'angle
extei^ne du cul-de-sac conjonctival. Quand la sccrétion n'est pas très abondante, elles s'écoulent par l'appareil lacrymal (papilles lacrymales, canalicules lacrymaux, sac lacrymal et canal nasal) vers le nez. Cet appareil constitue une véritable pompe aspirante et foulante, avec des valvules, qui s'opposent au refoulement vers l'œi]. La sécrétion lacrymale est un réflexe déterminé par l'excitation de la surface de l'œil par l'air ou l'évaporation des larmes, les nerfs centripètes étant le nerf lacrymal, branche du trijumeau, et le nerf centrifuge, le sympathique (AVolferz).
AUDITION
L"oiiïe ou sens de l'audition nous donne la notion du son, c'est-à-dire des ondes sonoi^es qu'émettent les corps en vibration.
L'oreille constitue l'organe de réception de ces ondes sonores, elle présente chez l'homme et les mammifères une complexité qui a pour objet d'assurer le perfectionnement de ce sens. Nous verrons en eftet que l'oreille ne donne pas seulement la notion du son, qu'elle conti^bue encore, comme tous les sens d'ailleurs, à la notion de l'espace, de la direction, de la distance. Enfin il existe dans l'oreille un appareil annexe qui joue un rôle important dans notre équilibration : les canaux semi-circulaires.
L'oreille n'est donc pas un orirane essentiellement spécifique, et le nerf auditif ne saurait lui non plus être considéré comme constitué par un nerf spécial, destiné uniquement à la transmission des sons, il présente une dualité remarquable telle qu'on doit considérer en lui physiologiquement deux nerfs distincts, l'un essentiellement auditif, l'autre sensitivomoteur qui jouerait un rôle dans le sens de l'équilibre.
L'oreille se compose de trois parties : l'oreille externe, l'oreille moyenne et l'oreille interne, cette dernière seule essentielle à l'audition, les deux premières parties n'étant
OREILLE INTERNE
• (lie des organes de perfectionnement qui manquent chez un certain nombre d'êtres.
Oreille externe. — L'oreille externe comprend le pavillon et le conduit auditif externe.
Le pavillon offre de grandes variétés de formes, en forme de cornet allons^é chez un grand nombre de mammi-
Fig. 127.
Coupe schématique de l'appareil auditif. (Cours de M. Gley.)
Les ondes sonores, recueillies par la conque, traversent le conduit auditif externe, suivent, en passant par la membrane du tympan, la chaîne des osselets, arrivent à la fenêtre ovale, puis de là dans les canaux de l'oreille interne, pour ressortir par la fenêtre ronde.
fères, il présente en outre chez ces animaux une grande mobilité grâce aux trois groupes musculaires, antérieur, supérieur et postérieur. On sait comment les animaux à lonj^ue oreille dirigent rapidement la concavité du pavillon, dans la direction des bruits.
Chez l'homme le pavillon est beaucoup moins développé,
il est presque immobile, bien que certains individus peuvent le faire mouvoir à volonté. Les saillies et les dépressions que Ton remarque sur le pavillon sont disposées de telle sorte qu'elles font converger vers le fond de la conque, vers le conduit auditif les ondes sonores. Le pavillon est |donc un collecteur des sons. On diminue l'audition en effaçant les anfractuosités avec de la cire molle (Steiner).
On désigne sous le nom de champ auditif la zone de l'espace où les ondes sonores peuvent être recueillies par le pavillon. Cette portion de Tespace est limitée par une surface tronconique.
Le pavillon sert en outre à nous donner la notion de la direction du son. Si l'on place les deux extrémités d'un tube de caoutchouc dans les conduits auditifs externes et que l'on dispose une montre sur ce tube, le sujet ayant les yeux fermés, on peut déplacer le tube et la montre d'arrière en avant, et inversement sans que le sujet puisse indiquer l'emplacement de l'objet sonore par rapport à lui (Gelléj.
Le conduit auditif externe en partie cartilagineux, en partie osseux est clos à sa partie interne par la membrane oblique du tympan, il affecte la forme d'un S. C'est le trajet que doivent suivre les ondes sonores pour arrivera la membrane du tympan. Elles se réfléchissent en partie sur ses parois, ou elles abandonnent une partie de leur force vive. Les ondes de retour sortent également par le conduit, et quand le conduit est bouché soit par un corps étranger soit par un dépôt de la matière sébacée que sécrète continuellement la muqueuse qui le tapisse (cérumen), on observe l'exagération des sons transmis par les parois osseuses et des bourdonnements souvent intenses.
Oreille moyenne. — Membrane du tympan. — La membrane tympanique est constituée par une membrane élastique non extensible, épaisse d'environ un dixième de millimètre et présentant une surface elliptique de 50 millimètres carrés.
MEMBRANE DU TYMPAN
elle est fixée dans un cercle osseux à rextrémité interne du méat, formant avec la direction de ce dernier un angle qui varie avec l'âge et qui chez l'adulte est d'environ 40*^, elle présente une certaine convexité externe.
La membrane du tympan reçoit les ondes sonores qui pénètrent par le conduit auditif, et sous leur influence entre en vibration.
On démontre en acoustique qu'une membrane vibrante n'entre en vibration que pour un son déterminé, qui est le son fondamental, ou pour un multiple simple de ce son, c'està-dire l'octave. Si la membrane du tympan était immuable, il en serait ainsi et elle ne répondrait qu'à un son déterminé, mais on sait que cette membrane est susceptible de vibrer pour une grande variété de sons. Il se produit dans l'appareil auditif ce que nous avons étudié pour l'appareil optique, un système d'adaptation, d'accommodation, qui permet à la membrane de transmettre les vibrations sonores à l'apparei! chargé de la transformation de l'énergie acoustique en énergie nerveuse, comme les variations de courbure du cristallin assurent la formation de l'image sur la rétine, quelle qu? soit la distance des objets
Cette propriété de la membrane du tympan, cette faculté d'accommodation est due à ce que sa tension peut être modifiée grâce à un dispositif spécial. Si la membrane du tympan est fixée au cercle tympanique de telle sorte que sa circonférence ne puisse être modifiée, elle peut, par un changement dans sa courbure, augmenter ou diminuer sa tension. Cette modification est obtenue par l'action d'un muscle, le muscle du marteau qui agit par l'intermédiaire de ce petit os. Par sa contraction, il tire en dedans le manche du marteau. Quand la contraction cesse ou diminue, la membrane par son élasticité propre et celle de la chaîne des osselets reprend sa position d'équilibre. Elle se tend dans les sons aigus, se détend dans les sons graves.
Cette accommodation est si rapide que nouspercevons dis-
tinctement deux sons qui se succèdent rapidement et qui ont une hauteur très difTérente, mais dans quelques cas pathologiques, on observe un retard très marqué dans la perception nelte du second son, il y a un retard d'accommodation
(Gellé).
Chaîne des osselets. — La chaîne des osselets qui occupent la chambre moyenne est constituée par quatre petits os : le marteau, reiiclume, l'os lenticulaire et Tétrier, soutenus par une série de ligaments qui déterminent l'axe des mouvements totaux de la chaîne. Cette chaîne constitue une sorte de tige articulée dont Tune des extrémités adhère au tympan par le manche du marteau et l'autre à la membrane de la fenêtre ovale par la base de l'étrier. Chaque fois que la membrane tympanique vibre, ses vibrations sont transmises par cette tige jusqu'à la fenêtre ovale d'où compression du liquide de l'oreille interne, toutefois il ne faudrait pas considérer cet te tige comme rigide, et les recherches de Politzer, de Bnrck ont montré que chacun des osselets présente des mouvements oscillatoires d'amplitude différente.
Si Ton tient compte que la surface de la membrane du tympan est trente fois plus grande que celle de la fenêtre ovale, on voit que chaque oscillation de la première doit déterminer une plus forte oscillation de la seconde, mais par suite de la différence de longueur de la longue branche de l'enclume et du bras du marteau, les oscillations arrivent diminuées d'amplitude à la fenêtre ovale. Mais ce qu'elles perdent en amplitude, elles le gagnent nécessairement en force.
Muscles des osselets. — Bien que l'on ait décrit trois muscles pour le marteau, on peut admettre au point de vue physiologique qu'il n'existe pour la chaîne des osselets que deux muscles : le muscle du marteau et le muscle de rétrier, renelume ne reçoit aucune fibre musculaire et ces mouvements sont des mouvements communiqués.
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On a comparé les mouvements ainsi transmis au mouvement (le sonnette.
Le muscle du marteau en prenant son insertion fixe sur la portion cartilagineuse de la trompe d'Eustache etsurle temporal et le sphénoïde, attire en dedans en se contractant le manche du marteau, déterminant par ce fait un mouvement de bascule de toute la tige, telle que l'étrier est également
Fig. 128. — Chaîne des osselets.
1, marteau. — 2, enclume. — 3, éîrier.
attiré en dedans, d"où simultanément action sur la mem- Itrane du tympan et compression du liquide du vestibule.
Le muscle de l'étrier est l'antagonisme du précédent, il fait basculer l'étrier. amenant son déplacement en dehors d'où décomposition du liquide veslibulaire et en même temps imprime à toute la chaîne un mouvement de bascule en sens inverse tel que le manche du marteau est porté en dehors. On peut donc résumer l'action de ces deux muscles en disant : le muscle du marteau tend la membrane tympanique, augmente la pression intra-vestibulaire, le muscle de l'étrier produit précisément les effets contraires.
Le muscle de l'étrier a donc pour but de mettre l'oreille dans les meilleures conditions pour percevoir les faibles vibrations, c'est le muscle qui écoute, le muscle du marteau au contraire atténue la sensibilité de l'appareil de transmission, c'est le muscle qui protège le nerf auditif contre les bruits intenses (Toynbée).
Innervation. — Le muscle de Tctrier est innervé par une branche du facial, l'excitation du facial détermine une diminution de tension du liquide de l'oreille interne (Politzer), et la paralysie de ce nerf est parfois accompagnée d'une hyperacuité auditive qui s'explique par le rôle attribué à ce muscle.
Le muscle du marteau reçoit un nerf du ganglion otique, mais ce dernier a deux racines motrices, l'une provenant du facial (petit nerf pétreux), l'autre du trijumeau (branche masticatrice).
La méthode Wallcrienne a permis d'élucider cette question. Les fibres nerveuses du muscle interne qui restent intactes après la section du facial, subissent la dégénérescence quand on sectionne la racine motrice du trijumeau (Yulpian). Fick et Poitzer ont trouvé également que l'excitation de cette branche augmenterait la tension du liquide vestibulaire. Les deux muscles de la chaîne des osselets ont donc une innervation d'origine différente.
Fenêtres de V oreille moyenne. — La face interne de la caisse du tympan présente deux orifices, la fenêtre ovale sur laquelle vient s'adapter la base de l'étrier qui transmet au liquide de l'oreille interne les vibrations de la chaîne des osselets, et la fenêtre ronde fermée par une membrane et à laquelle on a attribué deux fonctions :
1° La transmission au liquide labyrinthique des vibrations propagées dans l'air de l'oreille moyenne, par les oscillations de la membrane du tympan. Cette fonction, si elle existe, est bien secondaire, les vibrations par l'air se propageant fort mal en comparaison de leur transmission par la chaîne solide des osselets.
2"^ La régulation de la pression labyrinthique. Chaque fois que rétrier vient comprimer la fenêtre ovale, la fenêtre ronde bombe dans le sens contraire, c'est-à-dire vers la caisse, il en résulte dans le liquide du labyrinthe une série d'oscillations, qui ne pourraient avoir lieu s'il n'existait pas dans l'oreille interne en un point une paroi extensible.
Caisse du tympan. — La caisse du tympan est remplie d'air, à la pression atmosphérique, grâce à un canal spécial, la trompe d'Eustache, qui met cette caisse en communication avec l'atmosphère. A la caisse du tympan sont annexées
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des cavités creusées dans l'apophyse mastoïde : cavités mastoïdiennes, auxquelles on a attribué plusieurs rôles : caisse de résonnance, appareil d'orientation ; il est probable que ces cavités n'ont pour effet que d'augmenter la capacité de l'oreille moyenne et d'atténuer ainsi les effets des augmentations très rapides de la pression dans la caisse, quand le jeu de la trompe d'Eustache ne se fait pas immédiatement. L'égalité de pression dans la caisse est indispensable pour assurer l'audition distincte. Quand cette égalité n'est pas réalisée (obstruction delà trompe d'Eustache), la membrane tympanique vibre mal, et par suite, d'autre part, des modifications de tension qui se produisent dans l'oreille interne, en observe des bruits subjectifs, bourdonnements, etc., provenant de l'excitation des terminaisons nerveuses auditives et que Ton peut comparer aux phosptiènes de l'appareil optique.
Trompe d'Eustache. — La trompe d'Eustache est constituée par un conduit ostéo-fibro-cartilagineux qui s'étend de la caisse du tympan au pharynx, c'est par excellence l'appareil de ventilation de la caisse tympanique. Nous venons de signaler l'importance de l'équilibre de pression sur les deux faces de la membrane tympanique. Cet équilibre est réalisé par ce conduit.
Mais la paroi externe de ce conduit, dans la région pharyngienne, est membraneuse et mobile, elle vient s'appliquer sur la paroi interne cartilagineuse et fixe, il faut donc une intervention active pour que le tube soit ouvert. Ce rôle est dévolu aux muscles péristaphylins, principalement au péristaphylin externe (Gelléj.
Toutefois cette fonction du péristaphylin est en quelque sorte accessoire, elle ne se produit que lorsque ce muscle entre enjeu pour une autre fonction : la déglutition. Il en résulte qu'il est nécessaire que nous exécutions continuellement des mouvements de déglutition pour assurer l'équilibre de tension dans la caisse du tympan, et c'est en effet ce qui
> ' produit. Les mouvements de déglutition sont incessants, même pendant le sommeil, et la sécrétion continuelle de la salive a surtout pour but d'assurer la régularité de ces mouvements, car on sait que la déglutition est un phénomène réflexe qui ne peut se produire à vide, d'où cette conclusion qui pourrait paraître étrange tout d'abord, la sécrétion permanente de la salive est un phénomène nécessaire au bon fonctionnement de l'audition.
Oreille interne. — Des trois parties de l'oreille, l'oreille iriierne est le seul organe essentiel, l'oreille externe et
Fig. 129. — Labyrintlie osseux, isole, face externe.
A, canal demi-circulaire. — a, son ampoule. — H, canal postérieur. — b. son ampoule. — ab, partie commune. — C. canal externe. — 1, fenêtre ovale. — "l, feiiêlre ronde. — 3, vestibule. — 4, limaçon. — 0, aqueduc de Fallope.
l'oreille moyenne ne sont que des appareils de perfectionnement destinés à rendre l'audition plus nette et plus précise.
Une courte étude de l'anatomie comparée de cet organe permet mieux de comprendre Fappareil si compliqué qui constitue l'oreille interne des animaux supérieurs.
Chez quelques êtres (araignées), l'oreille est réduite à une simple dépression ectodermique garnie de poils (soies auditives) en communication avec des filets nerveux.
Les mollusques présentent un appareil auditif qu'on peut
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considérer comme un véritable schéma naturel de l'oreille. Une utricule (capsule auditive) tapissée à son intérieur de cellules à poils vibratiles et renfermant un ou plusieurs corpusculs calcaires, libres dans la cavité; les cellules à poils vibratiles étant en connexion avec des filets nerveux. Chez les crustacés cette utricule (otocyste) présente des particularités
Fig. 130. — Luti-icule, la saccule et les canaux semi-circulaires, vus par leur face interne. (Testut, Anatomie.)
1, utricule ; 1', sa tache acoustique. — 2, saccule ; 2'. sa taclie acoustique. — ■i, 4, o, canaux demi-circulaires; 3', 4', o', leur crête acoustique. — 6, canal cochlcaire. — 7, canal de Hensen. — 8, branche vestibulaire de lauditif. — 9, nerf veslibulaire supérieur. — a, 6, nerfs ampullaires supérieurs et externes. — c, nerf utriculairc. — 10, nerf veslibulaire inférieur. — rf, nerf sacculaire. — e. nerf arnpullaire postérieur. — il, canal eudolyniphatique coupé au-dessus de ses deux racines.
remarquables au point de vue de la conception de l'appareil auditif, les cils vibratils sont remplacés par des fibres de longueur différente et qui vibrent séparément pour des sons dilTérents (Herzen).
Avec ces notions sommaires nous pouvons aborder l'étude de l'oreille interne de l'homme. L'otocyste primitif s'est considérablement développé et différencié.
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L'otocyste est logée dans une cavité creusée dans le rocher et baignée par un liquide clair, la périlymphe, elle se présente elle-même sous Faspect d'un sac membraneux rempli d'un liquide, l'endolymphe, mais ce sac présente des divisions et des diverticules : l'utricule en relation avec les canaux semi-circulaires, la saccule communiquant avec le canal
Fig. 131.
Coupe perpendicidaire d'une tache acoustique du lapin (Ranvier). (Testlt. Anatomie.)
i, cellules sensorielles. — :2, cellules de soutien. — 3. cellules basâtes. — 4, cils des cellules sensorielles. — 5, cuticule interne. — t5. membrane basilaire. — 7, chorion connectif de la saceule. — 8, libres nerveuses se dépouillant de leur mvéline en traversantla membrane basale pour aller former le plexus basai 0.
cochléaire. La saceule et Tutricule étant réunies elles-mêmes parle canal de Bottcher.
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Le vestibule reçoit cinq branches du nerf vestibulaire, division postéro-supérieure du nerf auditif.
Utricule. — L'utricule qui a 3 à 4 millimètres de diamètre présente les cinq orifices des trois canaux semi-circulaires et reçoit le nerf utriculaire, au point d'arrivée du nerf, l'épithélium plat de l'utricule se différencie pour former la macule auditive. On y trouve deux sortes de cellules, les unes cylindro-coniques, les autres fusiformes. Les premières ne sont que des cellules de soutien; les secondes, au contraire, terminées par un prolongement effilé, rigide, sont les véritables cellules auditives, elles sont en connexion avec un filet nerveux qui est relié à un plexus nerveux.
Au-dessus du prolongement de la cellule auditive, on trouve une sorte de substance granuleuse, véritable poussière de carbonate de chaux, maintenue en suspension dans une masse gélatineuse, c'est Votoconie (xovta, poussière).
Les canaux semi-circulaires sont au nombre de trois, deux verticaux et un horizontal, ils s'abouchent dans l'utricule par cinq ouvertures seulement, parce que les deux canaux verticaux ont une ouverture commune, ils présentent à l'une des extrémités un petit renflement {extrémité ampullaire).
Chaque ampoule reçoit un filet nerveux (branche ampullaire), qui se divise en deux dans le canal en laissant au milieu un espace saillant, désigné sous le nom de crête acoustique^ L'épithélium interne présente des dispositions analogues à celles de l'utricule.
Saccule. — La saccule plus petite que l'utricule présente les mêmes dispositions anatomiques : nerf sacculaire, macule auditive, etc., elle esl en communication avec le canal cochléaire.
Canal cochléaire. — Canal cochléaire ou limaçon, ainsi
ilésigQé parce qu'il offre l'aspect d'un escargot; il est constitué par un tube (lame des contours), qui s'enroule autour dun noyau conique ou columel/e et décrit trois tours de ^pire. L'extrémité supérieure est fermée. Ce tube est divisé ilans tout son parcours par une lamelle osseuse et membraneuse {lame spirale), qui détermine ainsi la formation de deux cbambres en spirales : les rampes du limaçon. La rampe inférieure répond à la fenêtre ronde, d'où son nom de rampe tympanique, tandis que l'autre, placée au-dessus de la cloison et qui s'ouvre dans le vestibule, constitue la rampe vestibulaire. Les deux rampes communiquent entre elles au - mmet par un orifice de la lam? spirale Vhélicolrèms (sÀ'-^, I ! maç on:-: zt y. y. , trou) .
La rampe tympanique ne présente rien de spécial; il n'en ' -L pas de même de la rampe vestibulaire. Celle-ci renferme lans sa cavité spiroïde le canal cochléaire, diverticulurti de la saccule et qui est séparé du reste de la rampe vestibulaire par une membrane conjonctive : la membrane de Reissner. L? canal cochléaire, ou limaçon membraneux, est fermé à -on extrémité supérieure.
Le canal cochléaire offre une section triangulaire, sa base reposant sur la lame spirale par l'intermédiaire d'une membrane basilaire. Celle-ci est recouverte d'un épithélium différencié, qui constitue rorgane le plus délicat de l'appareil -iditif: l'organe de Corti. La membrane basilaire est formée V une partie interne et lisse, et d'une externe, striée dans le sens radial, constituée par des fibres élastiques, capables, d'après Nuel, de vibrer isolément et dont la longueur augmente ] rogressivement depuis la base du limaçon jusqu'au sommet.
Organe de Corti. — L'organe de Corti se compose (fig. 132) : 1^ D'une série d'arcades : arcades de Corti, "constituée par ''^'ux cellules écartées à leur base et désignées sous le nom de piliers externe et interne. 11 yalO,tiOO piliers environ qui s'étendent sur tout l'axe spiral, formant ainsi un tunnel spiroide;
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tunnel de Corti. Chaque pilier possède un noyau à sa base ;
Fiii. 132. — Coupe transversale du canal coclilôaire pour montrer les cellules cpithéliales de l'organe de Corti. (Testlt, Anatomie.)
A. canal coclih-aire. — B. rampe veslibulaire. — C, rampe tympanifjue. — ■ !. ligament spinal avec a, crête d'insertion de la membrane basilaire. — b, bourrelet du ligament spiral. — c, crête dinsertion de la membrane de Reissner. — d. strie ou bande vasculaire avec ses deuv couches; d\ épitliéliale : rf", conjonctive. — 2, sillon spiral externe. — 3, membrane de Reissner.
— 4, bandelette sillonnée. — b, sillon spiral interne avec ses lèvres vestibulaires 5' et tynipaniques o". — 6, foramen nervinum. — 7. membrane basilaire avec 7' sa zone lisse et 7' sa zone striée ou pectiuée. — &, vaisseau spiral.
— 9, organe de Corti avec 10. une de ses arcades; 10', son tunnel. — 11, sa membrana tectoria. — 12, cellules auditives internes ; 12', cellules auditives externes. — 13, cellules de Deiters. —14, 14', cellules de Clausius. — 15, membrane réticulaire. — Itj, épithélium de revêtement du canal cochléaire. — 17, lame spirale osseuse. — 18, lame des contours.
2^ De cellules, les unes sensorielles, les autres de soutien. Les cellules sensorielles sont ciliées. Les éléments cellulaires sont en relation directe avec des fibrilles nerveuses du rameau cochléaire, toutefois ces fibrilles formeraient une série de plexus iplexus spiraux externes), analogues aux
Fig. 133.
Les deux piliers intei'ne et externe de forgane de Corti. (Testut. Anatomie.) 1, membraue basilaire. — i. tunnel de Corti. — a. corps du pilier inlerne — b, base. — c. têle. — d, masse protoplasmique du pilier avec le noyau. 'jL. i. 7. «, même si^ificalion pour le pilier eiterne.
plexus de la rétine avant de prendre leur myéline et de constituer le nerf cochléaire. Les cellules de soutien (cellules de .Deiters) présentent des prolongements supérieurs de forme variée : en s'éloignant des cellules ciliées, on voit peu à peu les cellules épithéliales revenir à leur type normal (cellules de Hensen, de Clausius);
3*^ La membrane réticulaire. membrana tectoria, est une mince cuticule recouvrant directement les éléments précédents et présentant une série d'ouvertures par où passent les cils des cellules sensorielles et les prolongements des cellules de Deiters.
PERCEPTION DES VIBRATIONS
Perception des vibrations. — Les vibrations transmises par la chaîne des osselets à la fenêtre ovale se propagent dans la périlymphe, en suivant la rampe tympanique. la rampe vestibulaire, pour aboutir à la l'enêtre ronde et par contiguité à Fendolymphe.
Quel est le rôle, dans la sensation auditive, des différentes parties de la' vésicule auditive?
Les animaux qui ne possèdent que cette forme primitive de la vésicule percevant les bruits qui se passent autour d'eux, il est hors de doute qu'elle constitue un organe de perception. C'est ce que la description anatomique fait prévoir: présence des cellules sensorielles et otocolithes. Gellé a montré que la destruction du limaçon n'entraîne pas la perte immédiate de l'audition. Mais il est probable que l'audition réduite àlasaccule et à l'utricule est confuse, que l'on peut avoir la perception des bruits, de leur intensité, mais non de leur hauteur, de leur timbre. Cette fonction perfectionnée est dévolue au limaçon, à l'organe de Corti.
Helmholtz avait admis que les arcades de Corti vibraient synchroniquement avec les oscillations de l'endolymphe et venaient frapper des filets nerveux, comme les touches d'un piano frappent les cordes vibrantes. Mais le rôle si important des piliers dut être abandonné quand Hasse démontra que les oiseaux, dont l'ouïe est si fine, le sens musical si développé, ne possèdent pas de piliers.
C'est alors que l'on a fait intervenirles fibres radiées de la membrane basilaire, ces fibres que Hensen compare à des cordes, ont, comme nous l'avons vu, des longueurs variables, elles seraient accordées chacune pour un son déterminé (il y en aurait 60,000, d'après Nuelj. Par suite, un son de hauteur donnée ne ferait vibrer qu'une seule de ces cordes, celle accordée pour ce nombre de vibrations. Leurs oscillations se transmettraient aux cellules sensorielles et de là au centre nerveux.
Chaque fibre nerveuse, ébranlée par les vibrations des
libres radiales, possède une sensibilité spéciale ; et les différences dans les qualités des sons, la hauteur et le timbre, se trouvent rapportées à la diversité des libres touchées; pour chacune d'elles isolément, il n'existe de différences que dans l'intensité de l'excitation.
Mais ce rôle principal accordé aux fibres radiales dans la
— Limaçon schématique de Gellc.
transmission de la vibration reçue, aux cellules sensorielles, est fort hypothétique.
On ne peut admettre, en effet, qu'un rôle de transmission, car les libres radiales ne reçoivent pas de filets nerveux ; or, elles ne sont en rapport direct quavec le pied des piliers externes de l'arcade de Corti et elles n'ont que des rapports assez indirects avec les cellules fusiformes, les cellules sensorielles.
Aussi Gellé a-t-il émis l'opinion que les ondes développées dans le liquide du labyrinthe viennent agir directement sur les prolongements ciliés des cellules auditives, prolongements qui traversent la membrana tectoria. Les ondulations que subit cette dernière serviraient à augmenter l'action oscillatoire.
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La disposition des deux branches du limaçon, cominuni- (juant pai' leur exlréniité supérieure, aurait pour effet, d'après Gellé, de concentrer les ondes sonores apportées par la platine de l'étrier dans la rampe sensorielle ou vestibulaire et d'affaiblir au contraire les vibrations venues de la fenêtre ronde. On peut, en ciîet, comparer le limaçon à deux cônes accolés et communiquant par le sommet, par l'hélicotréme.
Jugements acoustiques. — Nous projetons en dehors l'imago qui vient se faire sur la rétine; il en est de même pour les sensations auditives. Quand un son frappe l'oreille, nous en rapportons l'origine vers un point projeté sur l'horizon, déterminé par la direction de l'axe du conduit auditif, au moment où la sensation auditive est la plus intense. Celle nolion de la direction nous serait donnée par plusieurs causes. Pour Béclard, il s'agirait suitout de la conscience des mouvements de la tête et du corps à la recherche de l'intensité sonore maximum ; pour Kuss et Duval, il faut faire intervenir en outre la sensibilité de la peau du pavillon de l'oreille; enfin Gellé insiste sur la sensibilité spéciale de la membrane du tympan, mise enjeu par le courant vibratoire frappant dans une direction déterminée.
Toutefois Cette notion de la direction est certainement acquise par l'expérience; il en est de même de la distance de l'objet sonore, et cette dernière est toujours très obscure.
L'acuité auditive. — L'intensité dépend de l'amplitude des vibrations; elle est proportionnelle au carré de ramplitude des vibrations; il est difficile d'établir le minimum d'intensité du son perceptible pour l'oreille ; il existe d'ailleurs de nombreuses différences individuelles. On a donné cependant comme minimum le son produit par une balle de liège de 1 milligramme tombant de 1 millimètre (Schafhault), sur une plaque de verre à 9 centimètres de l'oreille. En clinique, pour mesurer l'acuité, on utilise le plus communément le tic tac de la montre. Une bonne oreille entend ce
bruit à 1"\20 environ. L'cudiomètre de Hugues docnî des résultats plus comparables : il consiste dans un téléphone en communication avec une bobine induite, placée entre deux bobines inductrices. On peut, en modifiant les rapports entre la bobine secondaire et les bobines primaires, modifier l'intensité des vibrations, par suite du son, et même l'éteindre complètement.
Il faut se rappeler que l'intensité du son est encore inver sèment proportionnelle au carré de la distance du point sonore à l'oreille.
Limite des perceptions auditives. — Un son n'est perçu par Toreille que s'il est compris dans des limites déterminées. Dans les sons graves l'oreille dislingue encore 33 vibrations {do de la contre-octave) par seconde, et dans les sons aigus 41,000, soit un intervalle de M octaves et demi. En deçà et en delà, les vibrations des corps ne seraient plus perçues par l'oreille. Ce chiffre de 41.000 vibrations est un maximum rarement atteint et la limite normale est environ de 35,000. La disposition de Toreille moyenne a pour elTet d'offrir une réelle résistance à la propagation des notes très aiguës; aussi est-ce dans le cas de destruction de cette partie que Ton a noté la perception de son correspondant au chiffre extraordinaire de 80.000 vibrations iBlakei. Certains animaux ont une acuité auditive remarquable, le chat entre autres.
L'acuité auditive s'affaiblit avec l'âge, les femmes auraient une acuité supérieure, mais qui présenterait un certain affaiblissement pendant la menstruation. Quelques cas pathologiques, notamment la néphrite interstitielle, s'accompagneraient dès le début d'une diminution dans l'acuité auditive Dieulafovj.
Sensibilité auditive. — Il y a lieu de distinguer l'acuité et la sensibilité auditive; pour la première, l'intensité du son intervient seule; pour la sensibilité, il faut ajouter la hauteur
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et le timbre. La sensibilité de l'ouïe nous permet de dislinjzuer deux sons l'un de l'autre. Une oreille musicale distingue nettement des différences de 1/500; on arriverait même à 1/iOOO dans quelques cas, mais cette sensibilité n'est pas la même dans la limite des sons perceptibles. Elle diminue aux deux extrémités, sons graves et sons aigus, pour atteindre son maximum vers la région du fa ^ au si -, c'està-dire pour un nombre de vibrations oscillant entre 2,800 et 3,800. Ce maximum est peut-être dû à ce que le son propre du conduit auditif externe correspond à cette hauteur de 3,800 vibrations. Plus encore que pour l'acuité, on constate pour la sensibilité des différences individuelles considérables. Certaines personnes « n'ont pas d'oreille » , c'est-à-dire qu'elles ne peuvent distinguer des sons différents entre eux d'un nombre considérable de variations.
Certains sujets ne perçoivent pas des sons d'une hauteur déterminée, ce sont des daltoniens auditifs. Il y a tout lieu de penser que chez ces individus il existe une altération de la région de l'organe de Corti accommodée pour ces hauteurs.
Sensations subjectives de l'ou'ie. — Comme pour l'œil, il existe pi>ur l'oreille des sensations subjectives. C'est ainsi qu'un bi-uit longtemps prolonge laisse souvent après lui une sensation auditive durable.
Les bourdonnements d'oreilles peuvent être attribues à plusieurs causes. Souvent il s'agit d'une variation de pression dans la caisse tympanique, tantôt d'une irritation directe des terminaisons nerveuses du nerf auditif, d'autres fois encore ces Ijourdonnements peuvent avoir pour origine des troubles des centres nerveux; la quinine, le salicylate de soude, déterminent souvent des bourdonnements, ainsi qu'un affaiblissement de l'acuité auditive. L"atropine à dose extrêmement faible, insuffisante pour amener la dilatation de l'ii-is, exagérait l'acuité auditive, il en serait de même de la strychnijie.
La fatif/ue de l'oreille. — A la suite d'une audition prolongée, la sensibilité auditive s'affaiblit, mais cet aff'aiblissement porte sur le -on ou la série des sons qui, par leur répétition, ont déterminé la fatigue des cellules accordées pour ce ou ces sons, il y a là encore une analogie remarquable avec la vision.
Les hallucinations de Touïe sont fréquentes, très varices, mais elles sont presque toujours d'origine centrale.
Audilion colorée. — Chez quelques individus, la sensation d'un son est accompagnée d'une sensation lumineuse, une couleur particulière est associée à un son articulé, à une voyelle par exemple La voyeUe A pour certains sujets s'accompagne d'une sensation de c<:iuleur rouge, la voyelle E d'une sensation colorée verte, etc. (Dalton). Il faut ajouter que la couleur associée à une voyelle varie avec chaque auditif coloriste, c'est ainsi que le poète A. Rimbaud écrit :
A noir. E blanc. I rouge. L' vert. 0 bleu, voyelles.
Je dirai quelques jours, vos naissances latentes.
Ces phénomènes d'audition colorée, encore mal connus, ne paraissent guère pouvoir s'expliquer que par des connexions exceptionnelles entre les centres cérébraux, expériences qui pré.<ident aux sensations auditives et visuelles; la théorie italienne de l'engrenage des centres psycho-sensoriel peut être ici invoquée.
GA^'AUX SEMI-CIRCULAIRES
Le système des canaux semi-circulaires qui fait partie intégrante de l'appareil auditif joue cependant un rôle tout spécial. Flourens, en 1824, a montré que la lésion des canaux semi-circulaires provoquait des désordres moteurs, des phénomènes de déséquilibralion. Il vit que ces troubles étaient en rapport avec la direction des canaux touchés. Quand on pique ou sectionne le canal horizontal, il y a tournoiement de la tête sur le plan horizontal. S'il s'agit du cmal postérieur, on observe des phénomènes de culbute en arrière; en avant, si c'est le canal antérieur qui est lésé. Après la section des trois canaux, la perte de l'équilibre est totale; il y a incoordination complète. Tous les expérimentateurs n'ont fait que confirmer les recherches de Flourens. Lussana a précisé davantage, en démontrant que c'était bien à l'irritation des crêtes ampullaires, et non du canal même, que les accidents doivent être rapportés.
CANAUX SEMI-CIRCULAIRES
Mais il existe plusieurs théories pour expliquer ces désordres moteurs.
Interprélation de Flourens (1824). — Les canaux semicirculaires représeuîent les organes modérateurs des mouvements. Quand un canal est détruit, il y a mouvement irrésistible de ce côté et il y a dans les canaux autant de force modératrice que de direction principale.
Théorie de Cyon (1873). — Les canaux semi-circulaires servent à nous donner la notion de notre situation dans l'espace. Aussi de Cyon appelle-t-il la branche ampullaire du nerf acoustique le nerf de l'espace. Cyon évoque un nouveau sens qui aurait son centre d'idéation dans le cervelet.
Théorie de Goltz. — Les canaux semi-circulaires sont des organes qui nous font connaître la position de la tête. Quand la tète se déplace, l'endolymphe comprime plus énergiquement Tune des ampoules (la plus inférieure), d'où excitations des cellules ciliées, et c'est là le point de départ d'une excitation qui, transformée en sensation, nous donne la notion de déplacement de la tête. Quand les canaux sont lésés, l'animal ne peut plus se rendre compte de la position de sa tête, d'où vertige. Delage a repris cette théorie; pour lui les canaux semi-circulaires, en nous donnant des indications sur la position de la tête, provoqueraient par voie réflexe les mouvements des yeux, compensateurs de ceux de la tête et les contractions musculaires correctrices, pour assurer notre équilibre.
Le rôle attribué à l'action de l'endolymphe ou de Totoconie a été nié par Cyon, qui a montré qu'en donnant issue au liquide de l'oreille interne par l'arrachement de l'étrier, on produit bien la surdité, mais sans déterminer de troubles d'équilibration. Quant à l'idée de Flourens qu'il y a dans les canaux autant de forces modératrices que de directions principales, il est difficile de la concilier avec ce fait d'anatomie
comparée que certains poissons (cyclostomes) n'ont que deux canaux.
Remarquons encore que le choc de Tendolymphe sur les terminaisons nerveuses n'est qu'un phénomène consécutif aux mouvements voulus. Ce mouvement volontaire, Teffort nécessaire pour Taccomplir. nous est connu par un ensemble complexe de sensations : sens musculaire, toucher, etc., et il suffit de rappeler les nombreux cas de perte du sens de l'équilibre sans altération de Toreille : ataxie locomotrice, paralysie hystérique, etc.
Flourens avait déjà émis cette opinion que le nerf auditif comprenait deux sortes de fibres, les unes à fonctions spécifiques, uniquement destinées à la transmission des impres-' sions auditives (branche cochléairei, les autres excito-motrices (branche ampullaire^ Brown-Séquard et Laborde ont également insisté sur cette différenciation.
Gellé admet avec Laborde que chaque branche ampullaire est en rapport avec un centre nerveux spécial : le cervelet, le cerveau, la région bulbo-protubérantielle: il explique ainsi la diversité des symptômes cliniques observés chez les malades atteints du mal de Menières par une lésion de Tune de ces branches.
Mais cette action excito-motrice des filets ampullaires jouerait un rôle important dans le mécanisme de l'audition, un rôle de protection et d'accommodation. Elle donnerait naissance par voie réflexe à une série de mouvements qui ont pour objet de protéger l'oreille : la contraction de Fappareil musculaire intra-tympanique, qui diminue l'étendue des vibrations sonores et s'oppose aux ébranlements du labyrinthe: les mouvements de rotation ou d'inclinaison de la tête, pour écarter le conduit auditif de la direction d'un courant sonore trop fort. etc.
DES SAVEURS
GUSTATION
Le sens du goiit est beaucoup plus mal connu que la vision et l'audition. En effet, si tout le monde comprend la signification du mot saveur, on est loin d'en avoir une idée scientifique bien nette. A quoi correspond objectivement le phénomène de notre conscience? Il ne s'agit plus évidemment ici de sensations provoquées par les vibrations de fluides élastiques, et d'autre part la cause physique qui détermine, en agissant sur certaines extrémités nerveuses, ces sensations d'un mode spécial, est encore entourée de mystères. c< Il a été impossible de déterminer physiquement ou chimiquement la nature des saveurs. » Or cette absence de critérium physique s'est fait très défavorablement sentir quand on a voulu étudier scientifiquement la sensibilité gustative.
Classification des saveurs. — Il a été impossible notamment d'établir une classification des saveurs à l'abri de tout reproche. Il a fallu se contenter des renseignements obscurs et incomplets que nous fournit notre conscience, en un mot on a dû se contenter d'un point de départ subjectif et non objectif. Aussi ne faut-il pas s'étonner des divergences des auteurs en face de phénomènes aussi peu nettement déterminés. Ce qu'il importe tout d'abord d'éviter dans cette étude des saveurs, c'est d'attribuer au goût ce qui appartient aux autres sens. Il est bien évident que les saveurs dites farineuses et gommeuses sont dues à des sensations de contact, et qu'elles sont engendrées par un état physique spécial des corps en rapport avec la langue. La sensation de fraîcheur de nos aliments relève du sens thermique. Le fumet des viandes, le bouquet des vins sont de véritables parfums qui sont perçus par la muqueuse. D'autre part, les corps acres,
astringents, agissent sur la sensibilité générale. Ce qui a pu tromper les auteurs des siècles derniers, c'est que les sensations gustatives se mêlent d'une faron très complexe avec ces phénomènes sensitifs d'un autre ordre, et que ceux-ci, d'autre part, prennent, à cause de l'exquise sensibilité de la langue, un caractère spécial qu'on ne remarque pas sur d'autres points du corps. Faut-il dépouiller encore le sens du goût des saveurs salées et acides. Valentin et Mathias Duval penchent pour l'affirmative: Von Yintsgau, Gley admettent au contraire que ce sont de véritables saveurs. Von Vintsgau et Fick ont en effet admis que la localisation des sensations acides ou salées serait la même que celle des saveurs amères ou sucrées, qui appartiennent incontestablement au goût, et du reste ils ont fait remarquer que les corps salés ou acides n'agissent sur les nerls de sensibilité générale qu'à dose concentrée, et qu'alors même ce ne serait que de la douleur ou du picotement et non le phénomène sensitif bien connu du salé ou de l'acide.
Rouget émet une opinion intermédiaire: il croit qu'il s'agit ici de pseudo-saveurs, c'est-à-dire de sensations de contact exquises, particulières à la langue.
Mais tout le monde est d'accord pour attribuer au goût les saveurs amères et sucrées. Celles-ci sont assez uniformes, bien qu'avec l'exercice on arrive à sentir des différences entre les diverses sensations sucrées ou amères. Aitisi la sensation sucrée due à la saccharine, au glycose, aux sels de plomb est très sensible et diffère surtout par son intensité et d'autres phénomènes sensibles accessoires, qui n'appartiennent pas au goût proprement dit. Celui-ci, par lui-même, ne nous donnerait donc que des sensations assez monotones.
Intensité des saveurs. — L'absence de critérium physique empêche également d'avoir une idée suffisamment nette sur l'intensité de telle ou telle saveur que nous fait percevoir le dépôt d'un corps sapide sur la langue. Nous n'avons point
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ici d'instruments de mesure pour graduer la sensation ^^ustative. Cependant on peut dire que l'intensité d'une saveir dépend de plusieurs facteurs :
Nature du corps sapide, abondance de ce corps sapiiic dans la salive qui Ta dissous.
Si on examine, en eflét, les résultats comparatifs fourni > par la saccharine et le sucre ordinaire, on voit que la sensation sucrée déterminée par la saccharine est 100 fois plus forte qu'avec le sucre de canne ou de betterave. Celle-ci est notablement plus intense que celle du glycose, etc. La sensation d'amertume déterminée par Taloès est plus forte que celle que produit la rhubarbe. Il est évident aussi que plus le titre d'une solution renfermera de substance sapide et plus la sensation gustative sera énergique, mais il n'y a paproportion exacte entre le titre et la sensation gustative. Pour que celle-ci ait lieu on peut dire qu'il y a un m.inimun' de quantité de substance sapide. au delà duquel il n'y a pli;> le sensation de saveur et ce minimum varie suivant le corp-. -apide qu'on expérimente. Les corps dits amers agissant ■i dose bien plus faible que les corps dits sucrés.
Mais il y a encore d'autres causes qui augmentent l'intensité d"une saveur, c'est l'étendue de la surface sensible qui est alfectée par le corps sapide. A ce point de vue les mouvements incessants de la langue pendant la mastication ou la déglutition sont très utiles, car ils font diffuser sur une vaste étendue de la muqueuse liuL'uale la substance sapide à percevoir. D'après Valentin, on ne perçoit aucune saveuiaprès avoir déposé du sucre finement pulvérisé sur la base de la langue si l'on immobilise complètement celle-ci. On savait du reste depuis longtemps en clinique que les personnes atteintes de paralysie de la langue et des joues perçoivent mal les saveurs. Il semble aussi que la compressior de la sidjstance sapide entre la langue et la voûte palatine soit très utile pour augmenter l'intensité des saveurs. En effet, limbibition des papilles gustatives est ainsi mieux
assurée. Il faut remarquer aussi que le corps sapidc. pour être complètement perçu, ne doit pas glisser trop rapidement dans la cavité buccale. Même si le corps est liquide, il faut qu'il soit retenu dans la bouche assez longtemps pour que l'imbibition nécessaire à l'exercice de ce sens puisse se faire. Le gourmet, par exemple, avale sans précipitation; il promène plusieurs fois la langue sur la voûte palatine, de façon à renouveler les mêmes sensations, et il arrive à percevoir des saveurs qui échappent à un contact plus rapide. En avalant avec précipitation il est d'observation vulgaire que nous pouvons jusqu'à un certain point éviter de goûter les liquides dont la saveur nous déplaît.
Le froid et le chaud ont une action indiscutable sur le fonctionnement du goût comme sur celui des autres organes des sens, Weber a prouvé qu'en plongeant la langue pendant une demi-minute dans de l'eau à 40° Réaumur on ne perçoit plus ensuite la saveur sucrée; la glace pilée tenue dans la bouche, c'est-à-dire 0" degré environ, produit les mêmes résultats.
Enfin, il faut invoquer l'influence personnelle encore fort obscure du sujet en expérience qui varierait peut-être suivant l'idiosyncrasie personnelle, le sexe et l'âge.
Localisation du goût. — Le sens du goût a son siège dans la bouche, mais les expériences qui ont permis de localiser le sens du goût sont des plus délicates et entichées de causes d'erreurs assez nombreuses. Aussi bien que les physiologistes soient d'accord pour les résultats en gros, il y a cependant entre eux quelques discordances. Pour explorer la sensibilité gustative, on se sert de petites éponges supportées par de minces tiges en baleine (Vernière, 1827), de petits pinceaux, de petits tubes contenant la substance sapide et retenant les liquides par capilarité (von Vintsgau), etc. La cause d'erreur presque inévitable, c'est la diffusion de la substance sapide sur les points
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voisins. II faut reconnaître aussi, bien que la chose paraisse assez extraordinaire que la localisation du goût semble varier légèrement suivant les individus. Quoi qu'il en soit, il résulte des expériences d'une foule d'observateurs que la pointe, les bords et la base de la langue, les piliers antérieurs du voile du palais et une partie circonscrite du voile du palais sont le siège du goût, et que la face inférieure de la langue, les parties centrales de sa face supérieure, la muqueuse du plancher de la bouche, des lèvres et de la voûte palatine ne donnent point lieu aux sensations spéciales auxquelles on a donné le nom de saveurs. Du reste, comme le fait remarquer Béclard, « le siège du goût est surtout placé à l'arrière-bouche, et il forme au niveau de l'isthme du gosier une sorte d'anneau complet constitué en bas par la base de la langue sur les côtés par les piliers antérieurs du voile du palais et en haut par la partie correspondante du voile du palais». Et en effet, les saveurs sont surtout appréciées au moment du passage des aliments à travers l'isthme du gosier, c'est-à-dire pendant le premier temps de la déglutition. Les expériences de Horn, Picht, Guyot, von Vintsgau semblent démontrer que toutes les saveurs ne sont pas perçues indifféremment en tous les points où est localisé le sens du goût. D'après Guyot, les saveurs acides sont en général mieux appréciées par la pointe et par les bords de la langue. Les sels auraient une saveur acide en avant, amère, nauséeuse en arrière. Etendant l'hypothèse de Yong au sens du goût, von Vintsgau dit que ces phénomènes ne s'expliquent guère que par l'existense de quatre nerfs gustatifs correspondant aux quatre saveurs fondamentales : doux, amer, acide et salé. Mais comme on l'a fait pour les autres sens, il semble préférable et plus exact d'attribuer cette spécificité non aux nerfs ou aux extrémités nerveuses, mais bien aux centies nerveux.
Nature de Vexcitation gustativc. — Mais comment est mis
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en action le fonctionnement des nerfs gustatifs ? Il est très probable qu'il s'agit ici d'un phénomène chimique. En effet, il résulte d'expériences de Ch. Richet, continuées ensuite avec Gley et qui ont porté sur les saveurs que déterminent les métaux alcalins, que ces saveurs sont égales et proportionnelles non au poids absolu, mais au poids moléculaire de leurs sels. Il faut un certain temps pour qu'un corps sapide agisse sur la muqueuse linguale, ce temps est certainement pris par Timbibition nécessaire et préalable du goût, c'est-à-dire par les papilles caliciformes et coroliiformes. Cette imbibilion est absolument nécessaire et c'est pourquoi l'intensité d'une saveur est en partie liée au degré de solubilité du corps; il faut, en effet, que le corps solide devienne en quelque sorte liquide pour impressionner le sens du goût. La nature est arrivée à assurer cette dissolution du corps sapide d'une façon automatique et pour ainsi dire
Fig". 135, — Corpuscule du goût de l'organe latéral du lapin. (D'après Engelilmann.) (Testlt, Anatomie.)
inévitable. Nous avons déjà décrit la nature de ce phénomène (voir Glande sous-maxillairé) . Il semble que si les gaz agissent sur le goût, ce qui est encore contesté, c'est en se dissolvant dans le liquide buccal.
NERFS DU GOUT
Extrémités nerveuses. — La dissolution sapide qui imbiho de temps à autre les papilles du goût est l'excitant ordinaire normal des sensations gustatives , mais celles-ci peuvent aussi être mises en action par des courants électriques, très faibles qui peuvent nous donner la sensation d'une saveur sucrée en avant, amère en général à la base de la langue , c'est-àdire en arrière. C'est que pas plus que l'odorat, la vision, l'auditioUj la saveur n'a un caractère, une existence vraiment objectifs, il ne s'agit en définitive que d'un phénomène subjectif dû à la structure spéciale et à la nature des éléments qui constituent le cerveau.
Les papilles gustatives (corolliformës et surtout caliciformes) renferment les extrémités nerveuses dont l'excitation produit chez nous la sensation de saveur. Les bourgeons gustatifs situés dans la couche épithéliale de la langue ressemblent à des bouteilles au ventre renflé, dont le ccl débouché a la surface libre de la muqueuse par un orifice nommé pore gustatif. Par le pore, s'échappe un bouquet de cils, les cils gustatifs. Les bourgeons sont constitués par des cellules gustatives et des cellules de soutien. Les cellules gustatives ou sensorielles ressemblent beaucoup à celles de l'odorat et aux cônes et bâtonnets de la rétine, ou même aux extrémités nerveuses qui se rencontrent dans le vestibule de l'oreille, c'est toujours une cellule épithéliale nerveuse plus ou moins allongée et fusiforme d'où part à son extrémité externe le cil gustatif et où se termine, au niveau du noyau, un petit filet nerveux qu'on peut mettre en relief avec le chlorure d'or (Ranvier). La C3llule gustative est protégée par des cellules épithéliales aplaties (cellules de soutien), qui lui forment une sorte de carapace. Autour des papilles existent de nombreuses glandes muqueuses, qui sécrètent un liquide séreux destiné à faciliter les sensations Lnislaîives, soit en favorisant la dissolution des substances sapidcs, soit en lavant le champ gustatif après chaque sensation (Ebner).
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Les nerfs guslatifs. — Plusieurs nerfs entrent en jeu pour assurer la i^ustation. Mais il y a lieu de distinguer les nerfs accessoires et les nerfs essentiels du goût : les premiers, liypoglosse, facial, pneumogastrique, n'exercent qu'une action indirecte, soit comme les deux premiers qui sont essentiellement moteurs, en assurant par les mouvements des muscles qu'ils innervent un contact plus parfait et plus intime avec les cellules gustatives, soit comme le dernier en étant le conducteur ceutrifugc par le laryngé supérieur de l'acte réflexe qni détermine le mouvement de la déglutition.
Les nerfs essentiels sont le glosso-pharyngien, le lingual et la corde du tympan ; chacun de ces nerfs est indispensable au bon fonctionnement du goût, il paraît donc à première vue que, à l'opposé des autres sens spéciaux, le goût n'est pas un nerf spécifique unique.
Dès 1834, Panizza, après avoir constaté la disparition du goût après la section du glosso-pharyngien, concluait que ce nerf était le nerf spécifique du goût. Cette opinion à laquelle nous nous rattacherons fut vivement attaquée. Muller, puis Longet montrèrent en effet que la section des glosso-pharyn- .giens n'entrainent que l'insensibilité de la base de la langue. Les phénomènes de dégénérescence des papilles calciformes, après la section de ce nerf, en sont une preuve éloquente.
Magendie en 1839, refusant le rôle de nerf gustatif au glossopharyngien, l'accordait au lingual, brauche du maxillaire inférieur. Après la section intra-cranienne du trijumeau, la sensibilité guslative est abolie sauf à la base de la langue. Pour expliquer ce dernier point, Magendie admettait l'existence d'anastomoses de la V^ paire par le ganglion sphénopalatia.
Prévost, sectionnant les deux glosso-pharyngiens et les cordes du tympan, voit la sensibilité persister et cette dernière ne disparait qu'après la section des linguaux. Dans une expérience analogue, François- Franck sectionne les glossopharyngiens et les linguaux, la langue ne reçoit plus que des
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fibres de la corde du tympan et la sensibilité persiste. Le maintient de l'un quelconque de ces conducteurs suffit donc pour maintenir non dans son intégrité, mais d'une façon suffisante la sensibilité gustative.
Mais cette complexité n'est qu'apparente. D'où proviennent en eil'et les fibres gustatives de la corde du tympan. Lussana admet en effet que les fibres gustatives de la corde du tympan viennent du nerf intermédiaire de Wrisberg et il considère ce dernier comme la racine sensitive du facial. M. Duval admet comme le physiologiste italien que la corde du tympan provient du nerf de Wrisberg, mais ses recherches par coupes lui font considérer le nerf de Wrisberg comme une des racines du glosso-pharyngien. Bigelow en coupant le nerf de Wrisberg derrière le ganglion géniculé a amené la perte du goût dans les deux tiers antérieurs de la langue.
La conception de M. Duval est des plus séduisante, puisqu'elle nous ramène à cette notion d'un nerf unique conducteur de la sensation gustative. Toutefois la question ne saurait être considérée comme jugée définitivement. Vulpian n'a-t-il pas vu, après la section intra-cranienne du facial et du nerf de Wrisberg. la corde du tympan restée intacte^ alors qu'elle dégénérait quand on sectionnait le trijumeau et il faut le rappeler ici, c'est au trijumeau que, d'après Schiff, la corde emprunterait sa sensibilité gustative.
OLFACTION
On donne le nom d'olfaction au sens qui nous fait percevoir les odeurs.
Des odeurs. — L'étude de ce sens est resté aussi vague que celui du goût et du reste pour la même raison : le manque de critérium physique précis sur lanature des phénomènes qui le mettent en action.
Malgré de nombceuses tentatives faites, pour dissiper les obscurités, qui régnent sur cette question aussi ardue qu'intéressante, on en est presque au même point qu'à l'époque où Cloquet faisait cette aveu :
« On a beaucoup et longtemps discuté sur la nature intime des odeurs, et nous trouvons dans les auteurs une foule de détails à ce sujet.
« Cependant la matière n'a point été rendue plus claire par l'effet du choc des opinions, et nous devons nous réduire à savoir seulement que beaucoup de corps ont reçu la faculté d'agir sur le sens de l'odorat à l'aide de certaines pai'ticules extrêmement ténues qui se répandent continuellement dans l'air. »
Ce sont en effet à ces notions sommaires que se réduisent essentiellement nos connaissances sur la cause matérielle des sensations dites olfactives.
Cependant on ne saurait nier non plus les progrès de détails qui ont été accomplis depuis Cloquet et qui sont dus principalement aux patientes et ingénieuses recherches de Bened, Pi-évost, Venture et Liégeois.
Uîi' fait paraît tout d'abord ressortir nettement des nombreuses expériences faites pour éclaircir la nature physique des odeui'S, c'est la matérialité de l'agent qui leur donne naissance. Il semble bien que nous ne soyions plus ici en présence de ces ondulations vibrafoires de milieux élastiques, comme dans la vision et l'audition. On a objecté contre cette idée que certaines substances telles que L'ambre gris, le musc ont pu, sans diminution apparente de j^oids, émettre pendant fort longtemps des odeurs. Un chimiste anglais Piesse s'appuyait même sur ce fait pour prétendre que « la meilleure maTiiere de comprendre la théorie des odeurs est de les considérer comme des vibrations particulières qui affectent l'œil, comme les sons affectent l'oreille ».
Spécieuse en apparence, cette théorie ne soutient pas cependant l'examen. En effet, il n'est point vrai d'abord que la perte de poids des corps odorants soit toujours insensible. Elle est très marquée pour certains corps tels que le camphre. Quant au musc et à l'ambre gris, rappelons que Valentin a calculé que nous pouvons encore percevoir l'odeur de 2 millièmes de milligramme de musc.
Et d'autre part, comment expliquer, par l'hypothèse vibratoire, ce fait de connaissance vulgaire, que les linges placés près de corps odorants peuvent s'imprégner de leur parfum et le conserver assez Ibngtemps après qu'on les ait éloignés. Il faut donc expliquer l'exception apparente que nous offrent certains corps odorants tels que le musc par une divisibilité excessive de leurs particules matérielles.
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Divers plicnoménes viennent à Tappui de cette hypothèse. En effet si à l'exemple de Roniieu on met un niorce;iu de camphre sur de l'eau, ce dernier se met à tourner avec une rapidité très grande. Or on peut constater que pareil aux gouttelettes d'eau surchauffée il ne touche pas l'eau. Comme dans la calcl'action il doit donc s'cchapi>er un fluide élastique qui imprime au corps odorant ses mouvements. L'expérience suivante de Bertholet est encore plus probante. Il plaçait un morceau de camphre dans un tube barométrique rempli de mercure ; au bout de quelque temps, on voyait le niveau du mercure baisser dans la longue branche et monter dans la branche libre. Les recherches de Liégeois ont appris que ce qui se dégage d'un corps odorant mis sur l'eau, ce n'est pas précisément un gaz, mais une huile essentielle qui, en s'échappant, pousse les corps dont elle se dégage dans une direction opposée à son propre écoulement.
Les corps odorants pourraient diffuser leurs molécules avec la même facilité que la goutte d'huile projetée sur de l'eau contenue dans un vase de surface assez large. « On distingue, dit Liégeois, une vaste tache irrégulière sur ses bords et qui présente presque aussitôt après un étalement une série de couches concentriques colorées des nuances les plus vives de l'arc-en-ciel, puis au bout de quelques secondes les cercles les i)lus excentriques se donnent sous forme d'une poussière sèchement fine dont la couleur i)rend une teinte jaunâtre et ces fines molécules se dispei'sent séparément à la surface de l'eau pour renvahir tout l'espace sur lequel Thuile a été projetée. Aune distance donnée on ne les aperçoit plus sur de vastes pièces d'eau, mais on peut affirmer qu'elles ont envahi la surface tout entière, car le camphre ne toui'ne plus à l'extrémité opposée du point où l'huile a été versée, alors que quelques instants auparavant son mouvement était très manifeste. » L'examen microscopique a fait reconnaître dans cette eau des globules graisseux d'un millième de millimètre et moins en quantité très considérable. Or ces granulations huileuses si petites, et par cela même si légères, sont très facilementjentravées dans l'atmosphère par la vapeur d'eau. C'est ce qu'a démontré Liégeois en examinant l'eau d'un veri'e de menthe contenant de l'eau pure, qu'il avait placé à 2 centimètres d'un vase où il avait projeté une goutte d'huile sur de l'eau. Les expériences de Tyndall sont encore plus précises et plus élégantes. Elles sont basées sur ce principe que la chaleur rayonnante ne perd pas de son intensité en traversant un espace vide. Mais si on place un gaz sur le trajet de ce rayon calorique, une partie de ceux-ci se trouve absorbée.
L'n tube est fermé à ses deux extrémités par des plaques de sel
gemme, substance absolument athermale. On fait le vide, et on lance dans cet espace les rayons caloriques d'une source de chaleur, telle qu'un tube de cuivre rempli d'eau maintenue en cbullition, et on note l'état du galvanomètre. L'ccliauliement de l'air atmosphérique desséché dévie le galvanomètre d'un degré. Cet air -sec, en se chargeant de parfum, produit une nouvelle déviation de l'instrument de mesure. «Les odeurs et les effluves, a dit Tyndall, ont longtemps occupé l'attention des observateurs, on a pris plaisir à leur demander la démonstration la plus frappante de la divisibilité indéfinie de la matière. xVucun chimiste n'a osé essayer de peser le jiarfum d'une rose, mais nous avons dans la chaleur rayonnante un moyen d'épreuve i:)lus délicat que toutes les balances. » L'essence de patchouli intercepterait 30 fois, l'essence de rose 37 fois, celle de thym 60 fois, de lavande 355 fois, d'anisette 372 fois, la quantité de rayons caloriques détournés par l'air sec.
Conditions physiques favorisant le développement des odeurs. — L'influence de la chaleur est incontestable sur la démonstration et l'intensité des parfums. Toutes les personnes qui ont voyagé dans les régions tropicales s'accordent à dire que les fleurs répandent dans ces pays privilégiés des effluves odorants dont se font difficilement une idée les habitants des climats plus froids ; l'île de Ceylan décèle, paraît-il, sa jn-ésence au navigateur par les parfums que sa floi-e exhale longtemps avant qu'elle apparaisse à la vue. Certains corps échaufles, d'inodores qu'ils étaient à froid répandent une odem' spéciale, tels le soufre, la résine et certains métaux. Mais une température très élevée a la même action qu'une température trop basse ; elle supprime plus ou moins complètement les odeurs.
1^' état hygrométrique favorise beaucoup la dissémination des parfums. Il est facile de se l'expliquer, à la suite des expériences de Liégeois sur la goutte d'huile projetée sur l'eau. L'air se charge surtout de particules odorantes après la pluie, ou le matin, après la rosée. D'autre part, les chasseurs savent que sur un terrahisec les chiens perdent facilement la piste du gibier, tandis qu'il nen est point ainsi quand la terre est un peu humide.
L'influence de la lumière est également incontestable. La majorité des fleurs n'exhalent leurs parfums que pendant le jour, mais il en est qui ne sont odorants que dans la nuit. C'est le cas du genêt d'Espagne, qui est surtout odorant le soir. II s'agit ici d'une action indirecte tenant à l'activité vitale de la plante, à un épanouissement, etc.
Chose curieuse, les couleurs des objets semblent avoir une certaine action sur l'imprégnation d'un corps par les odeurs. D'après
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Stark crEdimhoiu'g, le noir et le bleu seraient les couleurs les phis absorbnntes, puis viendraient le vert, le roujre, le jaune, et enfin le blanc qui n'absorbe presque rien.
La nature des corps odorants semble un facteur de premier ordre. Certains parmi ceux-ci émettent des odeurs très fortes, d'autres paraissent absolument inodores. C'est le cas en général pour les corps simples, sauf i)Our le chlore, le brome, Tiode, le phosphore, l'otain quand il est frotte, etc Mais deux corps simples inodores peuvent en se combinant développer une odeur très prononcée tel par exemple l'hydrogène sulfuré ! Une simple différence en proportion de ces deux corps donne parfois le même résultat, le bioxyde d'azote en donnant à Tair humide de Facide hypoazotique répand une forte odeur. Par contre, l'acide sulfureux, quand il devient de l'acide sulfurique, n'émet plus de puanteur.
En définitive, il faut accepter sur cette question de corps odorants ou inodores la sage réserve de François-Franck. On ne doit pas « considérer comme nécessairement inodore une substance qui n'impressionne pas notre appareil olfactif. On arrivera peut-être à cette conception déjà émise par Théophraste, que tous les corps de la nature sont odorants. «
Rappelons en terminant que les fonctions sexuelles ont une influence considérable sur l'intensité des parfums qu'émettent les corps vivants : les animaux notamment présentent une odeur très forte au moment du rut.
Classification des odeurs. — Comme pour les saveurs, on en est réduit, faute de critérium physique, à l'empirisme le plus grossier. On pourrait encore, comme Haller, diviser les odeurs en agréables, indifférentes et désagréables. Malheureusement ridyosyncrasie intervient ici pour troubler les résultats. Tel parfum agréable à l'un est désagréable à l'autre. On peut donner comme exemple la classification de Linné en sept classes ; 1, aromatiques ; 2, fragrantes ; 3, ambrosiaques; 4, alliacées; 5, fétides; 6, vireuses; 7, nauséeuses.
Appareil olfactif. — L'appareil destiné à nous donner les sensations odorantes est disposé, dans la partie supérieure des cavités nasales, sur le passage de l'air qui traverse les narines pour pénétrer dans le poumon.
La muqueuse qui tapisse les fosses nasales, la pituitaireest molle, vasculaire, présentant de nombreux replis qui augmenten t la surface de ces cavités ; elle renferme de nombreuses
Flg. 136. — Cellules de la région olfactives. (D'après Schultze.) (Testut, Anatomie.)
A, chez la grenouille. — B, cliez rhonime.
a^c, cellule sensorielle avec 1 son noyau. — 2, son prolongement central. — 3, son prolongement périphérique. —4, son bâtonnet terminal chez l'homme, ses cils chez la grenouille. — 6, rf, cellule é'pitiiéliale avec 1 son noyau. — 2, son extrémité centrale.
glandes (glandes en épi de Sappey), dont les produits de sécrétion ont pour but de maintenir constamment humide la surface des cavités nasales. L'épithélium qui recouvre le cho-
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rion est constitué, dans la partie iniërieure ou partie respiratoire, par des cellules cylindriques à cils vibratils et plus profondément par des cellules plates, étoilées, cellules basales. Dans la partie supérieure ou partie olfactive, on trouve outre^
Fi^. 137. — Coupe verticale de la muqueuse olfactive montrant la continuité des fibrilles nerveuses avec le prolongement central des cellules sensorielles. (D'après van Gehuchten.) (Testut, Anatomie.)
X X, surface libre de la muqueuse. — y ,y, limite de lepilhélium et de la couclie dermique.
ces mêmes éléments cellulaires, d'autres cellules à gros noyaux, présentant un prolongement externe en forme d« bâtonnet et un prolongement interne, qui s'enfonce dans le chorion et rappelle, par son aspect, les ramifications terminales des tubes nerveux ; ce sont les cellules sensorielles, cellules olfactives ou de Schultze. Les recherches de Schultze, confirmées par Rémy, Grassi, Ramon y Cajal, montrent que ces cellules sont en connexions avec les ramifications du nerf olfactif, ramifications qui sont dépourvues de myéline.
L'existence d'un plexus nerveux intermédiaire entre les cellules sensorielles et les terminaisons du nerf olfactif, admise par Exner et Ranvier, est contestée par Ramon y Cajal et van Gehuchten.
Xerfs de F olfaction. — Les fosses nasales reçoivent les terminaisons de deux nerfs sensitifs, l'un de sensibilité génélîale, le trijumeau, dont les terminaisons s'étendent à toute la muqueuse, l'autre de sensibilité spéciale, le nerf olfactif, dont les ramifications restent localisées à la région de Tolfactfon.
Claude Bernard ayant constaté à l'autopsie, en 1858, l'absence de nerf olfactif chez un sujet qui, pendant la vie, n'avait pas manifesté de troubles marqués de l'olfaction, Magendie attribua au nerf de la cinquième paire la fonction de transmettre au cerveau les impressions odorantes.
Chez un certain nombre de sujets privés de l'odorat (anosmie), on a trouvé à l'autopsie une absence congénitale de la bandelette olfactive et du bulbe olfactif (Rosenmuller, Pressât). Deux cas analogues à celui de Cl. Bernard ont été signalés depuis (Lebec, 1883, Testut, 1890). Mais dans le premier ca^, M. Duval a montré, par un examen attentif, qu'il n'y avait là qu'une prétendue absence, une simple réduction du nerf et qu'il existait réellement des filets olfactifs dans la muqueuse pituitaire et de véritables moignons d'implantation des nerfs olfactifs sur le cerveau. Quant à l'idée de la suppléance possible des filets du trijumeau, émise timidement par Testut, elle nous parait fort hypothétique, d'autant mieux que le même auteur nie l'existence des anastomoses entre le trijumeau et l'olfactif, que Fischer avait décrites.
Le trajet suivi par les impressions sensitives jusqu'à l'écorce cérébrale est encore bien mal déterminé. Le nerf olfactif, après avoir traversé la lame criblée de l'ethmo'ide, se continue par le bulbe olfactif et la bandelette olfactive, qui doivent être considérés comme faisant partie intégrante
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du cerveau. Chez beaucoup d'animaux, chez les poissons notamment, le bulbe olfactif constitue un véritable lobe, le ^obe olfactif, et il faut signaler que dans le bulbe olfactif il existe, intercalés sur le trajet de fibres nerveuses, des amas de cellules nerveuses qui autorisent à considérer cette région comme un premier centre d'élaboration des sensations olfactives; quant aux bandelettes olfactives, elles sont simplement conductrices et donnent naissance à trois racines : la racine blanche externe, qui pour Luys irait jusqu'à la couche optique? (centre olfaclif de Luys), la racine blanche interne qui se termine dans l'extrémité antérieure de la circonvolution du corps calleux, la racine grise qui gagne la tète du corps strié. Ces fibres qui paraissent les plus importantes subissent dans le cerveau un entre-croisement, un véritable chiasma olfactif avant de gagner la zone corticale. Il existe en outre de nombreuses fibres commissurales.
Nous avons vu que Ton avait localisé le centre psychique de Tolfaction dans la région pariétale. Cette localisation est encore fort hypothétique.
Conditions physiologiques qui président à l'olfaction.
Pour que les particules odorantes impressionnent l'appareil olfactif qui, comme on le sait, est localisé aux parties supérieures des cavités nasales, il faut que l'air qui les porte soit doué d'un certain mouvement et que le courant d'air produit se dirige de bas en haut. Or nous pouvons, suivant notre volonté, changer le type de nos mouvements respiratoires, pour accomplir l'acte de flairer. On ferme la bouche afin que l'air ne s'introduise plus que par les fosses nasales et n'exécute une série de petites inspirations saccadées et rapides, puis on chasse brusquement l'air qui s'est ainsi introduit successivement dans la poitrine.
Les narines prennent une grande part au phénomène sous l'influence du muscle propre du nez, les narines se dilatent au niveau de leur orifice inférieur et se rétrécissent en même temps au niveau de l'orifice supérieur qui se resserre par
la traction en dedans que subit le bord inférieur du cartilage latéral du nez, le courant d'air pénètre ainsi facilement à travers l'orifice inférieur dilaté et subit un redoublement de vitesse en se condensant au niveau de Forifice supérieur rétréci. Ce rétrécissement de l'orifice supérieur se constate facilement sur soi-même à l'aide d'un miroir (François Franck), Ainsi introduit dans le nez, Fair s'échappe facilement par les orifices postérieurs des fosses nasales, sinon l'olfaction est considérablement entravée; c'est ce qu'on observe dans les polypes nasopharyngiens. L'olfaction s'exerce pendant l'inspiration. Gomme cet acte de flairer demande une certaine concentration d'esprit, le jeu des autres organes semble se supprimer, les yeux errent dans le vague ou se ferment, le corps reste immobile, etc.
La muqueuse nasale privée d'humidité ne perçoit pas les odeurs. Les expériences de WolfT nous rendent assez bien compte de cette particularité en nous faisant entrevoir qu'il se forme entre le mucus de la pituitaire et les particules odorantes des actions chimiques; celles-ci mettraient seules en action le sens de l'odorat; « les globules du mucus pituitaire fixent la substance odorante, ils se meuvent avec la rapidité de l'éclair dans la même direction que l'on fait suivre à l'instrument odorant ». Suivant cet auteur, le gaz odorant et la pituite formeraient une combinaison chimique sur laquelle nous n'avons aucune notion. Mais on sait que par le dessèchement la perception du goût est visiblement retardée.
Le sens du tact ou du toucher qui paraît à première vue le sens primitif par excellence, et le plus simple dans son mécanisme, présente au contraire une réelle complexité, quand on étudie le rôle sensoriel de la peau et des muqueuses.
Ces régions, en efTet, nous font connaître le monde extérieur par une série de sensations plus ou moins différenciées : sensations de contact, de pression, de douleur, de variations thermiques, etc. On a cru longtemps que toutes ces impressions diverses étaient transmises aux centres nerveux par des appareils récepteurs et conducteurs communs : les nerfs et les terminaisons périphériques de la sensibilité générale, mais les études récentes tendent à montrer que chacune de ces sensations a un appareil propre, spécifique ; et Ton peut en effet observer, ainsi qu'on le verra plus loin, des dissociations complètes des diverses sensibilités transmises par la peau et les muqueuses.
Structure générale de la peau. — La peau est essentiellement constituée par deux couches principales : une couche superficielle, l'épiderme dérivant du feuillet externe du blastoderme; une couche profonde, le derme dérivant du feuillet moyen.
Uépidenne se divise en cinq couches : la couche cornée, ]a
couche transparente, la couche granuleuse, la couche de Malpighi, la couche basilaire.
C'est un épithélium pavimenteux stratifié.
La couche cornée est constituée par des éléments cellulaires dont le noyau très atrophié, entouré d'une coque de kératine et fort difficile à colorer (Réitérer).
Cette couche cornée est très développée à la paume des pieds et de la main.
Entre la couche cornée et la couche de Malpighi se trouve le stmtum lucidiim et au-dessous le stmtinn granulosum.
Dans le stratum lucidum on trouve une substance cellulaire, qui a une grande affinité pour le carmin ; cette substance, Yéléidine de Ranvier, existerait dans les cellules qui perdent leur noyau.
Dans le stratum granulosum, on trouve aussi de Téléidine, mais les cellules ont encore leur noyau, qu'elles sont sur le point de perdre.
Le corps muqueux est constitué par des cellules complètes, protoplasma et noyau, réunies entre elles par des ponts intercellulaires de protoplasma.
Dans la région profonde de cette couche on trouve des éléments chargés de pigment. La couche basilaire est constituée par une rangée unique de cellules à gros noyaux. Tous ses éléments sont incessamment en action, c'est la partie la plus vivante de Tépiderme, celle d'où dérive les cellules des autres couches épidermiques, aussi l'a-t-on appelée rjénératrice (Rémy),
Le derme : Le derme est essentiellement constitué par du tissu conjonctif qui forme l'élément prédominant des fibres musculaires lisses, muscles redresseurs des poils, des fibres élastiques et de la graisse ; sa face superficielle présente des cminences coniques qui pénètrent dans l'épiderme ; ce sont les papilles, renfermant soit des vaisseaux (papilles vasculaires), soit des vaisseaux et des terminaisons nerveuses (papilles nerveuses). Entre les papilles viennent s'ouvrir les glandes sudoripares. La peau est très richement irriguée. Il y a même des parties de la peau qui reçoivent une irrigation sanguine intense. Et Farabœuf attache une importance toute physiologicj[ue à cette disposition dans certaines régions. C'est aux fonctions sensitives de la peau qu'est destinée cette riche irrigation sanguine. Tous les éléments sensitifs de la peau si importants ont besoin d'être fortement irrigués.
Terminaisons nerveuses. — Les nerfs abordent le tissu conjonctif sous-cutané avec tous leurs éléments, gaine de Schwann, myéline, cylindraxe.
Mais, peu à peu, ils s'épuisent en s'enfonçant dans la peau.
CORPUSCULES TACTILES
Tout à fait dans la profondeur on trouve des corpuscules de Pacini et plus extérieurement sous l'épiderme, dans les papilles mêmes, les corpuscules de Meissner, et enfin des filets nerveux cpidermiques.
Les corpuscules de Pacini (1840), déjà observés en 1741 par Vater, sont des corps de figures ovalaires, de 1 à 5 millimètres de longueur, c'est-à-dire visibles à Tœil nu.
On trouve ces éléments surtout au voisinage des nerfs collatéraux des doigts et des orteils, dans les ligaments interosseux, au niveau dos articulations. Golgi les a décrits au niveau de l'union des muscles et des tendons : dans toutes les régions, en un mot, où s'exercent des pressions.
On les trouve aussi dans le mésentère, et on sait que Tabdomen ressent les plus légères pressions.
Ils sont constitués par une capsule périphérique formée d'une série de lames ( onjonctives emboîtées étroitement.
Au centre existe une cavité, remplie d'une substance dite granuleuse, dans laquelle le cylindraxe se termine en bouton ou par une arboration terminale.
Les corpuscules de Meissner qui siègent surtout dans les papilles présentent une structure un peu diflerente. Le bec du canard est surtout favorable pour leur étude.
Le nerf aborde les cellules, la gaine s'épanouit sur la capsule, le cylindraxe pénètre dans la cellule où il se termine par un disque (disque tactile), en disjoignant deux cellules limitrophes dites cellules tactiles ; ces cellules tactiles ne sont pas des cellules nerveuses, elles dérivent du mésoderme et sont essentiellement des organes de protection.
Le protoplasma est strié, et cette striation joue peut-être un rôle dans l'élaboration de l'impression.
On a signalé également des lerminaisons nerveuses intra-épidermiques ; ce sont des cellules nerveuses terminales qui se terminent par des petits boutons (cellules de Langerhans) ou ménisques tactiles. Enfin on a décrit sur les muqueuses d'autres organes tactiles sous le nom de corpuscules de Krause.
Il existe aussi des terminaisons nerveuses dans les poils. Les poils tactiles des chats jouent un grand rôle. Le grand nombre des coi'ps de Meissner à l'extrémité des doigts indique leur importance dans la notion du tact.
La sensilùlité est une des principales fonctions de la peau.
Tous les appareils terminaux constituent des appareils de renforcement, la peau en effet est plus sensible que le nerf.
Impressions tactiles. — Il y a trois questions à étudier :
La nature de l'impression tactile; les conditions des sensations; les caractères des sensations.
Au point de vue de la nature de l'impression tactile, il faut d'abord se demander quel est le mode d'action et de transmission des excitations mécaniques aux centres nerveux.
Agissent-elles par simple pression ou sont-ce des oscillations analogues à celles qui agissent sur les terminaisons auditives. Cette question n"est pas élucidée.
On distingue néanmoins les sensations de contact et les sensations de pression.
Ces deux sensations ne paraissent pas perçues par les mêmes éléments.
Dans un tissu cicatriciel, la sensation de simple contact ne peut plus se produire alors que la sensation de pression peut encore avoir lieu. On admet que ce sont les corpuscules Je Paccini qui sont les agents de transmission des sensations de pression, ceux de Meissner étant destinés aux sensations de contact. Golscheider a trouvé des points de la peau qui ne sont sensibles qu'à la pression : points de pression. En même temps que lui, Magnus Blix, d'Upsal, découvrait ces mêmes points. Il y a donc des organes nerveux particuliei's destinés à recevoir uniquement chacune de ces sensations.
Peut-on établir une distinction avec les sensations de traction. Peut-être sont-elles transmises par les terminaisons ners-euses intra-épidermiques. Toutes ces sensations s'exercent par les appareils nerveux terminaux, non par les filets sensitifs.
Conditions des sensations. — 11 faut distinguer celles relatives aux excitants et celles relatives aux organes. Le contact diffère de nature suivant la nature même du corps. Il y a là une différence qualitative : impression de rude et de lisse. Mais peut-on la comparer au timbre des sons.
Les impressions de contact varient suivant l'intensité des
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sensations, mais ici réchelle est très faible, car on arrive rapidement à la sensation de pression. La température joue cependant un rôle, un poids chauffé parait plus lourd qu'un poids non cliaufTé.
Pour explorer la sensibilité tactile, on utilise le comi)as de Weber et les différents esthésiomètres (a'^jôr^ai;, Sensibilité). Ces appareils sont constitués généralement par deuxbranches que Ton rapproche plus ou moins et on cherche le minimum d'écartement avec lequel le sujet perçoit la sensation des deux pointes. Cet écart varie avec les régions.
Pointe de la langue 1"""
Paume de la main 2
Dos de la main 42
Région dorsale du corps 50
Cuisse 67
On appelle aire de sensation l'étendue de la surface de la peau, où il n'existe qu'une seule sensation pour la pression des deux pointes.
On admet généralement que la sensibilité tactile augmente de la racine des membres à leur extrémité. Vierordf a précisé cette donnée en montrant que la sensibilité tactile varie en raison de la distance de Taire examinée à l'articulation qui se trouve immédiatement au dessus.
Aubert de Rostock a cherché le minimum nécessaire de pression pour déterminer une sensation de contact agissant -ur une même surface cutanée.
Peau du front, des tempes, du nez, des joues. . 2 milligr.
— de la main 3 —
— des paupières, des lèvres, du ventre. ... 5 —
— de la face palmaire, de l'index 15 —
La sensibilité à la pression est beaucoup plus développée, d'après les recherches de Blocq.
Il y a des régions de la peau qui seraient sensibles à un cinquième de milligramme.
Conduit auditif, pointe de la langue,
ailes du nez 1/10 à 1/68 de milligr.
Paupière, sclérotique, lèvre intérieure,
paume de la main 1/5 à 1,5 —
Dos des orteils, du pied 3 à 6 centigrammes.
Blocq a attiré l'attention sur l'importance des poils ; les régions velues sont plus sensibles à la pression que les régions glabres, soit naturelles, soit rasées.
Sensation de traction. — Blocq a étudié ces sensations. Elles s'exercent sur toute la peau, mais elles sont bien moins sensibles.
Peau du front 5 centigrammes.
Tempes 5 —
Lèvre inférieure 50 —
Face dorsale de la l^e phalange. 2 grammes.
Face dorsale de la 2'' phalange. 4 —
Orteil 8 —
Jambe et cuisse 17 à 18 —
La peau de la muqueuse du gland et du clitoris, peu sensible au contact, est très sensible à certains frôlements.
L'attention et l'exercice exercent une influence considérable sur la sensibilité tactile, et les sensations de contact ou de pression qui sont souvent très vagues, très diffuses, tant au point de vue de la surface touchée que de la qualité du corps en contact, peuvent atteindre une finesse extrême. (Le tact chez les aveugles.) C'est le système nerveux central, qui dans ces cas amène ce perfectionnement, non dans la sensation, mais dans la perception. Il suffit de développer la sensibilité d'une main par exemple pour voir celle de l'autre main se développer également, ce qui montre encore le rôle du système nerveux central.
Intervalle de temps. — Deux sensations tactiles doivent être séparées par un certain intervalle pour être distinctes.
SENSATIONS DOULOUREUSES
Une roue .dentée, donnant 640 tours à la minute, ne donne lieu qu'à une sensation fusionnée à l'extrémité des doigts. Sur l'épaule, 60 tours suffisent pour amener la fusion.
La durée de la sensation dépasse celle de l'application, surtout si le contact a été prolongé; ce sont alors des sensations subjectives qui expliquent comment nous croyons sentir encore le contact d'un objet après qu'il a été enlevé : c'est ainsi que l'individu habitué à porter un lorgnon continue à éprouver la sensation de pression du ressort, même quand il l'a enlevé.
Sensations douloureuses. — Toute excitation violente d'un nerf sensitif provoque de la douleur. Toutefois une question se pose : la sensation douloureuse ressentie à la suite d'une excitation violente, telle qu'un pincement, qu'une coupure, n'est-elle que la sensation tactile exagérée. Les observations cliniques répondent négativement à celte question. Certains sujets, tout en percevant les sensations de contact, n'ont point la sensation douloureuse, ils sont analgésiques («. (x\^(z^iç, douleur)^ mais non anesthésiques. D'autre part, certains organes, tels que les viscères, paraissent être doués presque exclusivement d'une sensibilité à la douleur, qui elle-même ne se développe que sous l'influence d'un état anormal : inflammation.
En ce qui concerne la sensation de douleur perçue par les surfaces douées de la sensibilité tactile, il est impossible d'affirmer qu'il existe une indépendance des organes nerveux périphériques destinés à ces deux sensations. Il est certain que. les sensations douloureuses suivent le trajet des racines postérieures, l'excitation de ces dernières donne lieu manifestement à des réactions douloureuses, mais arrivée dans la moelle, il paraît se produire une dissociation dans le trajet suivi par ces sensations diverses.
Les sensations tactiles passent par les cordons postérieurs, les sensations douloureuses par les colonnes grises. Telle est
la conclusion de l'expérience célèbre de Schiff qui, sectionnant la moelle à l'exception des cordons postérieurs, a vu la sensibilité tactile persister, tandis que la sensibilité douloureuse avait disparu.
En 1880, Danilewski a confirmé les données de Schiff. Toutefois, cette systématisation est sans doute trop absolue. Brown-Séquard a vu en effet que la section des cordons postérieurs n'abolissait pas totalement la sensibilité tactile ; Ludwig et Borrochinof ont admis que cette sensibilité passait en partie dans le faisceau latéral de Gowers, Il faut donc admettre plusieurs voies suivies par les sensations tactiles, et que ces voies s'entre-croisent sur toute la longueur de la moelle, car deux sections faites à des hauteurs inégales sur les segments latéraux opposés n'amènent pas l'anesthésie complète, mais simplement un affaiblissement de la sensibilité.
On ne peut songer à faire porter l'expérience sur le bulbe, mais plus haut le trajet de ces impressions a pu être poursuivi de nouveau.
Dans les pédoncules cérébraux et la capsule interne, les impressions sensitives paraissent suivre le faisceau externe de l'étage inférieur et son homologue de l'étage supérieur. L'expérimentation et la clinique montrent qu'il y a anesthésie croisée, quand la destruction porte sur le tiers postérieur du segment postérieur de la capsule interne. Quant aux centres corticaux où viennent s'élaborer ces sensations, ce seraient les centres psychomoteurs.
Sensations thermiques. — La sensation de chaleur ou de froid est à priori fort différente de la sensation tactile; toutes deux cependant, paraissent être fournies par les mêmes organes et la distinction entre un sens thermique et un sens tactile est une acquisition physiologique récente.
Les observations cliniques ont montré que certains sujets avaient complètement perdu la sensibilité thermique, qu'ils
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(''laiont dans limpossibilité de difleroiicier un corps cliainl, inènie suscepliljle de produire une brûlure, d'un corps froid .'t cela alors que la sensibilité tactile était complètement conservée. Généralement dans ce cas la sensibilité à la douleur, quelle qu'en soit lacause: coupure, piqûre, est abolie également. Les observations cliniques montrent bien la dissociation du sens thermique et du sens tactile.
L'anatomie pathologique montre qu'il s'agit dans ces cas d'une altération centrale de la moelle (gliome, etc.) détruisant ou comprimant la substance grise médullaire (syringomyélie) et laissant intacts les cordons postérieurs. Dans l'ataxie locomotrice il peut au contraire substituer le sens de «ontact seul (observation de Landry).
Le trajet médullaire des sensations douloureuses et thermiques se trouve donc dans les colonnes grises, alors que les sensations tactiles cheminent, en partie du moins, parles cordons postérieurs.
Mais s'il existe des voies différentes dans la moelle, existe- 1-il aussi des appareils de réception périphériques spéciaux, distincts des appareils de la sensation tactile. Les recherches de Ilerzen, de Blix, de Goldscheider ont montré que non seulement cette différenciation existait, mais qu'elle était poussée au point qu'il existait des terminaisons spéciales et pour la sensation de chaleur et pour la sensation du froid.
Herzen, en comprimant le nerf sciatique, avait vu que la sensibilité tactile et la sensibilité au froid disparaissait alors que la sensibilité à la douleur et au chaud persistait.
Il concluait donc aune dissociation entre les sensations de chaleur et de froid, mais admettait que les sensations de froid suivaient les mêmes voies nerveuses que les sensations tactiles, tandis que les sensations de chaud étaient associées aux sensations douloureuses.
Blix a montré qu'une même cause pouvait, suivant le point où elle agissait, donner lieu à une sensation thermique dif-
férente, qu'il existait des points de chaud et des points de froid. C'est ainsi qu'une électrode promenée sur dilïérentes parties du corps donne lieu pendant le passage du courant à des sensations de chaleur ou de froid, suivant la région. Le menthol appliqué sur le front fait naître une sensation de fraicheur i crayon anti-migraine), sur le coude ou au poignet on éprouve au contraire une sensation de chaud (Goldscheider).
La surface du gland, du clitoris ne perçoit pas le froid (Gley), alors que ces régions ont une sensibilité au frôlement très développée.
Envisagée en général, la sensibilité thermique suit une loi de répartition précisément inverse de le sensibilité tactile, elle augmente de la périphérie vers le tronc.
Autre preuve de l'indépendance des sensations tactiles et thermiques : la cocaïne, qui détermine Tanesthésie locale, laisse intacte les sensations thermiques (Donaldson).
L'indépendance complète des sensations de chaud et de froid ne permet plus d'accepter Fopinion de Héring, qui admettait un appareil nerveux unique pour le sens thermique ; les terminaisons nerveuses de cet appareil réagissant de telle sorte qu'il existait pour elle un point zéro de température, au-dessus de ce point, elles donnaient la sensation de chaud, au-dessous la sensation de froid. Ce point zéro devait être essentiellement variable.
En réalité, le mécanisme intime de cette transformation de l'énergie nous échappe. On peut penser, dit Gley. que certains excitants déterminent l'élévation ou l'abaissement de la température propre d'un appareil nerveux spécial, produisant ensuite dans cet appareil un changement d'état plus ou moins analogue à une modilication de l'équilibre chi-' mique du protoplasma, à la suite de laquelle naît et se développe l'excitation physiologique qui dans le cerveau détermine la sensation : l'élévation thermique excite les appareils pour le chaud et l'abaissement thermique les appareils pour
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le froid. (E. Gley. La sensibilité thermique^ Médecine moderne, 21 février 1890, p. 189.)
Sens musculaire. — Quand nous exécutons un mouvement, nous avons la notion de ce mouvement par suite d'une sensation spéciale, obtuse, mais réelle néanmoins. C'est cette sensibilité que l'on désigne sous le nom de sensibilité musculaire, à laquelle on a fait jouer un grand rôle dans tous les phénomènes d'équilibre et de coordination des mouvements. Nous avons vu, en étudiant le cervelet, les centres psychomoteurs, la moelle même, que les troubles moteurs observés à la suite des lésions de ces organes ont souvent été attribués à la perte du sens musculaire.
Cl. Bernard avait déjà différencié la sensibilité musculaire de la sensibilité cutanée en montrant que, si Ton sectionne les nerfs cutanés d'un membre pour anesthésier la peau, on voit persister la marche, alors que l'assurance dans les mouvements disparait si l'on sectionne les racines postérieures, par où passeraient les fibres de la sensibilité musculaire. Mais celte théorie de Cl. Bernard, adoptée par des cliniciens tels tjue Axenfeld. Landry, est loin d'être acceptée universellement. Pour Wundt, le siège des sensations des mouvements n'est pas dans les muscles eux-mêmes, mais dans les cellules grises des centres nerveux nous n'avons pas en effet la sensation d'un mouvement réellement exécuté, mais aussi celle d'un mouvement simplement voulu.
Cette théorie explique les hallucinations motrices de certaines personnes qui croient exécuterdes mouvements, alors que le membre ou l'organe il s'agit le plus souvent de la langue) restent immobiles (Tamburini). D'après Gley, le prétendu sens musculaire n'est autre qu'un ensemble de sensations provenant de la peau, des articulations, de la contraction des muscles. La disparition de la sensibilité superficielle et profonde amène la perte du sens musculaire. La sensation de fatigue a été étudiée à propos du muscle (p. 583].
Nous avons étudié jusqu'ici les fonctionnements des organes qui ont pour objet la vie de l'individu, il nous reste à étudier ceux qui ont pour but la reproduction de l'espèce.
Dans le règne animal, il y a, chez les animaux, deux formes de reproduction : la reproduction asexuée, qui n'intéresse que les animaux inférieurs, peut se faire par spore, par bourgeonnement ou par différenciation des métamères, par fissiparité, et la reproduction sexuée, les éléments mâles et lemelles pouvant être réunis sur le même individu, ou engendrés par des êtres séparés.
Nous n'étudierons ici que la reproduction telle qu'elle a lieu chez l'animal supérieur, chez l'homme. Toutefois, les phénomènes primitifs de la fécondation se produisant suivant une loi générale à tous les êtres vivants (animaux ou plantes), il faut, pour saisir les premiers stades de l'évolution, les étudier chez les êtres plus inférieurs et chez lesquels seuls l'observation peut se faire.
Quant à l'embryologie proprement dite, le développement atteint par cette science ne permet pas de la faire rentrer comme un chapitre annexe d'un manuel de physiologie, et nous renvoyons aux traités spéciaux.
Appareil génital de l'homme. — L'appareil génital mâle, que nous n'étudierons que chez l'homme, se compose essen-
tiellement de deux parties : une glande chargée de l'élaboration des éléments mâles, du sperme; un ensemble de canaux excréteurs disposés et organisés pour permettre de faciliter, grâce à des appareils annexes, l'apport du liquide fécondant en contact avec l'élément femelle contenu dans les organes de la femme.
Testicules. — La glande testiculaire chargée d'élaborer le sperme et constituée par une grande quantité de tubes tortueux, tubes séminifères, qui commencent par des cœcums, des culs-de-sac, et convergent vers la partie supérieure de la coque fibreuse qui enveloppe la pulpe testiculaire {lunique alburjinée) en s'anastomosant. Au moment où ils atteignent la tunique albuginée, ils deviennent à peu près parallèles, canalicules droits, et forment par leurs anastomoses, dans l'épaisseur de cette membrane, en un point épaissi appelé co7'ps d'Higmore, un véritable réseau connu sous le nom de rete vasciilosum testis. A partir de ce point, le sperme sécrété pénètre dans les voies spermatiques.
Les tubes ou conduits séminifères ont un diamètre de 100 à 200 [x, et nous verrons plus loin les caractères spéciaux que présente l'épithélium de ces tubes en vue de la spermatogénèse ^
Le liquide sécrété par les tubes séminifères se mélange dans son parcours avec d'autres produits, ayant tous pour but de concourir d'une façon accessoire à l'acte de la fécondation. Le sperme sécrété par les tubes séminifères parcourt les voies spermatiques. c'est-à-dire les cônes efférents du testicule, qui font suite au rete testis, les nombreux replis du
' Les récentes recherches de Brown-Séquard sur l'action de l'extrait de la glande testiculaire montrent qu'outre sa fonction spermalique, le testicule doit être encore considéré comme jouant un rôle analogue aux glandes vasculaires sanguines. Bien que les expériences physiologiques rigoureusement conduites manquent encore pour préciser le mécanisme de cette fonction, les résultats thérapeutiques nombreux paraissent démontrer qu'il s'agit d'une action essentiellement tonique s étendant sur tout l'organisme.
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canal de l'épididyme, le canal déférent, et arrive aux vésicules séminales, où il est recueilli et se mélange au liquide produit par ces réservoirs.
Les contractions péristaltiques du canal déférent et de l'épididyme concourent faiblement à la progression de ce liquide; il n'en serait pas de même, d'après Godart, des appareils musculaires qui environnent le testicule, tel que le dorsal et les crémasters, auxquels il fait jouer un rôle très actif dans l'excrétion du sperme.
Pendant l'érection et pendant le coït, la compression du testicule par les muscles qui l'entourent (dartos et crémasterj et la congestion de l'organe activent singulièrement la sécrétion du sperme et son ascension dans les voies spermatiques.
Les tubes séminifères, l'épididyme et le canal déférent sont toujours remplis de sperme. Il en est de même des vésicules séminales, excepté au moment de l'émission du sperme. Après cette émission, les vésicules séminales se remplissent assez rapidement, non pas de sperme, mais du liquide qui leur est particulier. Les vésicules séminales qui proviennent des cœcums latéraux du corps de Wolff ne sont pas seulement des réservoirs pour le sperme ; ils sont encore des organes à sécrétions spéciales, sécrétion destinée à rendre le sperme plus fluide. Chez quelques animaux, ce sont uniquement des glandes et non des réservoirs. Elles manquent chez le chien.
Le sperme est retenu dans les vésicules séminales. La rétention du sperme est due probablement à la disposition suivante : les deux canaux éjaculateurs, étendus des vésicules séminales à l'urèthre, sont séparés par un cul-de-sac ■en forme de doigt de gant, l'utricule prostatique ; l'utricule est toujours pleine d'un mucus qni distend ses parois et •comprime les deux canaux éjaculateurs et vide l'utricule par compression. Les vésicules séminales reçoivent leur innervation du grand sympathique par un rameau que Remy a /lécrit sous le nom de nerf éjaculateur. Son excitation amène
la contraction énergique des vésicules, sa section, leur dilatation.
Le sperme, sous l'influence des contractions musculaires diverses, arrive des canaux déférents àTurèthre en traversant la prostate par les canaux dits éjaculateurs. Contrairement à ce que pourrait le faire croire leur nom, ces canaux ne jouent le rôle que de simples conduits, presque dépourvus de faisceaux musculaires ; ils n'ont aucun rôle actif dans l'émission du sperme.
Erection. — La nécessité de porter le liquide spermatique à une certaine profondeur de l'appareil femelle fait que l'appareil mâle doit présenter une certaine rigidité.
L'appareil érectile mâle est formé par la verge, constituée par les corps caverneux et la portion spongieuse de l'urèthre avec le bulbe et le gland. La verge est ordinairement molle et flasque ; les parois du canal uréthral accolées Tune contre l'autre.
Pendant l'érection, le pénis est gorgé de sang. Du reste, c'est l'accumulation et la rétention du sang dans la verge qui produit l'érection. La turgescence de cet organe est parfaitement visible à lœil nu dans la région du gland, dont la muqueuse est d'un rouge violacé, et à la surface du pénis, dont la peau est soulevée par des veines sous-cutanées gorgées de liquide.
Pendant l'érection, le gland est soulevé par saccades ; sa surface, auparavant un peu plissée, devient brillante et tendue. Ces saccades sont dues à des contractions cloniques du bulbo-caverneux, qui chasse le sang contenu dans les aréoles du bulbe et les pousse vers le gland. L'ischio-caverneux agit d'une manière analogue en chassant le sang des racines des corps caverneux vers leur extrémité antérieure.
Un a comparé ces deux muscles à des cœurs périphériques assurant les mouvements vasculaires dans cet organe.
Le tissu érectile, qui permet cette turgescence, est consti-
ERECTION
tué, en fait, par des capillaires très dilatées n'ayant, comme les capillaires, pour paroi qu'un simple endotliélium. L'étude du développement des organes érectiles montrent d'ailleurs qu'ils passent d'abord par un stade capillaire et que la dilatation ne se produit qu'ensuite. Les artérioles et les veinules sont donc en communications presque directes par l'intermédiaire de ces espaces caverneux. La disposition spéciale des artères contournées en spirales (artères hélicines) avaient attiré l'attention des physiologistes, qui cherchaient à attribuer à cette disposition un rôle important dans l'érection ; elle paraît destinée simplement à permettre aux artérioles de suivre sans tiraillement les variations de volume de l'organe et les allongements qui en résultent forcément.
Quant au mécanisme même de l'érection, si depuis de Graaf on admet qu'elle est due à une accumulation de sang dans le tissu érectile, le procédé par lequel cette accumulation est obtenue est encore obscur. Il faut d'abord éliminer la rétention du sang veineux par compression des veines de retour (Bœckel). Eckhard a montré que la ligature des veines du pénis n'amenait aucune tension. On a évoqué, pour cette théorie de l'érection passive, la turgescence que l'on observe le matin quand, la vessie étant pleine, les plexus veineux de Santorini sont comprimés par cette dernière.
Il est bon de faire remarquer que des causes nerveuses, des réflexes en un mot, doivent certainement entrer en jeu. Il faut considérer l'érection comme un phénomène actif, dû à une vaso-dilatation actuelle. Ce sont des filets des sympathiques, les nervi erigentes de Eckhard, qui déterminent cette vaso-dilatation.
A ces deux causes : gêne ou arrêt dans la circulation de retour; appel du sang artériel par vaso-dilatation, il faut en ajouter une troisième qui explique la rigidité : la contraction des trabécules musculaires lisses. Quand cette contraction fait défaut, on peut obtenir encore la turgescence, mais non la rigidité.
L'érection est un phénomène réflexe et c'est l'excitation de la muqueuse du gland, qui agit avec le plus d'intensité dansl'apparition de cette manifestation. Ces réflexes sont transmis par le nerf dorsal de la verge. Une autre région est encore un point de départ spécial de cette action réflexion, c'est la région prostatique uréthrale. L'arrivée du sperme sur ce point contribue, non à faire naître, mais à amener à son extrême degré de puissance l'érection. 11 est inutile d'insister sur l'influence que les centres cérébraux supérieurs peuvent avoir sur l'érection : phénomènes d'excitation ou, au contraire, d'inhibition.
Nous avons signalé, à propos des centres réflexes médullaires, la localisation faite par Budge du centre génito-spinal à la hauteur de la quatrième lombaire chez le chien.
Dans les maladies de la moelle, l'érection est souvent supprimée, ou tout au moins temporaire et insuffisante pour permettre le coït.
Quant aux voies nerveuses centrifuges, Rouget les classe en deux groupes : les nerfs caverneux et spongieux, nerfs vaso-dilatateurs; les nerfs musculaires allant aux trabécules.
Ejaculation. — Au moment de l'érection le canal de l'urèthre devient béant, mais il n'est pas vide néanmoins, car il est rempli par la sécrétion des diverses glandes qui s'y déversent : glandes de Gowper, de Littre, de Méry, de la prostate. Toutes ces glandes, comme les vésicules séminales, ont pour fonction de fournir un liquide capable de diluer, de liquéfier le sperme presque solide lorsqu'il quitte le canal déférent.
Nous avons signalé déjà la sensibilité spéciale de la région prostatique. L'arrivée du sperme sur cette région, en même temps qu'elle augmente l'érection, détermine par voies réflexes une série de contractions spasmodiques qui entraînent l'expulsion par brusques saccades du sperme et l'éjaculation.
Si le point de départ du réflexe de l'éjaculation à la région prostatique est admis, il n'en est pas de même du mode de
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mécanisme par lequel l'action motrice de l'acte réflexe se termine.
Les émissions du sperme ont été attribuées aux contractions cloniquesdu muscle bulbo-caverneux. Mais il est diflicile de se rendre compte comment ce muscle séparé de l'urèthre par toute l'épaisseur du bulbe turgescent peut agir sur le sperme. Sa situation même, très en avant de la prostate, ne permet pas de lui donner le premier rôle dans l'éjaculation. Il peut simplement accélérer, renforcer le jet du liquide quand l'éjaculation est commencée (M. Duval).
Pour M. Duval, c'est le muscle de Wilson quiestlenerf régulateur de l'éjaculation, nous ne disons pas lenerf éjaculateur. Le sperme chassé par la contraction des muscles lisses du canal déférent des vésicules séminales et des muscles qui comprennent le testicule (Dartos cremaster), s'accumulerait dans la portion du canal de l'urèthre comprise entre le verumontanum qui. subissant lui aussi l'érection, s'oppose à sa pénétration dans la vessie, et le sphincter uréthral ou muscle de Wilson. Si ce muscle se relâche, le sperme retenu sous tension s'échappe avec force, mais le muscle de Wilson se relâche rythmiquement, jouant le rôle d'une écluse livrant par saccades passage au liquide retenu en arrière d'elle (M. Duval). D'après Rémy, la contraction des vésicules séminales est sous la dépendance d'unfdet du grand sympathique (nerf éjaculateur). L'excitation de ce lîlet détermine l'excrétion du sperme, mais sans érection ni spasme.
Sperme. — Le sperme est une substance demi-liquide, plus ou moins gélatineuse, filant à la manière de l'albumine de l'œuf.
Sa couleur est blanchâtre ; il présente une odeur sui generis. Sa réaction est légèrement alcaline. Abandonné au contact de l'air, le sperme se dessèche et donne au linge qui en est imprégné une consistance semblable à celle que lui communique l'empois. Il contient une matière albuminoïde,
la spermine, sur la constitution et le rôle de laquelle on n'est pas encore fixé, enfin des éléments figures spéciaux. Les spermatozoïdes se présentent sous la forme de filaments munis d'un renflement céphalique, tête du spermatozoïde, ayant 50 IX de longueur et animés de mouvements très vifs de translation.
Le sperme pur, pris dans le canal déférent, est une matière pâteuse, d'un blanc mat, constituée dans ses neuf dixièmes par des spermatozoïdes.
Dans les vésicules séminales, il devient plus liquide par son mélange avec un liquide grisâtre très abondant, qui donne au sperme éjaculé sa fluidité et qui facilite les mouvements des spermatozoïdes. Ce mucus prostatique se mêle ensuite au sperme, et comme ce mucus est blanc, il redonne au sperme la couleur blanche primitive, qu'il avait perdue dans les vésicules séminales. — Le liquide visqueux des glandes de Littre et de Cowper lui communique en partie sa viscosité.
Spermatogénèse. — La spermatogénèse est le but essentiel de la glande testiculaire, le spermatozoïde est le produit d'excrétion de la glande mâle; il existe toutefois une différence fondamentale entre cette excrétion et celle des autres glandes; il ne s'agit pas ici, comme dans les autres excrétions que nous avons étudiées, d'une élimination partielle de chaque cellule, ce n'est pas une particule de la cellule qui se détache, c'est une cellule tout entière, qui est excrétée en totalité et doit être en totalité remplacée (Prenant).
L'endothélium des canaux séminifères présente, si on les examine suivant une coupe transversale, une série de cellules différenciées, qui ne sont que des stades différents de leur évolution. Au centre touchant à la lumière du tube, on trouve les spermatozoïdes; puis, en s'éloignant vers la périphérie, les cellules spermatiques ou spermalides, qui sont les cel-
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liiles filles de cellules plus extérieures, les spermatocytes provenant elles-mêmes par division cellulaire des cellules les plus extérieures : les spermatogonies.
Toutes ces cellules (cellules germinatives de Benda) sont constamment en travail, en voie d'évolution et de segmentation. A côté de ces cellules il en existe d'autres auxquelles
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Fig. 138. — Segment d'une coupe . demi-schématique du tube séminifère, d'apr<.'s Prenant. [Revue généi-ale des Sciences, octobre 1891.)
/î. rasons. — i /?, inler-rayous. — 5, sperniatoblastes ou cellules fixes de Sertoli. Dans lesraxons la lignée séminale est représentée de dehors en dedans parles spermatogonies s/>, les spermatoc\les sp', les sperniatides sp", et les speimalozoïdes sp' .
on avait fait jouer jadis le rôle essentiel dans la spermatogénèse et que l'on avait appelées pour cette raison les spermatoblastes. La constance de leur structure les a fait appeler depuis cellules fixes (Sertoli), cellules végétatives (Benda). Quant à leur rôle, il est encore inconnu ; cellules de soutien, ou cellules nutritives pour les éléments actifs ?
Cette évolution des cellules germinatives est plus évidente encore dans le testicule de certains êtres. Dans le tube séminifère de l'ascaride du cheval, on peut ainsi distinguer une série de région ne renfermant qu'un stade.
C'est ainsi que la région germinative ne renferme que les spermatogonies, ou cellules séminales primordiales, qui, se multipliant par division, donnent naissance aux spermatocytes. Plus bas (zone d'accroissement), les spermatocytes s'accroissent mais sans se diviser. C'est dans une troisième, zone (zone de division ou de maturation) qu'elles donnent
Fig. 139. — Coui)e ou portion de coupe du tube séminifère d'un mammifère à diftcrentes périodes de son développement. Prenant. {Revue générale des Sciences, octobre 1891.)
A, cobaye de quinze jours, cellules épithcliales e et œufs primordiaux o.
H, jeune rat, a la périphérie, cellules fixes f; spermatogonies sp; spermatocytes sp'.
C, jeune rat, f. sp. sp'., comme ci-dessus, sp- spermatides dont quelquesunes sont en voies de désrénérescence.
naissance par deux divisions successives aux spermatides (4 spermatides). Eniin de chacune de ces dernières naitra un spermatozoïde.
L'excrétion du sperme ne se produit qu'au moment de la puberté, la glande testiculaire fonctionne déjà cependant avant cette époque. Il existe une période présperma-
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togéniqiie (Prenant) caractérisée par une évolution progrès' sive des cellules séminales. Tout d'abord l'évolution n'aboutit qu'à la spermatogonie; plus tard, on trouve des spermatocytes, puis des spermatides. Mais tous ces éléments formés successivement ne peuvent continuer leur évolution, ils sont IVappés de dégénérescence jusqu'au jour où la maturité sexuelle de l'animal est atteinte.
Passage de la cellule spermatique ou spermatozoïde. —
La spermatide donne naissance directement, sans division nouvelle au spermatozoïde, toutes les parties constituantes de la cellule « spermatide » entrant dans la formation du nouvel élément. Cette manière de voir n'a pas pour elle tous les embryologistes. Kolliker, Niessing admettaient que le spermazoïde dérivait uniquement du noyau, d'autres au contraire soutenaient que le protoplasma seul était appelé à jouer un rôle actif. Des recherches de Platner établissent que l'on retrouve dans le spermatozoïde tous les éléments de la cellule « spermatide ». Le noyau s'allonge et se condense, entraînant le protoplasma à prendre une forme analogue. C'est lui qui paraît former, en partie tout au moins, la gaine du filament axile, peut-être avec le centrosome. Quant à la tête, elle dérive du corpuscule polaire et du noyau. Pendant un certain temps, les spermatozoïdes issus d'un groupe de spermatides restent accolés en formant un faisceau, et ce n'est qu'au niveau de l'épididyme qu'ils apparaissent isolés dans le sperme.
Appareil génital de la femme. — L'appareil génital de la femme se compose, comme celui de l'homme, de deux appareils, l'un glandulaire, chargé de l'élaboration de l'élément femelle, de l'ovule; l'autre multiple, complexe, devant être considéré comme l'appareil excréteur, mais présentant des dispositifs spéciaux pour permettre la fécondation et le développement ultérieur de l'œuf fécondé : trompes, utérus, vagin.
Ovaire. — L'ovaire situé dans le repli postérieur des liga-
ments larges, dérive comme le testicule du corps de Wolf. Les tubes de Pfliiger, en s'étranglanl en chapelet, vont constituer de petites vésicules closes, tapissées par conséquent par l'épithélium germinatif et qui vont former les vésicules de de Graaf ou ovisacs.
Les vésic ides de de Graaf furent considérées comme de vrais œufs jusqu'à l'époque de la découverte de l'ovule par de Baër; chaque ovule est contenu dans une vésicule de de Graaf.
Cette vésicule, ovisac. a un diamètre de 40 [jl chez la femme. Sa paroi propre est mince, transparente, résistante, de nature conjonctive et parsemée de petites cellules spéciales, dites cellules de Tovisac. Autour de "la paroi, le tissu ovarien est un peu condensé, de sorte qu'on pourrait le considérer comme une membrane extérieure. Cette paroi est pourvue d'un riche réseau vasculaire.
En un point, l'épithélium s'épaissit pour constituer le disque proligère, et une des cellules du disque proligère en se développant va former l'ovule.
Les ovisacs ne fonctionnent qu'au moment de la puberté ; c'est alors que se produisent des modifications importantes. Chaque ovisac contenant un œuf est chargé de rejeter, d'excréter cet œuf. Pour que cette expulsion se fasse, il faut que Tovisacse rompe.
Chaque mois, un ou deux ovisacs entrent en activité, ils augmentent rapidement de volume, leur vascularisation devient plus active, ainsi que celle de tout l'ovaire ; l'ovisac ainsi augmenté de volume est repoussé peu à peu jusqu'à la périphérie.
La paroi de la vésicule, distendue outre mesure, et ne pouvant plus résister, éclate tout à coup; son contenu (ovule, disque proligère, liquide) est lancé par le retrait brusque des parois élastiques de l'ovisac rompu, soit dans le péritoine, soit dans la cavité de la trompe, qui adapterait son pavillon à la surface de l'ovaire par suite d'un mouvement que nous étudierons plus loin.
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La rupture de l'ovisac coïncide avec le milieu ou la fin de récoulement menstruel ; elle se fait spontanément. Il peut arriver cependant qu'une chute, un coup, le coït, un ébranlement quelconque, la provoquent.
Ordinairement une seule vésicule de de Graaf se rompt ; mais il peut se faire que deux ou trois arrivent à maturité au même moment. On a vu rarement deux ovules dans un seul ovisac (d'où les grossesses doubles).
La cicatrice laissée par la rupture de l'ovisac est remplacée par une petite tache jaunâtre, dont la coloration est due au pigment sanguin résultant de la petite hémorragie qui accompagne la rupture de la vésicule. Mais cette tache jaune disparait rapidement si l'ovule n'étant pas fécondé traverse les conduits excréteurs sans subir de fécondation. Si au contraire la fécondation a eu lieu, si les organes annexés entrent en activité, l'évolution que subit l'ovisac est tout autre. Il se produit une hypertrophie considérable de la membrane propre de la vésicule, qui arrive à couvrir sous la forme d'une tache jaune une grande partie de l'ovaire. Les cellules de la vésicule augmentent en grand nombre, se chargent de granulations graisseuses que leur donne la coloration jaunâtre et cette activité se maintient pendant les trois ou quatre premiers mois de la grossesse, pour diminuer ensuite, au moment où le fœtus arrive à terme ; le corps jaune est encore très nettement visible.
Trompe de Fallope. Utérus. — Les canaux excréteurs dérivent des conduits de Muller, dont la partie supérieure va constituer la trompe de Fallope et la partie inférieure en se soudant à celle du côté opposé, l'utérus ^
La trompe de Fallope, dont l'extrémité supérieure s'élargit en forme de pavillon, est un conduit mobile, contractile
* Au point de vue embryologique, l'ulérus a deux origines, le segment supérieur provenant du conduit de Muller, le segment inférieur (segaieut vulvaire), provenant du cloisonnement du sinus urogénital (Retterer).
et érectile. On a admis que, par suite d'un acte sympathique ou réflexe au moment où Tovisac se rompt, la trompe entre en turgescence, se raproche de l'ovaire et que son pavillon vient entourer cet organe pour recevoir l'ovule au moment même de la rupture. M. Duval, s'appuyant sur l'anatomie et la physiologie comparée, rejette la théorie de Vadaplation tubaire et fait jouer le rôle le plus important, sinon unique, aux mouvements des cils vibratiles du péritoine. Chez la grenouille, par exemple, le pavillon de la trompe est fixe, rattaché très haut près du péricarde et ne peut venir coiffer Tovaire, tandis que Fexamen du péritoine montre qu'il existe des stries de cils vibratiles péritonéaux dont les mouvements tendent à porter les corps vers les orifices tubaires. Or, l'existence de cils vibratiles est sinon évidente, au moins fort probable sur le ligament tubo-ovarique de la femme. Bruzzi a montré qu'un ovule né sur l'ovaire d'un côté peut pénétrer dans l'utérus par la trompe du côté opposé. Il enlève l'ovaire gauche et la trompe droite à une lapine, la fait couvrir, et deux fœtus se développèrent dans l'utérus; il faut admettre dans ce cas une migration intra-péritonéale de l'ovule fécondé.
Menstruation. — Uhémorragie menstruelle, qui se produit tous les mois chez la femme (tous les 28 jours en moyenne), coïncide généralement avec la chute de l'ovule.
Au moment où la vésicule ovarienne arrive à maturité, la muqueuse utérine, par suite de cette sympathie qui relie tous les organes de l'appareil reproducteur, présentent des modifications spéciales. EUe s'hypertropliie, ses vaisseaux se dilatent énormément, puis se rompent partiellement, donnant lieu à une hémorragie, l'épithélium cylindrique vibratile, qui la recouvre, tombe alors, jmr suite du travail vasculaire qui se l'ait en dessous.
Dans certains cas pathologiques, la desquamation utérine se l'ait tout d'une pièce, ou par larges morceaux (dysménoiThce membraneuse exfoliante).
La quantité du sang des règles est variable. Elle est en moyenne de 250 grammes. Quelques fenunes ne voient que quelques gouttes de sang, tandis que d'autres ont une véritable hémorragie. Certaines
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enniies i»ei-(lent pendant la période menstruelle et mensuellemenl jusqu'à un litre de sanj^^. L'hémorragie par l'utérus s'appelle 7nélrorrha(/ie, mais lorsque cette hémorragie peut être considérée comme une prolongation des règles, on lui donne le nom de 7nénonhagie. La durée des règles varie ordinairement de 2 à 5 jours, mais peut atteindre 8 jours.
Quelques feaimes n'ont jamais été réglées. L'absence des règles constitue l'aménorrhée. Quoique la fécondation n'ait pas ordinairement lieu pendant l'aménorrhée, cependant des femmes ont pu devenir enceintes sans avoir jamais été réglées. Il est encore impossible aujourd'hui d'affirmer les rapports de cause à effet qui unissent l'ovulation et la menstruation. On sait en eff'et que l'ovariatomie double ne supprime pas fatalement la menstruation.
Insémination. — Chez quelques êtres inférieurs, la réunion des éléments sexuels, se produit dans l'intérieur même de l'organisme hermaphrodite, chez d'autres animaux unisexués, il n'existe aucun rapprochement entre les deux sexes, les poissons femelles pondent leurs œufs non fécondés en un endroit qu?lconque et les mâles viennent déposer ensuite sur ces œufs, les éléments mâles, la laitance. C'est sur cette particularité qu'est fondée toute une branche d'industrie, la pisciculture. Chez les batraciens, les rapports commencent à être plus intimes, au moment de la ponte ; le mâle saisit la femelle, et reste placé sur elle jusqu'à l'évacuation des œufs, qu'il féconde ù mesure qu'ils sortent du corps de la femelle. Enfin chez un grand nombre d'animaux de toutes les classes, la fécondation n'a lieu que par copulation directe, une partie appropriée de l'appareil mâle pénétrant dans une partie de l'appareil femelle.
Nous avons décrit plus haut le mécanisme de l'érection, qui assure à l'organe mâle la rigidité nécessaire pour porter le sperme jusque dans les profondeurs du conduit vaginal, et enfin l'éjaculation, qui détermine la projection du liquide fécondant.
Lieu de la fécondation. — Les spermatozoïdes, introduits à la suite du coït dans le vagin, doivent rejoindre l'ovule, ils doivent donc pénétrer dans l'utérus, puis dans les trompes, où ils rencontreront l'ovule en voie de migration.
Pour expliquer l'ascension des spermatozoïdes on a évoqué : — une aspiration par contraction de l'appareil utérin
au moment du spasme copulateur; — des phénomènes de capillarité, les parois utérines étant accolées l'une à l'autre; — les mouvements des cils vibratiles, surtout dans les trompes; — enfin les mouvements propres des spermatozoïdes.
C'est ce dernier facteur qui parait devoir être surtout mis en cause. L'orgasme utérin constaté dans quelques cas exceptionnels ne parait pas être un phénomène constant, et les spermatozoïdes restent souvent un temps très appréciable dans le canal vaginal avant de pénétrer dans l'utérus. On ne peut expliquer, en évoquant les phénomènes de capillarité, comment il se fait que les spermatozoïdes seuls, et non les autres parties du liquide spermatique sont trouvés dans les trompes après un coït. — Quant aux mouvements des cils vibratiles il suffit de rappeler qu'ils sont dirigés précisément en sens contraire, pour conduire l'ovule vers l'utérus.
C"est dans la partie externe de la trompe et même quelquefois sur l'ovaire, dans la cavité péritonéale que se produit la rencontre des deux éléments. L'existence des grossesses tubaire et péritonéale est une preuve évidente que la fécondation peut avoir lieu dans ces régions, les recherches expérimentales le démontrent également : sur une chienne qui venait d'être couverte, on lie trois jours plus tard les trompes, et au bout de quelque temps, on a trouvé deux fœtus dans l'a partie de la trompe qui se trouvait en dehors de la ligature (cité par Budin). On a même pu constater des migrations intra-péritonéales de spermatozoïdes. Dans des cas où une trompe était oblitérée, les spermatozoïdes passant par la trompe libre ont pu aller féconder un ovule sur l'ovaire de l'autre côté, et cet ovule s'est développé dans la cavité de la trompe oblitérée.
Non seulement la rencontre des deux éléments peut se produire près de l'ovaire, mais encore la fécondation ne peut avoir lieu que dans cette région ; l'ovule en effet, à mesure qu'il s'avance dans la trompe, s'entoure d'une couche d'albumine qui s'oppose à la pénétration des spermatozoïdes
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(CosLe). L'idée ancienne de la fécondation dans l'utérus même doit donc être abandonnée.
Ovule. — Au moment où l'ovule se détache de Tovisac, elle est constituée par une cellule (de 200 [jl de diamètre chez rhomme) ayant une membrane d'enveloppe (zone pellucide, membrane vitelline) d'un contenu protoplasmique granuleux (vitellus) renfermant un noyau (vésicule germiuative de Purkinje), noyau renfermant lui-même un nucléole (tache germinative de Wagner). On a signalé, en outre, un autre corps nucléiforme, la vésicule embryogène de Milne- Edwards qui se trouverait dans le vitellus.
Fig. 140. — Formaiiun des globules polaires che/. i'our-iii ^ impies
Hertwig), Kœliler. {Revue générale des Sciences, ib août 1892.)
gp, globules polaires. — en, ceutrosomes.
Cl. Bernard dans ses leçons admettait que cette vésicule embryogène constituait l'élément essentiel de l'œuf, la vésicule germinative disparaissant.
L'ovule telle qu'elle est constituée ainsi n'a pas encore terminé son évolution, elle n'est pas encore mûre pour recevoir l'élément mâle, le spermatozoïde.
Formation des globules polaires. — Robin avait signalé
la disparition de la vésicule germinative, mais c'est H. Fol et Hertwig qui ont montré, étudiant les ovules des Echinodermes, comment se faisait cette disparition.
La vésicule germinative renferme des éléments chromatiques, ou chromosomes, qui, par suite d'un processus karyokinétique, se dédoublent et s'éloignent en constituant avec les fibres achromatiques qui les réunissent, un fuseau (l'amphiaster) dont l'extrémité est constituée par la plaque formée par les chromosomes (aster). L'aster le plus périphérique se détache, sort de l'œuf, c'est le premier globule polaire. Immédiatement après, les chromosomes constituant l'aster restant
Fis'. 14L — Copulation de Tœuf et du spermatozoïde chez Toursln.
se dédoublent de nouveau, forment un nouvel amphiaster^ dont l'une des extrémités va subir le même sort que dans le premier stade pour former le second globule polaire. Le noyau ainsi considérablement réduit de sa matière chromatique est désormais apte à la fécondation : c'est le pronucleus femelle.
Fécondation. — Si Ton examine sous le champ du microscope un mélange d'œufs et de spermatozoïdes d'un échinoderme, on peut voir le spermatozoïde pénétrer dans la muqueuse qui enveloppe l'œuf, le vitellus se soulever, le spermatozoïde disparaître dans Fœuf, où il réapparaît sous la forme d'un noyau clair entouré de stries rayonnantes. C'est désormais le pronucleus mâle. On est donc en présence en ce moment de deux pronucleus d'origine différente, l'un mâle, Fautre femelle.
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Chacun de ces pronucleus renferme deux clironiosomes, ai se portent l'un vers l'autre. Les chromosomes subissent chacun un dédoublement longitudinal, donnant naissance à deux groupes chromatiques comprenant chacun deux anses mâles et deux anses femelles. Ce sont les deux premières cellules embryonnaires, elles renferment ainsi une ■quantité égale de substance chromatique mâle et femelle.
Fig. 142. — Formaiion de deux pronucleus pr, et de la plaque cquatoriale (d'après Boveri), Kœhler. (Revue généraf'^ de^ Sciences.)
Mais celte formation des deux premières cellules, ce groupement des chromosomes suivant une direction précise est lié à un autre ordre de phénomènes attractif, à l'action d'autres cléments dont Texistence a été démontrée à la fois chez les plantes par Guignard, chez les animaux par M. Fol : les sphères directrices ou centrosomes . Dans le protoplasma des cellules existent des éléments constitués par un corps central ou centrosome entouré d'une zone périphérique, protoplasmique également. Ces éléments sont avant tout des centres d'at-
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traction. Le premier stade de la division cellulaire est le dédoublement du centrosome souvent unique de celte cellule. Chacun des nouveaux centrosomes formés entraîne avec lui une
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Fiof. 143. — Schéma de la division karyokynétique (|ue >uljit, l'œuf fécondé pour donner naissance aux noyaux des deux premières cellules embryonnaires. — Les chromosomes mâles sont en traits pleins; les chromosomes femelles en traits hachés.
partie du protoplasma, et les anses chromatiques du noyau vont, dans leurs transformations en plaques équatoriales, se grouper de telle sorte que les plaques soient perpendiculaires à Taxe qui relie les deux sphères directrices.
Hermann Foll (1891) a suivi le rôle de ces centrosomes dans la fécondation, et a décrit sous le nom « quadrilles des centres > leurs évolutions successives ; le centrosome mâle ou spermocentre, le centrosome femelle ou ovocentre accompagnent leurs pronucleus, ils se dédoublent et chaque moitié, marchant vers l'autre moitié d"origine différente (demi-sper-
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iinu'ciitK' vers dcini-ovocentre). va se confondre pour don-^ ner naissance à deux centres nouveaux (astiocenlres) ayant une (liiuble origine. Sous Finfluence des astrocentres se forment alors les cellules résultant de la conjugaison des pronucleus.
Le trait le plus caractéristique dans les phénomènes de la fécondation, c'est la diminution de la richesse chromatique des deux éléments primordiaux mâle et femelle, l'évolution si rapide, sans période de repos, ne permettant pas la répa-
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Flg. 144. — Quadrilles des centres. — Les spemiocentres se sont représentes par des cercles foncés, les ovocentres par des cercles clairs (d'après H. Fol). S, spermatozoïde; — pf, pronucleus femelle. Kœhler. {Revue générale des Sciences.)
ration possible d'une partie des chromosomes des nouveaux éléments du noyau. Les pronucleus qui en résultent ne sont donc que des demi-noyaux, destinés par leur conjugaison nouvelle à reformer un noyau. Comme deux noyaux d'un corps de la série aromatique, saturés d'abord, qui élimineraient une partie de leurs éléments, pour pouvoir se combiner entre eux.
Les cellules issues de la conjugaison des chromosomes des deux sexes vont continuer à se dédoubler. On a décrit une série de stades se rapportant à la division successive de ces cellules, de l'une d'elles, désignée sous le nom d'épiblastique ou ectodermique, naîtra une série de globes épiblas-
tiques, qui, se divisant plus rapidement que les cellules issues de la deuxième cellule primitive (globe hypoblastique ou endodermique), entoureront ces derniers.
Les cellules hypoblas tiques ne remplissent pas complètement la cavité formée par Tépiblaste. Le vide rempli de liquide (^liquide blastodermique) constitue la vésicule blastodermique.
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Fig. 145. — Schéma de l'œuf de la lajiine à la fin du quatrième jour (d'après M. Duval), Réitérer. {Revue générale des Sciences, 30 juillet 189-2.)
EX, ecloderme. — IN, endoderme.
L'hypoblaste, au point de contact avec Fépiblaste, se différencie encore en une troisième couche moyenne, le mésoblaste. De sorte qu'en un point de la vésicule blastodermique, il existe trois couches de cellules différentes. C'est Taire embryonnaire, le point de départ du futur embryon.
L'aire embryonnaire, constituée d'abord par une tache circulaire, prend une forme allongée. Il existe donc en cette région trois zones ayant un, puis deux, puis trois feuillets. L'aire embryonnaire, constituée par les trois feuillets, prend une forme allongée. Il se forme un épaississement sur le bord (ligne primitive présentant au milieu une partie plus foncée) : la gouttière primitive, déterminée par un enfonce- ■ment de l'ectoderme.
- Dans la partie antérieure de la tache embryonnaire existe
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deux bouiTclets parallèles limitanl un sillon : <ill(jii dorsal, commencement de rinvagination nerveuse.
A mesure que la tache embryonnaire augmente de lon- «zueur et d'épaisseur, elle se renfle à l'une de ses extrémités pour donner naissance à la tète de l'embryon: l'autre extrémité forme Textrémilé inférieure du tronc de l'embryon. La première est Vexlrémité céphalique, l'autre s'appelle extrcmilé caudale de l'embryon.
Fig. 146. — Schéma de lœul au sixième joui". (D'après M. Duval.j "L'endoderme IX double seulement l'ecloderme EX, de l'hémisphère supérieur.
Cette plaque, étalée entre les deux feuillets du blastoderme, est pourvue de deux bords qui relient les extrémités de l'embryon : ces bords constituent les lames ventrales de l'embryon.
Membranes de l'œuf. — Quand, après la fécondation, l'œuf suit la trompe pour arriver dans l'utérus, il n'est pas en contact intime avec les parois maternels. 11 se développe cependant, mais uniquement par des phénomènes d'inhibition à travers sa membrane vitelline, qui se recouvre de villosité et constitue le premier chorion.
Puis, à mesure que l'œuf se développe, celte membrane
vitelline se résorbe, et c'est Tectoblaste doublé dn mésoblaste qui va constituer Tenveloppe extérieure de Tœuf, c'est le second cborion (chorion blastodermique) qui, lui, subsiste pendant toute la vie fœtale.
Un troisième chorion se développera plus tard, transformant le second chorion en chorion vasculaire dont fait partie le placenta.
GM
Fig. 147. — Schéma de l'œuf au septième jour (d'après M. Duval), Retterer. {Revue générale des Sciences.) Mêmes lettres que précédemment.
MS. niésodernie. — GM, gouttière médullaire. — EP, lame ectoplacentaire.
Vésicule ombilicale. — A mesure que Faire embryonnaire se développe, il se produit, dans l'intérieur même de la vésicule blastodermique. une incurvation des bords de l'épaississement hypo-mésoblastiques, qui se rapprochent l'un de l'autre ; cette incurvation détermine la formation dans la vésicule blastodermique de deux cavités secondaires, l'une constituée par l'aire embryonnaire et ses replis, c'est la cavité intestinale primitive : l'autre^ beaucoup plus grande, par le reste de la vésicule blastodermique. Cette seconde partie constitue la vésicule ombilicale. L'orilice de comrau-
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ilication eiiLre les deux cavités étant le conduit omphalomésenléririue, ou conduit vitellin, qui diminuant peu à peu formera Tombilic.
Le contenu de la vésicule ombilicale est constitué par le vitellus nutritil". C'est un réservoir où puise l'embryon dans son premier temps d'évolution. Chez les ovipares, celte réserve doit servir jusqu'au développement complet de l'em-
Fig. 148. — Schéma de l'œuf au neuvième jour (d'après M. Duval).
AM, amnio-? en voie d'occlusion. — ST, sinus terminal. — PP, cavité pleuro-péri tonéale.
bryon. C'est elle qui renferme le jaune de l'œuf des oiseaux; on la voit chez les jeunes alevins persister longtemps encore après l'éclosion sous forme d'un petit sac appendu dans la ligne centrale. Si elle n'est pas apparente chez l'oiseau au moment de la naissance, elle n'en persiste pas moins, enfermée dans la cavité abdominale, elle contribue encore au développement du jeune être pendant quelque temps après la naissance.
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Chez les mammifères, son rôle n'est que transitoire. Rapidement en effet, Fœuf va entrer par le placenta en contact avec l'organisme maternel et puiser directement dans le sang de ce dernier les aliments dont il a besoin pour poursuivre son évolution. Aussi la vésicule, rapidement épuisée disparaît-elle définitivement avant l'évolution complète (vers le cinquième mois chez Thomme).
Fig. 149. — Sclicma de l'ceuf au dixième joui' (d'après M. Duval).
1£, lame qui relie les deux ébauches ecloplacentaires. — lOP, lame qui relie la vésicule au placenta. — I, iutestin.
Amnios. — Pendant que se forme la vésicule ombilicale, par le développement du feuillet interne du blastoderme. Les cellules du mésoblaste prolifèrent et se séparent en deux couches, l'une doublant l'épiblaste (ectoderme) pour former la lame fibro-cutanée, ou somatopleure, l'autre dou-
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blanl lliypoblaste (endoderme) pour constituer la lame fibrointeslinale ou splanchnopleure. Entre les deux lames se trouve la cavité pleuro-péritonéale ou cœlome. Le feuillet externe (somatopleure) va s'incurver dans tous les sens , pour former en arrière, le repli caudal, en avant le repli
Fig. 150. — Schéma de l'œuf au douzième joui* (d'après M. Duvaf , Réitérer. {Revue générale des Sciences.) AL, Allantoïde. Les autres lettres comme ci-dessus,
céphalique, sur les bords, les replis latéraux. Ces différents replis, continus d'ailleurs, constituent une véritable gouttière dont les bords tendent à se fermer. L'amnios, sorte de sac entourant complètement l'embryon, est alors constitué. Désormais la séparation entre la vésicule formée par l'épiblasle et l'embryon avec ses annexes, vésicule ombilicale
(formation de la splanchnopleiire) et amnios (formation de la somatopleure) est complète. Cette vésicule après avoir absorbé la membrane vitelline ou premier chorion, se substitue à cette dernière pour constituer le second chorion, chorion permanent cette fois.
Fig. loi. — Embryon vu de profil (daprès Farabeuf), Bldis et Crouzat, Accouchements.
i, embryon. — 2, do5. — 3, inlestin et splanclinopleure. — 4, vésicule ombilicale. — 5, amnios. — 6, lissu réticule. — 7, allauloïde.
La paroi amniotique présente une certaine complexité de texture. Il existe à sa face interne une couche épithéliale d'origine épiblastique ; mais, dans la couche moyenne dérivant de la somatopleure. on trouve des éléments musculaires lisses, peut-être des nerfs, en tout cas des vaisseaux (Daslre).
L'embryon, dans la cavité amniotique est plongé dans le liquide amniotique, ce liquide, solution saline, légèrement
AMMOS 915
albumineusc, augmente graduellemeiiL jusqu'à la grossesse. Dans les cas normaux, la quantité au moment de l'accouchement est de un litre environ. C'est lui qui forme « les eaux des accoucheurs ». Son rôle principal est d'amortir les chocs et les inégalités de pression dont pourrait souffrir le fœtus.
Âllantoïde. — Quand l'embryon puise sa nourriture uniquement dans la réserve vitelline, il ne se produit pas d'autres modifications extérieures, mais chez les mammifères, il faut qu'une communication vasculaire s'établisse entre la mère et le fœtus. C'est par l'intermédiaire d'une nouvelle vésicule, la vésicule âllantoïde, que cette communication va se faire. Pour l'étude de la formation de cette vésicule, nous devons suivre M. le professeur Mathias Duval.
L'allantoïde est un bourgeon creux de la partie inférieure du tube intestinal. La cavité intestinale présente une invagination. L'hypoblaste qui la tapisse pénètre et repousse devant lui le mésoblaste de la splanchnopleure, côtoyant le conduit omphalo-mésentérique , s'allonge successivement pour arriver jusqu'au deuxième chorion, sous lequel elle s'étale sous forme de membrane chargée de villosités externes. L'allantoïde est richement vascularisée par les ramifications des artères allantoïdiennes ou ombilicales, et les villosités pénétrant le second chorion, se substituant en partie à lui pour former une nouvelle membrane enveloppante arrivent jusqu'au contact avec la membrane caduque, organe maternel par où vont se faire les échanges. Mais cette vascularisation ne reste pas généralisée à toute la membrane, une partie des vaisseaux s'atrophient et il ne reste qu'une région limitée où la vascularisation persiste^ c'est là que s'organise le placenta.
On désigne sous le nom de caduque la muqueuse utérine, modifiée par suite du travail physiologique qui se produit pendant la grossesse. Au point même où l'œuf est en con-
tact avec la muqueuse utérine, il se forme sur cette muqueuse des bourgeons qui, en se développant entourent finalement
Fiff. 152.
Fonnulion des caduques. (Bldin et Crouzat, Accouchement.)
o, 6, c. évolutions successives de la muqueuse utérine, — 1. bourgeons que forme la muqueuse (caduque utérine après la fécondation). — 2, dépressions qui séparent ces bourgeons. — 3, œuf logé dans une de ces dépressions. — 4, formation de la caduque pcri-ovulaire. — o, caduque séroline ou iulcr-uléro-placcutaire.
l'œuf. C'est la caduque péri-ovulaire. mais, par suite de l'accroissement de l'œuf, celte caduque vient en contact avec
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toute la iniKjiieiisf utérine ou caduque vraie, se confond avec elle et il n"y a à proprement parler qu'une seule caduque. Quant à la caduque sérotine des anciens auteurs, ou caduque inter-intéro-placentaire, elle se trouve au point de contact primitif de rœuf avec la muqueuse utérine et c'est là où le placenta se développe.
Placenta. — Le placenta est l'organe par l'intermédiaire duquel s'établissent les échanges entre la mère et le fœtus. Nous avons vu plus haut comment les vaisseaux allantoïdiens se substituant au deuxième chorion. arrivent en contact avec la muqueuse utérine moilillée imuqueuse utéro-placentaire).
Des villosités allanto'ïdiennes recouvertes d'un épithélium cylindrique provenant de l'ectoderme modifié, lames ectoplacentaires de M. Duval, forment des masses dites cotylédons qui pénètrent dans les dépressions (cupules) de la muqueuse utérine et jusque dans le système caverneux vasculaire de cette muqueuse. Il n'existe pas en effet d'anastomose directe entre les vaisseaux fœtaux et maternels. Les villosités allanto'ïdiennes viennent baigner dans le sang maternel (directement car l'endothélium des vaisseaux maternels a disparu, et les lacunes sangui-maternelles n'ont plus pour parois que les éléments ectodermiques de l'embryon et les échanges se font par osmose). Les globules rouges du fœtus sont en effet différents de ceux de la mère (globules nucléés chez le fœtus). On a prétendu que les microorganismes pathogènes ne pouvaient passer de la mère au fœtus, étant arrêtés par le filtre placentaire, mais cette dernière opinion est fort controversée. L'étude des modifications que subit l'utérus, l'organisme maternel pendant la grossesse ainsi que les phénomènes qui accompagnent l'expulsion du fœtus, doivent être étudiés dans les traités d'accouchements, et le développement complet du fœtus dans les traités d'embrvolosie.
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lactation:
La lactation doit nécessairement être étudiée avec l'ensemble des fonctions qui ont pour but la propagation de l'espèce, elle est intimement liée aux phénomènes qui se passent dans Tappareil de la génération et n'apparait que comme un phénomène ultime de l'acte générateur.
Structure de la glande mammaire . — Les glandes mammaires au nombre de deux chez la femme, en nombre plus considérable chez les animaux appartiennent au groupe des glandes en grappe. Elles sont constituées par de petits grains plus ou moins arrondis d'un quart de millimètre à 2 millimètres après l'accouchement. Ce sont les acini formés euxmêmes par des culs-de-sac arrondis ou ovo'ides d'un diamètre moyen de 0™™,060. A chaque acinus fait suite un canalicule excréteur.
Les acini se groupent de manière à constituer des lobules, ceux-ci à leur tour se réunissent pour constituer des lobes, et la glande mammaire est formée par la réunion de 10 à 14 lobes.
A chacun de ces lobes fait suite un canal qui porte le nom de canal galactophore. Enfm, ces canaux galactophores ou lactifères convergent vers le mamelon pour s'ouvrir à Texterieur par autant d'orifices distincts.
L'élément important à étudier dans la glande mammaire c'est Tacinus et plus particulièrement le cul-de-sac glanduleux. La structure de ces culs-de-sac varie suivant qu'on les étudie pendant le sommeil de la glande ou pendant la lactation. Ces culs-de-sac sont formés par une paroi propre tapissée à l'intérieur par un épithélium. C'est à l'activité spéciale des cellules de cet épithélium qu'est due la sécrétion du lait.
Pendant le repos de la glande, cet épithélium est formé par
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lies cellules polyédriques ordinaires. Pendant le travail de la sécrétion, ces cellules subissent des modilications qui ont été très bien étudiées récemment par Partsch et Ileidenhain.
Fis:. 153. — Mamelle. — Coupe antéro-postérieure.
1, mamelon. — 2, aréole. — 3, canaux galactophores et leurs ouvertures. — 4, petite glandes mammaires dont ou voit l'ouverture en o. — 6, acini. — 7, tissu cellule-adipeux.
Les recherches de ces deux auteurs ont notablement modifié les idées qui régnaient jusqu'alors sur le processus histologique de la sécrétion laiteuse.
Jusqu'alors en effet, on identifiait au point de vue des
modifications histologiques, la sécrétion lactée et la sécrétion des glandes sébacées. On croyait que tout se passait dans les culs-desac de la glande mammaire comme dans ceux des glandes sébacées, c'est-à-dire de la façon suivante.
Au moment de la lactation, les cellules polyédriques s'inliltraient de graisse. Cette graisse, augmentant sans cesse, se substituait au protoplasma et au noyau de )a cellule, et finalement celle-ci était réduite à une masse de graisse entourée d'une membrane d'enveloppe. Cette membrane se déchirait à son tour et la graisse devenue libre s'échappait avec les débris de la cellule dans la lumière de l'acinus. Pendant que la cellule épithéliale subissait ainsi la dégénérescence graisseuse, elle était remplacée par une nouvelle cellule qui à son tour dégénérait et était remplacée par une autre et ainsi de suite.
Les recherches de Partsch et Heidenhain ont montré que les choses ne se passent pas d'une façon aussi simple.
Ces auteurs ont étudié sur la chienne la sécrétion du colostrum et la sécrétion du lait.
Pendant la sécrétion du lait, les cellules polyédriques se gonllent, deviennent plus claires, leurs noyaux se multiplient et, en même temps, on voit apparaître des gouttelettes de graisse 'dans Tintérieur du protoplasma. Ces gouttelettes entourées de protoplasma font saillie du côté de la lumière du cul-de-sac. Cette portion de la cellule devient de plus en plus saillante et finalement se détache : le protoplasma se dissout et la graisse est mise en liberté. La partie superficielle de la cellule se détruit aussi pour fournir le produit de la sécrétion et. pendant cette fonte partielle, la partie profonde de la cellule s'accroissant, régénère la cellule épithéliale attirée.
On voit que la description de Partsch et Heidenhain diffère de la description ancienne par ce fait : que la cellule épithéliale ne se détruit pas complètement pendant le travail sécrétoire.
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Mais avant d'être le siège de ce travail sécrétoire, la glande mammaire prélude à la sécrétion de lait par la sécrétion du colostrum. A cette période du travail glandulaire, lleidenhain et Partscli ont montré qu'un certain nombre de cellules glandulaires augmentent de volume, deviennent spliériques et transparentes, les noyaux se multiplient et c'est de ces cellules que proviennent les globules de colostrum, c'est-àdire des éléments formés par de la graisse entourée d'une membrane d'enveloppe à l'intérieur de laquelle se trouve un novau.
Colostrum. — Au début du travail physiologique de la glande mammaire, le colostrum diffère beaucoup du lait, mais peu à peu ses caractères se modifient et, par une transition insensible, le produit de l'élaboration cellulaire devient le lait véritable.
Le tableau suivant, montre les différences qui existent entre le colostrum et le lait véritable.
Partie.s solides
Caséine
Albuiiiiiic
trace \
Beiu-i't
Laclos
Sels luiucraux. . .
indéterminée
Le colostrum est légèrement acide, d'une coloration jaune qui devient blanche vers le quatrième jour. Il est visqueux et sa densité est de 1056 en moyenne. Il contient de l'albumine et coagule par la chaleur. Cette albumine disparait
peu à peu. Au début,' le colostrum ne contient que très peu de caséine, cette caséine augmente peu à peu au fur et à mesure que l'albumine disparait. Le beurre est en quantité variable, le lactose est d'abord en très faible quantité, puis atteint peu à peu un taux normal. Enfin, on trouve une plus forte proportion de sels que dans le lait.
Enfin, le colostrum ne donnerait pas de coagulum sous lïnfluence de la présure.
D'après les recherches récentes de MM. Arthus et Pages, le colostrum ne contiendrait pas d'albumine et serait caséifîé sous l'action du labferment.
u En effet ce colostrum donne à froid par l'acide acétique « un abondant précipité. Si on sépare ce précipité par le « filtre, le filtrat porté à l'ébuUition ne coagule pas. Or, la «c coagulation devrait avoir lieu s'il contenait de l'albumine, « car si on a ajouté au colostrum un peu d'albumine de « l'œuf et si on le traite de même par l'acide acétique à froid « le filtrat donne une coagulation par l'ébuUition. »
En outre, le colostrum qui ne coagule pas par le lab additionné d'un sel de chaux, coagule rapidement sous l'influence du lab seul.
En résumé, comme on le voit, on n'est pas encore bien fixé sur la nature et les propriétés chimiques du colostrum.
Du lait pendant la lactation. — Le lait n'a pas la môme composition pendant toute la période de la lactation : la caséine et le beurre augmentent jusqu'au deuxième mois et diminuent , la caséine à partir du dixième mois, le beurre à partir du second. Le sucre diminue dans le premier mois et augmente à partir du huitième. Enfin, les sels augmentent dans les cinq premiers mois et diminuent ensuite progressivement.
La quantité de lait sécrété vingt-quatre heures est variable, elle s"élève progressivement pendant les premiers mois de l'allaitement, pour atteindre un chiffre qui dépasse rare-
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ment i^oOO. Le lait de vache renferme jusqu'à 40 grammes de caséine et seulement (40 grammes de sucre). Il est nécessaire de le couper et de le sucrer avec du sucre de lait si possible, pour lalimentation des nouveau-nés. Le lait d'ànesse est celui dont la composition se rapproche le plus du lait de la femme.
Origine des divers principes du lait. — Pendant le travail de la glande mammaire, nous assistons à la formation de la matière grasse. Cette graine est donc un produit de l'élaboration du protoplasma cellulaire. Aux dépens de quelles substances se forme-t-elle? C'est là une question difficile. Ce qui est certain, c'est que d'une part le lait peut contenir plus de graisse qu'il n'y en a dans les aliments absorbés, et ceci est vrai surtout pour les herbivores et, d'autre part, la graisse augmente par une alimentation azotée. Il semble donc naturel de conclure que la graisse du lait se forme aux dépens des matières albuminoïdes.
Mais aucune observation précise, aucune expérience ne démontre la réalité de ce fait. Le fait que de la graisse pourrait se former dans les fromages aux dépens delà caséine^ fait annoncé par lloppe-Seyler et par Blondeau, a été contesté par Brassier et Duclaux.
Suivant Voit, toute la graisse du lait ne pourrait être formée dans la glande, et il serait à peu près certain qu'une partie de cette graisse est apportée par la circulation.
Caséine. — La caséine qui est la matière albuminoïde spécifique du lait n'existe pas dans le sang. Elle se forme donc dans la glande. Suivant la plupart des auteurs, ce serait aux dépens de Falbumine du sang. Il paraîtrait même qu'on pourrait constater cette formation de caséine aux dépens de l'albumine dans le lait lui-même, et cette transformation serait l'œuvre dun ferment que Dahnhardt aurait isolé.
En faisant diaérer de falbumine avec du carbonate de
soude et de la glande mammaire fraîche de cobaye, Dahnhardt aurait obtenu une substance analogue à la caséine.
Sucre de lait. — Il est probable que le sucre de lait se forme aux dépens du glucose. Mais ce n'est encore qu'une hypothèse, bien que les recherches de Bert et Schutzenberger la rendent très plausible.
En résumé, la sécrétion du lait est le résultat de l'activité spéciale des éléments épithéliaux de la glande mammaire. Les cellules élaborent dans leur protoplasma les matériaux qui composent le produit de sécrétion, et cette élaboration porte sur des substances fournies par le sang. Aussi la circulation de la mamelle devient-elle très active pendant la lactation. Les vaisseaux augmentent considérablement de volume et, en même temps, on observe un développement exagéré, une véritable hypertrophie de la glande.
Influence du système nerveux. — Les recherches de Ludwig, d'IIeidenhain et d'autres physiologistes nous ont appris que le travail glandulaire est commandé parle systçme nerveux qui agit à la fois sur les éléments sécrétoires et sur les éléments vasculaires de la glande. On sait maintenant que ces deux affections : action sécrétoire et action vaso-dilatatrice sont concomitantes, mais indépendantes. En d'autres termes, que dans la plupart des glandes étudiées on a pu démontrer l'existence de fibres nerveuses sécrétoires proprement dites agissant sur les cellules glandulaires, et des fibres vaso-motrices agissant sur l'appareil circulatoire de la glande.
En est-il ainsi pour la glande mammaire? Il faut avouer que les notions que nous possédons touchant l'influence du système nerveux sur la sécrétion lactée sont encore peu nombreuses. On sait évidemment depuis longtemps que la sécrétion lactée est soumise à l'influence nerveuse. On sait qu'il existe des relations étroites, des sympathies, comme on
disait autrefois, entre l'appareil génital et la glande mammaire.
Mais la dissection physiologique des actions nerveuses, sécrétoires et vaso-motrices n'a pas encore été faite.
Cependant on possède un certain nombre de faits et d'expériences intéressantes.
Les premières expériences remontent à Cl. Bernard qui, à la suite de la section des nerfs de la mamelle, n'observa pas de modifications sensibles dans la sécrétion lactée.
Eckhard, en 1855, sectionna sur une femelle en lactation les nerfs originaux et lombaires et n'observa aucun fait anormal.
Rohrig, en 1876, étudia l'influence du système nerveux sur la sécrétion lactée chez la chèvre. Chez cet animal, le nerf spermatique externe fournit trois sortes de rameaux : des filets vasculaires ; un filet au mamelon-rameau papillaire, et des rameaux à la substance glandulaire.
Quand on sectionne le rameau papillaire, la sécrétion n'est pas modifiée mais le mamelon se relâche; il s'érige, au contraire, quand on sectionne le bout périphérique du même nerf. Si on excite son bout central, on observe une augmentation réflexe de la sécrétion.
Quand on sectionne les filets glandulaires, la sécrétion se ralentit. Leur excitation l'accélère.
La sécrétion est très augmentée par la section des rameaux vasculaires. L'excitation de leur bout périphérique la diminue au contraire. Rohrig considère qu'il y a un rapport intime entre la sécrétion et la pression sanguine. En d'autres termes, il ne croit pas qu'il y ait des nerfs sécrétoires proprement dits.
En 1879, M. Lafl'ont, dans une note à l'Académie des sciences et à la Société de biologie, exposa les faits suivants :
En excitant le nerf mammaire fourni par le cordon d'union <entre la 4'- et la 6^ paires lombaires chez la chienne, et en
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enregistrant la pression sanguine dans l'artère mammaire, il a vu que l'excitation du nerf intact provoque d'abord une légère élévation de pression suivie d'un abaissement prolongé très notable. En même temps, la mamelle devient turgide, le mamelon s'érige.
L'excitation du bout périphérique du nerf coupé produit un abaissement de pression immédiat en même temps que la congestion de la mamelle. Si on comprime en ce moment le mamelon, le lait jaillit en abondance.
Le nerf agissait donc en somme à la fois sur le tissu glandulaire comme nerf excito-sécréteur et sur les vaisseaux comme nerf vaso-dilatateur.
Mais, comme on le voit, toutes ces expériences ne comportent pas de conclusions précises sur faction du système nerveux au point de vue sécrétoire et vasculaire.
FIN
TABLE DES MATIÈRES
Absorption cutanée, 507.
— stomacale, 87.
— intestinale, 118.
— vésicale, 500.
— pulmonaire, 330.
Accélérateurs (nerfs), 273.
Accommodation, 801.
Acides biliaires, 99.
Acide du sue gastrique, 65, 66.
Acinus, 40, 46, «U.
Acuité visuelle, 800.
— auditive, 853.
Adaptation au milieu, 9.
Adaptation tubaire, 900.
Addition latente, -261, 547.
Adélomorphes (cellules), 63.
Adipogénie, 129.
Aérobiose, 10.
Agraphie, 749.
Aiguilles thermo-électriques, 400,
Air (analyse de l'air expiré), 358.
— complémentaire, résidual, de
réserve et courant, 347.
— confiné, 389.
Aire embryonnaire, 908.
Albumine, 29.
— circulante, 130.
Albuminoïdes des muscles, 587.
Albuminoïdes, 28.
Albumino^énie, 134.
Albuminurie, 486.
Alcalins et protoplasma, 9.
Alcaloïdes, 30.
Alcooliques, 153.
Alimentation de luxe, 22.
Aliments, 23.
— classification, 25.
— organiques, 28.
— complets, 32.
— minéraux, 26, 150.
— plastiques et respiratoires,
— d'épargne, 152.
Allantoïde, 916.
Allantoïne, 156.
Altitudes bienfaisantes, 384.
Alvéoles pulmonaires, 328.
Amblyopie, 830.
Ambulacres, 16.
Aménorrhée, 901.
Amiboïdes (mouvements), 172.
Amidés (acides), 157.
Amidon, 31, 43.
Ammoniémic, 492.
Amnios, 912.
TABLE DES MATIERES
Amphinster, 904, Ampoule de ^Vater, 88.
Anabolisme, 129.
Anacrotisme, 281.
Anaérobi#se, 356.
Analgésie, 881.
Anche vocale, 628.
Anémie cérébrale. 763.
Anesthésiques, 9, 18, 275, 763.
Ano-spinal (centre), 683.
Anoxyhémie, 384.
Antipeptone, 93.
Antipéristaltisme. 115.
Antipyrétique théorie), 11.
Antisialiques, 52.
Aphasie, 748.
Apnée, 394.
Aranzi (canal d"), 322.
Arcades de C3rti, 846.
Arciformes (fibres). 707.
Arrêt (nerfs d'), 679.
Artères. Structure, 276.
— Elasticité, 279.
— Pouls, 279.
— Pression, 288.
— Bruit, 297.
— Innervation. (Voir J'asomo-
teurs.) Articulation de la voix, 639.
Asphyxie, 379, 385.
— Causes diverses, 386.
— Variations de la résistance
— locale, 310.
Aspiration thoracique, 338, 352.
Assimilation, 128.
— des matières grasses, 129.
— — albuminoïdes, 134.
— — sucrées, 137.
— — minérales. 149.
Aster, 904.
Astigmatisme, 809.
Athermosystaltisme, 577.
Atropine, 52. 275, 521.
Audition, 834.
Automatiques (centres), 705, 725.
Autodigestion, 80.
Avalanche (phénomène de 1' — ).
Axe gris de la moelle, 677.
Azote, 307.
Bacillus Amylobacter, 69.
Bactéricide, Pouvoir — du sérum.
Bâillement. 406.
Bandelettes optiques, 830.
Bandes 'd'absorption dir sang,
Barreswill (liqueur de), 139.
Baryton (voix de), 637.
Bases animales. 157.
Basilaire (membrane), 847.
Bathybius, 5.
Bâtonnets. 796.
Bellini (tubes de), 468, Besoin de respirer. 401.
Bilan de la nutrition, 159.
Bile, 97.
— Acides de la, 99,
— Matières colorantes, 101.
— Variations, 101,
— Rôle digestif, 102.
— Production, 105.
— Excrétion, 107.
— Appareil, 95.
Bilirubine, lOl.
Biliverdine, 100.
Blastoderme, 908.
Bol alimentaire, 38.
Botal (trou de), 226.
Bouillon, 34, 588.
Branchies. 327.
TABLE DES MATIERES
Hronches, 331 .
Bruits du cœur, '2o4.
— des artères, '297.
— musculaire, 555. Urùlures (mort par), 395, 517.
Hrunner (glandes de), 110.
IJulbe, 69i.
— Automatisme, 392.
— Rùle respiratoire, 390.
Burdach (faisceau de), 674.
Cacao, 153.
Caduques (membranes), 917.
Café, 30.
Cage thoracique, 332.
Caillot, 202.
Caisse du tympan, 840.
Calorifiques (nerfs), 433.
Calorie. 422.
Calorimétrie, 423.
Canal cochléaire, 845.
Canal artériel, 322.
— veineux, 322.
Canal thoracique, 121.
Canaux semi-circulaires, 854.
Cancer de l'estomac, 76.
Capacité vitale, 347.
— totale ou respiratoire, 348.
Capillaires, 311.
— Structure, Caractères, 312.
— Excitabilité, 313.
— Pouls, 313.
Capsule interne, 726.
Capsules surrénales, 455.
Carbone (oxyde de). Toxicité, 386, Carbonique (acide), 154, 861.
— toxicité, 380.
Carboxy-hémoglobine, 190, 194.
Cardiogramme, 232.
Cardiographie, 232.
Carnivores (plantes), 15.
Caryokinèse, 13.
Caséine, 30.
Catabolisme, 153.
Caverneux (corps).
Cavité pleuro-péritonéale, 913.
Cécité verbale, 749.
Cécité psychique, 751.
Cellules adélomorphes et délomorphes, 71.
— nerveuses, 645.
— salivaires, 51.
— neuro-musculaires, 5^.
Cellulose, 31.
Centres ano-spinal, 117, 683.
— bulbaires, 705.
— corticaux, 734.
— médullaires, 693.
— modérateurs, 690.
— psycho-moteurs, 683.
— psycho-sensoriels, 751.
— réflexes.
— respiratoires, 391.
— thermiques, 434.
Centrifuges (nerfs), 648.
Centripètes (nerfs), 648.
Centrosomes, 905.
Céphalo-rachidien (liquide), 756.
Cérumen, .524.
Cerveau, 723.
Cervelet, 715.
Chaleur animale, 410.
— et travail, 436, 599, 602.
Champ auditif, 834.
— du regard, 823.
— visuel, 823.
Chaux, 151.
Chénocholalique (acide), 100.
Cheyne-Stokes (respiration de),
Chiasma optique, 829.
Chlore, 151.
TABLE DES MATIERES
Chlorhydrique (acide), 65.
Chlorure de sodium, 27.
— de potassium, 28.
Choc du cœur, 253.
Cholagogues, 106.
Cholalique (acide).
Cholestérine, 100.
Cholurie, 48(S.
Chorion, 909.
Choroïde, 791.
Cholétéline, 101.
Chromatophores, 7.
Chromosomes, 903.
Chromhydrose, 516.
Chyme, 'si.
Chymosine, 14, 69.
Chyle, 124.
Chylifères, 121.
Chylurie, 133.
Ciliaires (muscles), 792.
Cilio-spinal (centre), 683.
Cils vibratiles, 528.
Circonvolutions cérébrales, 731.
Circulation, 223 ; but et rôle, 223 ; stiucture de l'appareil circulatoire, 224; grande et petite, 226; découverte de la — 228; étude par la méthode graphique, 229; (voir Cœur, Artères, Veines, Capillaires) ; vi- ' tesse de la — 251; pulmonaire, 319; — du fœtus, 321; lymphatique, 323.
Clignement, 832.
Coagulation du sang, 202.
— de la lymphe, 220.
Coca, 34, 153.
Coefficient de ventilation, 349,
— de partage thermique, 436.
— urotoxique, 485.
Cœur (Circulation du), 223: but et rôle, 223; structure de l'appareil circulatoire, 224 ; grande
et petite, 226; découverte de la —, 228; étude par la méthode graphique , 229 (voir Cœur, Artères, Veines, Capillaires) ; vitesse de la — , 251 ; pulmonaire, 318; du fœtus,
Cœur, 230; mouvements, 230; repos, 231; circulation intracardiaque, 233; rôle des valvules dans le réglage du sens de la circulation, 241 ; valvules auriculo-ventriculaires , 244 ; valvules sigmoïdes, 248; pression intra-cardiaque, 249; travail du cœur, 251 ; choc, 253 ; bruits, 254; rythme, 256; variations électriques, 257; nutrition et irrigation, 258; automatisme, 259; secousse cardiaque, 259; tétanos, 261; innervation, 263; poisons, 275.
Cœurs lymphatiques, 325.
Cœur périphérique, 290, 298.
Collecteur du travail, 603.
Celloïdes, 119.
Colorimétrie du sang, 169, 197.
Colostrum, 981.
Columelle, 845.
Comédons, 526,
Condiments, 36.
Conductibilité indifTérente, 653.
Conduit auditif, 836.
Congestion, 310.
Conjonctive, 833.
Cônes, 796.
Conque de l'oreille, 835,
Consommation de luxe, 137.
Consonnes^ 640,
Constipation, 31.
Contact (sensation de), 878,
Contractilité, 656.
Contraction idio-musculaire, 543.
TABLE DES MATIERES
Contraction initiale, 551.
— induite, 559, 610.
— musmilaire, 53«i, 557, 599.
— paradoxale, 6t)4.
— volontaire, 558.
Contracture, 543.
Contrastes, 812.
Cordes du tympan, 770, 805.
— vocales, 629.
Cordons blancs, 670.
Cornée, 787,
Coronaires (artères), 258.
Corps jaunes, 899.
— restiformes, 700.
— striés, 72o Corpuscules tactiles, 877.
Couche de Malpighi, 875.
Couches optiques, 724.
Couleurs, 812.
Colorimétrie du sang, 169, 197.
Courants protoplasmiques, 7.
Courants électriques (action des),
Couronne de Reil, 726.
Cowper (glandes de), 892.
Cravate de Suisse, 83.
Crâniens (nerfs). 765. Créatine, 156.
Créatinine, 483.
Cristallin, 788.
Cristalloïdes, 119.
Cristaux du sang, 187.
Croissants de Gianuzzi, 41.
Cruorine, 187.
Curare, 569.
Cylindraxe, 647.
Cyon (nerf de), 303.
Cyrtomètre, 343.
Cyclose, 7.
Daltonisme, 816.
Daltonisme auditif, 853.
Décapitation, 758.
Décompression, 382.
Décussation des pyramides, 695.
Défécation, 117, 125.
Défibrination du sang, 204.
Déglutition, 53, 61.
Délire de la faim, 22.
Délomorphes (cellules), 63.
Deiters (prolongement de), 646.
Dents, 39.
Dépresseur (nerf), 303.
Derme, 876.
Désassimilation, 153.
— dés hydrocarbonés, 154.
— des corps gras, 155.
— des albuminoïdes, 156.
— (produits de), 157.
Déshydratations, 159.
Desquamation, 526.
Diabète, 146, 449, 457.
Diapédèse, 173 . Diaphragme, 332.
Diarrhée, il 3.
Diastases, 14, 42, 69, 90.
Diastole, 230.
Dicrotisme, 282.
Digestion, 15.
— artificielle, 63.
— biliaire, 102.
— intestinale, 110.
— pancréatique, 88.
— stomacale, 62.
Dilatation vasculaire, 47, 303.
Disque proligère, 898.
Diurétiques, 497.
Division du travail, 17.
Droits (muscles de l'œil), 825.
Duboisine, 521.
TABLE DES MATIERES
Droséra, 69.
Dynamomètre, 619.
Dynamoscope, 557.
Dyspeptone, 77.
Dyspnée, 393.
Dyspepsie des Américains, 75.
Eau, "2(3.
Eaux minérales, 27.
Ectoderme, 9Û8.
Eclopie du cœur, 210.
Effort. 405.
Ejaculateur (nerf), 893.
Ejaculation, 892.
Elasticité musculaire, 561.
— pulmonaire, 328.
Electroemolric (force), 662.
Electricité (nerveusej, 662.
Electriques (animaux), 613.
Electriques (phénomènes de la contraction), 607.
Electrolonus, 663.
Eléments chimiques de l'organisme, 24.
Embolie, 206.
Emétine, 86.
Empreintes digitales, 513.
Enclume, 837.
Endoblate, 908.
Endoderme, 908.
Endogène (formation!. 13.
Endolymphe, 843.
Endosmose, 119.
Entérique (.suc), 111.
Epargne (aliments d'), 152.
Epiblaste, 907.
Epiderme, 875.
Epiglotte et déglutition, 56.
Epididyme, 887.
Equilibre (sens de 1). 720.
Erecteurs nerfs), 302.
Erectiles (organes), 302.
Erection, 890.
Ergographe, 619.
Espace (nerf de 1" , «55.
Eslhésiomètre. 879.
Estomac, structure, 62; fistules, 64 ; glandes, 63 ; suc, 66; pepsine, 67 : sécrétion, 71; innervation, 75; autodigestion, 80; microbes, 81 ; mouvements, 82; dilatation, 83 ; gaz, 86: extirpation totale, 87.
Estomac : son rôle digestif. (Voir Digestion^ glandes stomacales, etc.)
Eternuement, 407.
Etrier. 837.
Evaporation cutanée. 519.
Excitabilité, 656.
Excitants du muscle, 575.
— du nerf, 661 .
Excito-sécrétoires (nerfs), 46, 496,
Excrétine, 126.
Expérience de Muller, 243.
— de Stannius, 264.
— de Sténon, 571.
— de Valsava, 243.
Expirateurs (muscles), 337.
Expiration, 337.
Facial (nerf), 769.
Faim, 17.
Faisceaux médullaires, 672.
Fatigue. 584.
Fécundation, 903.
Féculents, 3i.
Fenêtre ovale, 840.
— ronde, 840.
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Fermentation, lô9.
Fibres nerveuses, 6i7.
— radiées (oreille), 8i9.
Fibrine, 29, 202. Filirinogènc, 202.
Fibrinoplastique, 202.
Fièvre, 431.
Fislnlc biliaire, 97.
— gastrique, Gi.
— pancréatique, 89.
Fluor, 151.
Fœtus, respiration, 403.
— circulation.
Foie, 444.
Force musculaire, 565.
Fosses nasales, 55, 870 .
Frigorillques (nerfs), 434.
Furfuracée (couche), 576.
Gaine de Schwann, 647.
Gall (système de), 737.
Ganglions du cœur, 264.
Ganglions mésentériques, 72.
— sympathiques, 776.
Ganglion sous-maxillaire, 45.
Gastrique (snc), 64.
Gaz du sang, 210.
Gélatine, 30.
Génération, 887.
Géniculé (faisceau), 711.
Génito-spinal (centre), 683.
Gerlach (réseau de), 646.
Germihatif (épithélium).
Gésier, 16, 83.
Glandes intestinales, 110.
— salivaires, 40.
— stomacales, 63.
— vasculaires sanguines, 443.
— verte, 491.
Gland, 890.
Globules polaires. 903.
Glosso-pharyngien, 773, 863.
— rôle dans la déglutition, 61.
— — la gustation, 863.
— — la salivation, 50.
Globulicidc (action) du sérum,
Globulines du sérum, 30, 199.
Glomcrules de Malpighi, 468.
•Glotte, 628.
Glycémie, 145.
Glycocholique (acide), 99.
Glycogène, 14, 445.
Glycogénèse, 137, 141.
Glycocolle, 99, 108, 156.
Glycolytique (ferment), 200.
Glycose, 137.
— consommé par le muscle,
Glycosurie, 146, 487.
Goll (faisceau de), 674.
Goût, 856.
Gouttière primitive, 908.
Gowers (faisceau de), 673.
Graaf (vésicules de), 898.
Graisses, 30.
— origine dans l'organisme, 130.
Grand hypoglosse (nerf), 773.
Grand sympathique (nerf) 776.
Granuleuse (membrane), 794.
Graphique (méthode). (Voir C/r-
culalion, Cœur, Muscles.) Grenouille salée, 214.
Guanine, 483.
Gustation, 857.
Haleine, 407.
Ilarmoniffues (sons), 638.
Hauteur des sons, 636.
Hélicines (artères), 891.
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Hématies, 177 ; dimensions, 178; nombre, 178 ; méthodes de numération , 179 ; altérations, 181 ; action des agents extérieurs, 181; origine, 183; structure, 185 ; chimie, 18G.
llématine, 190, 195.
Ilématocristalline, 187.
flématoïdine, 101, 190.
Hématoporphyrine. 196.
Ilémautographie. 282.
llémine, 195.
llémipeptone, 93.
Hémisphères cérébraux, 723.
Hémocyanine, 190.
Hémoglobine, 187 : caractères.
188 ; préparation, 189 } fer, 190:
réaction et propriétés, 190; caractères spectroscopiques, 192; rôle physiologique, 194 ; dosage, 197; nMe dans les échanges pulmonaires, 370, 372 ; sa variation selon la pression,
Hémoglobinurie, 488.
Hémodynamomètre, 250.
Hémodromomètres, 293.
Hémotachomètre, 293.
Hémophilie, 205.
Hémorragie, 214.
Henle (tube de), 4^.
Hépatique (cellule), 96.
Héring (théorie de), 816.
Hétérothermes, 19, 411.
Hibernants (animaux), 20, 412.
Hippurique (acide), 158, 482.
Ilolocrines (glandes), 502.
Homéothermes, 19.
Hoquet, 406.
Humeur aqueuse, 787.
Humeur vitrée, 807.
Hydratation, 1,59.
Hydrémie, 215.
Hydrocarbonés, 31, Hydrurie, 497.
Hyocholalique (acide., 100.
Ilypérinose, 204.
Hypérisotonisme, 12.
Hypermétropie, 807.
Hypoglobulie, 215.
Hypoglosse, 773.
Images accidentelles, 819.
— subjectives, 819.
Image de Purkinje, 803.
Immortalité, 13.
Inanition, 19, Indican, 484.
Indogène, 484.
IndoK 126.
Indoxysulfurique (acide), 484.
Infatigabilité des nerfs, 658.
Inhibition, 745.
Innervation des glandes salivai res, 46.
— de la déglutition, 61,
— de l'estomac, 74.
— du foie, 449.
— du pancréas, 90.
Inosite, 588.
Insalivation, 40. Insémination, 901.
Inspiration, 332.
Inspirateurs (muscles), 332.
Insuffisance aortique, 284.
Intercostaux, 335.
Intestins : fistules, 111 ; fonctions sécrétoires, 110 ; glandes, 110; mouvements, 113; fonctions motrices, 114 ; fonctions d'absorption, 118; innervation, 116; villosités, J21; mue, 121 ; microbes, 126; gaz, 127.
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Intestinal 'mio;, 110-112.
Intermédiaire (nerf), 773, 865.
Inversif (ferment), 112.
Ipécacuanha, SG.
Iris, 793.
— innervation, 832.
Irradiation, 820.
Irritabilité (nerfs), 656.
— (muscles), 507.
— du protoplasma, 7.
Isopepsine, 08.
Kyestéine, 485.
Koumys, 33.
Kymographum, 250, 287.
Lab, 70.
Labyrinthe, 842.
Lacrymal (appareil), 833.
Lactation, 918.
Lactique (acide), 65, 154.
Lait, 33, 921.
Lame spirale, 845.
Langue, 800.
Lanterne d'Aristote, 10.
Laqué (sang), 180.
Larmes, 833.
Laryngés (nerfs), 633.
Larynx, 627.
Lécithine, 100, 150.
Légumine, 30.
Leucine, 93.
Leucocythémie, 176.
Leucocytes, 171; motilité, 172 ; diapédèse, 173 ; phagocytose, 174; structure, 175; action des agents chimiques, 176; rôle dans la coagulation du sang,
Leucomaïnes, 157, 484.
Leviers du corps, 017.
Ligne primitive, 908.
Limace artilicielle, 531.
Limaçon, 845.
Lingual, 767.
— rôle salivaire, 40.
Littre (glandes de). 892.
Lobe olfactif, 872.
Localisations cérébrales, 733.
Locomotion, 021 .
Loi des actes réflexes, 687.
— de Fechner, 782.
— de Magendie, 0i9.
— de Pfluger, 005.
Lumière (décomposition de la
— influence sur le protoplas-
ma, 9; les muscles, 578.
Lumineux (animaux), 015.
Lymphatique, circulation, 323 :
structure, 324 ; découverte, 324 ; agents de la circulation, 325.
Lymphe, 219 ; caractères, 219 ; fistules lymphatiques, 220 ; rôle physiologique, 221 ; circulation, 221, 223.
Macula lutea, 800.
Mal de mer, 85.
— de montagne, 384, 876.
Malpighi (couche de), 870.
Mamelle, 919.
Manomètre à pression sanguine,
Marche, 022.
Marteau, 837.
Massage, 584.
Mastication, 38, Masticateur (nerf), 768.
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Maxillaire (nerf), 167.
Mécanique animale, 616.
Méconium, 109, 127.
Meissner '^corpuscules de), 877.
Membranes de l'œuf, 909.
Membrane du tympan, 836.
MénonhaLMe, 900.
Menstruation, 900.
Mérocrines (glandes), 502.
Métrorrha^ie, 900.
Méry (glandes dej, 892.
Merycisme, 84.
Mésoderme, 908.
Métabolisme, 159.
Métapeptone, 77.
Méthémoglobine, 193.
Microzymas, 91.
îliction. 499.
— Innervation, 500.
Milieu chimique, 11.
Milieu intérieur, 167.
Moelle épinière, 669.
— osseuse, 466.
Morphine. 421. 693, 764.
Moteurs oculaires (nerfs), 825.
Moteurs (nerfsj, 648.
3Iucigéne, 51.
Muc.ipares (fibres". 48.
Murmure vésiculaire, 337.
Muscarine, 275, 521.
Muscles, 528; fibres lisses et striées, 533; innervation, 534; contraction, 536; volume invariable, 537; myographie, 538; secousse. 540; période latente, 540; forme de la secousse. 542; contraction, 543: contraction idio-musculaire, 543: onde secondaire, 543: addition latente, 546: tétanos, 547, contraction initiale, 551; contraction volontaire, 558; contraction indirecte, 5î>9: onde musculaire.
560; élasticité, 561 ; paradoxe de Weber, 563; travail, 563: force, 565; tonicité, 567; irritabilité, 567 ; circulation, 574 : excitants, 575: sensibilité, 583; fatigue.
584; sens musculaire, 585; nerfs trophiques, 586; chimie, 587; respiration et nutrition, 589; alimentation et désassimilation, 591; rigidité, 595:
phénomènes thermiques, 599; travail et chaleur, 602; variation négative. 607.
Myéline, 647.
Myographie, 538.
Myopie. 807.
Mvosine, 587.
>'arcose peptonique, 77.
Narines, 869.
Nerf de Cyon, 647.
— crâniens, 765.
— secrétoires, salivaires. 46.
— trophiques, 586.
— rachidiens, 651.
Néphrotomie. 491.
Névrilème, 647.
Nid d"hirondelle, 45.
Nœud vital, 390. 705.
Noyaux des nerfs crâniens, 699.
Nucléine, 14, 186.
Nutrition. 128; adipogénie, 129; origine des graisses de l'organisme. 131: leur déviation des albuminoïdes et hydrocarbones, 131-134: albuminogénie, 134; nutrition des plantes, 135; glycogénie, 137: utilisation des aliments minéraux, 149. et nécessité de ceux-ci, 150 : aliments
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•J'épargno, 152; destruction des hydrocarbonés, 154 ; des matières grasses, 155; des albuininoïdes, 156; processus nutritifs, 158; métabolisme génénéral, 159; ration alimentaire, i61 : des muscles, 589.
Obliques (muscles), 825.
Odeurs, 865.
Œdème, 310.
Œil, 784.
Œsophage et déglutition, 59.
Œufs, 32.
Oikoïde, 185.
Olfactif (nerf), 871.
Olfaction, 865.
Olives bulbaires, 704.
Ombilicale (vésicule), 910.
Oncomèlre, 494.
Onde musculaire, 560.
Onde sanguine. 279.
— secondaire, 543.
Ophtalmique (nerf), 767.
Optique (nerf), 829.
Optographe, 813.
Oreille, 834.
Organe de Corti, 847.
Origine des nerfs crâniens, 699.
Osmose, 119.
Osselets de l'oreille, 838.
Otocystes, 842.
Otolithe, 842.
Ovaire, 897.
Ovalbumine, 29.
Ovisacs, 898.
Ovulation, 899.
Ovule, 899, 903.
Oxalurique (acide), 483.
Oxydations organiques, 158.
Oxyde de carbone, 190. lv)i, Oxygène, 28.
— Toxicité, 381.
Oxyhématine, 196.
Oxyhémocyanine, 196.
Oxyhémoglobine, 188.
Pacini (corpuscules de), 876.
Pain de son, 31.
Parole, 636.
Parotides, 40.
Pancréas. Glande, 88; fistules, 89; destruction, 89; suc pancréatique, 89; innervation, 90:
action du suc sur les albuminoïdes, 92; les hydrocarbonés, 93; les graisses, 94; extirpation, 456.
— d'AselIi, 121.
Pancréatogènes, 92.
Papaïne, 69.
Papille optique, 799
— linguales, 860.
Paradoxe de Weber, 563.
Paralysie alterne, 708, 712.
Paramyosinogène, 587.
Parapeptone, 77.
Pathétique (nerfj, 825.
Pattes galvanoscopiques, 611.
Pavillon de l'oreille, 834.
Paupières, 833.
Pause expiratoire, 343,
Peau, rôle physiologique, 506; absorption et respiration, 507; réflexes, 509; rôle dans la régulation thermique, 434, 510; respiration, 403; sécrétion, voir Sueur; phénomènes électriques, 524; sécrétion sébacée, 524; sensibilité de la — , 875.
v»as
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l'édoncLiles férébellciix. 'r22.
— cérébraux, 709.
Pepsine, 67.
Pepsinogènes, 72.
l'eptogènes, 78.
Peptones, 77.
— composition, 134.
— toxicité, 135.
Peptonurie, 78.
Périlymphe, 843.
Périnèvre, 6i7, Période latente, 540.
Période réfractairc, 261.
Périslaltisme, 115.
Péri.staphyllins (muscles), 841 .
Perspiration insensible, 512.
Pexine, 70.
Peyer (glandes), 110.
Phagocytose, 174.
Pharynx et déglutition, 54.
Pharynx, 54.
Phénol-sulfurique (acide), 483.
Phénylhydrazine, 488.
Phonation, 627.
Phosphates, 28.
Phosphaturie, 486.
Phosphènes, 810.
Phrénique (nerf), 332.
Phrénologie, 737.
Piliers de Corti, 847.
Pilocarpine, 521.
Piqûre diabétique, 448. Pituitaire (muqueuse), 869.
Placenta, 917.
Plasma musculaire, 587.
— quantité, 198.
— préparation, 198.
— composition, 199.
— albuminoïdes, 198.
Plasmodies, 5.
Plasmine, 199.
Piastidules, 5.
Plétysmographe. 296.
Plèvre, 335.
Pneumique (acide). 371.
Pneumogastrique (nerf) : rôle dans la faim, 17 ; la déglutition, 61 ; la production du suc gastrique, 74 ; la sécrétion intestinale, 114, 116; la glycogénie, 137 ; l'innervation du cœur, 265 ; la respiration, 396.
Pneumographe, 343.
Poids (perte par inanition), 20.
Polypnée thermique, 393, 4.35.
Polyurie, 393.
Potasse (action sur le cœur), 276.
Pouls artériel, 279.
— caractères normaux et anormaux, 281, 283.
Poumon, 328 ; épithélium, 328 ; surface respiratoire, 329 ; absorption, 330; schéma, 330; mécanisme de ses mouvements, 332 ; élasticité. 338 pression intra-pulmonaire,338 contractilité pulmonaire, 340 pression, 351 ; rôle respiratoire, 369.
Pourpre rétinien. 812.
Presbytie, 806.
Pression. (Voir Cœur, Artèi^es, Veines, Poumon.)
— rôle respiratoire, 380.
Présure, 70.
Pronucleus, 904.
Propepsine, 67, 71.
Protagon, 156.
Protoplasma : structure, 3; mo-
tilité, irritabilité, 6 ; continuité, 8 ; action des agents extérieurs, 8; respiration, 10; nutrition, 12; mort, 12; reproduction, 13.
Protubérance, 705.
Ptomaïnes, 14, 484.
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Ptyaline, 42.
l'tyalisme, 52.
Pnnctiim ciocnm, 799.
— proximiim, 807,
— remolum, 807.
Pupille, 793.
Purgatifs, 113.
Pyramidal (faisceau), 672.
Pyrocatéchine, 484.
Rachidiens (nerfs), 651.
Radiations optiques, 830.
Rate, 462.
Rate (nMe digestif), 91.
Ration alimentaire, 37, KH,
Ration d'entretien, 32.
Réaction de Gunzburg, 66 : de Gmellin, 101.
Récurrent (nerf), 633.
Récurrente (sensibilité), 649.
Réductions, 159.
Réflexes, 680.
— palpébrales, 833.
Réflexe rotulien, 583.
Réfraction, 785.
Réfrigération par la sudation,
Refroidissement, 434.
Registres de la voix, 637.
Rein, 467; rôle, 467, anatomie, 468; voir Urine; fonctions, 490; extirpation, 49t.
Remak (fibres de), 647.
Rendement de la machine humaine, 606.
Reproduction du proloplasma, 13.
Réserves d'oxygène, 377.
Respiration, 327; organes respiratoires, 327 ; mécanisme des mouvements d'aération, 332:
rythme, 3i4: périodique, 344;
quantité d'air respirée, 346; coefficient de ventilation, 349 ; influence sur la circulation, 352; phénomènes chimiques, 3.53; théories, 354; dosages des produits de la — ,358 ; modification de l'air, 360; absorption d'oxygène, 360; élimination d'acide carbonique, 361 ; exhalation d'azote, 367 ; rôle du poumon 369; rôle du sang,, 373; faible respiration du sang, 373; respiration des tissus, 374 ; aquatique des tissus, 377 ; mécanisme des échanges, 378 ; des mélanges gazeux divers 379 ; rôle de la pression, 380 ; innervation, 389 ; excitation réflexe 394 ; établissement chez le nouveau-né, 401 ; cutanée, 403 et 508 ; du fœtus, 403; influence sur la circulation, 404; artificielle, 408.
Respiration du muscle, 589.
Respiration du protoplasma, 10.
Rétine, 794.
Reviviscence, 11.
Révolution cardiaque, 236.
Rigidité cadavérique, .595; conditions et marche, .596; causes,
Rire, 406.
Ronflement, 406.
Rotation(mouvementsde),708,22.
Rumination, 84.
Rythme respiratoire, ses variations, 3i5.
Sacculc, 845.
Saignée, 214.
Salées, grenouilles, 214.
OiO
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Salicvlurique (acide), 483.
Salive, 40; origine. 40; rôles divers, 41: composition des différentes salives. 44 ; fonction 43; sécrétion, 45 : innervation 46:tympanique, 48: paralytique 50: formation, 51; acide. 70.
Sang, 166: son rôle, 167; caractères, 168: quantité, 169; composition, 171: globules blancs.
171 i\o\v Leucocytes : globules rouges (voir Hématies): hémoglobine, 187 (voir ce mot) :
spectre d'absorption , 191 ; plasma, 198 (voir ce mot) :
sérum. *200 voir ce mot); voir Coagulation ; gaz, 210; veineux et artériel (différences), 212; variations. 213 (voir Saignée, Hémorragie , Transfusion) ; toxicité, 219 ; vitesse, 292; respiration, 373.
Sanglot, 406.
Saponasé, 04.
Sarcode, 4.
Saveurs. 857.
Scatol, 176.
Schwann (graine de), 647.
Sclérotique, 791.
Sébacées (glandes), 524.
Secousse latente, 552.
— musculaire, 540.
Sécrétion salivaire, 45 ; gastrique, 71 : biliaire, 95; pancréatique, 88 ; intestinale, 110.
Sécrétions en général , 501 ; théories, 501 : influence du système nerveux, 502 ; rôle, 503: quantité, 503 : caractères, 503 : influence des agents extérieurs, 504 ; spécificité, .504 ; classification. 504 ; internes.
Sécrétoire (innervation'. 4<>.
Sélection nutritive, 7.
Sel marin, 27.
Séminiféres (tubes), 883.
Sens (organes des), 778.
— musculaire, 583, 585, 885.
— tactile, 879.
— thermique, 883.
— de la douleur, 881.
Sensations, 779.
Sensibilité auditive, 852.
Serine, 29, 199, 200.
Sérum 'action globulicide), 182.
— (composition), 200.
Séruiiigiobuline, 2iJ0.
Seuil delexcitation, 579, 782.
Sialagogues, 52.
Sigmoïdes (valvules), 248.
So^f, 17.
Somatopleure, 912.
Sommeil, 760.
Sonde cardiaque, 234.
Sons, 636.
Sous-maxillaire (glandej. iO.
Spectroscopie du sang, 169, 198.
Spectres d'absorption, 191.
Spermatogénèse, 896.
Sperme, 893.
Sphères directrices, 905.
Sphincter anal, 117.
Sphygmographie. 280.
Splanchopleure, 913. Spinal rôle dans la déglutition), 57, 61.
— l'innervation du cœur), 269.
Spirométrie, 346.
Station, 619.
Strychnine, 87.
Sublinguale (glande), 40.
Suc gastrique, 64.
— (acide du), 71 .
— (rôle digestif), 76.
Suc entérique. lit.
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Siirdilt' verbale, 7iO.
Sudoripares (glandes), 012, 519.
Siidorinque (acide), 514.
Sueur, empreintes sudorales, 513; réaction, 515; composition, 51 i; variations, 515 ; matières colorantes, 516; élimination, 516; bactéries, 516; toxicité, 517; quantité, 517; rapports avec la sécrétion rénale, 518 : excrétions et évaporalion, 518; rôle principal, 519 {\oiv Sudoripares glandes); causes de la sécrétion, 524.
— (refroidissement par la), 435.
Surface respiratoire, 329.
Sympathique, rôle salivaire, 49 ;
digestif, 74 ; pancréatique, 90; biliaire, 107; intestinal, 114, 116 ; dans la glycogénie, 147 ; dans l'innervation du cœur, 272; dans l'innervation des vaisseaux, 299 ; dans la respiration, 396.
Synthèse, 159.
Système nerveux, 624.
— porte rénal, 468.
Systole du cœur, 230.
Tache germinative, 903.
ïache jaune, 800.
Tact, 878.
Taurine, 108.
Taurocholiquc (acide;, 99, Température, 197.
— des divers animaux, il.
— action sur le protoplasma, 8.
— variation chez Thomme, il7.
— dans les maladies, 410 Tension sanguine. 289.
Testicule, 888.
Tétanos musculaire, 5i7,
— complet et incomplet, 548.
— rythmique, .553.
— du cœur, 261.
Thermomètres, 413.
Thyroïde (corps), 459.
Thymus, 454.
Timbre, 638.
Tonicité des vaisseaux, 298,. 306;
des muscles, 567.
Tissus, 685 ; leur respiration,
— musculaire, 567.
Topographie thermique, 415.
Toucher, 876.
Toux, 406.
Toxalbumincs, 14.
Toxines, 14.
Trachée, 327.
Traction (sensations de), 880.
Transfusion du sang, 210, Transpiration, 512.
Travail musculaire, 438, 563.
Trépidation épileptoïde, 583.
Tricuspide (valvule), 247.
Trijumeau (nerf), 766.
Trompe d'Eustache, 841.
— de Fallope, 899.
Trophiques (centres), 651, Trypsine, 90.
Tryptones, 95.
Tubercules quadrijumeaux, 713.
Turck (faisceau de), 672.
Tympan, 836.
Tyrosine, 93, 1.56.
Urée, 473 ; cumposiliun. 473 ; dosage, 47 i ; signification, 476 ; origine, 4/6; lieu de formation, 478 ; et exercice, 479:
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et lièvre, 4(59: toxicité, 480.
Uiéides. 157.
Lrémie, 480-492.
Urine, caractères physiques, 47u:
quantité, densité, réaction.
471; composition, 472 (voir Urée, Urique {acide). Hippurique {acide). Créatinine, Xanthme, etc.) : toxicité, 484 :
leucomaïnes et ptomaïnes.484 ; sels minéraux, 485: éléments organiques, 486; fermentation, 489: sécrétion. 492: excrétion.
expulsion. 499, et sueur
Urique (acide). 158, — dosage, 481.
Urochrome, 484.
Utérus. 899.
Utricule oreille . 844.
Uvée, 793.
Vacuoles contractiles, o-
Vagin, 784.
Valvules cardiaques, 247.
— sigmoïdes, 248.
Valvules conniventes. 119.
Variation négative du muscle.
— nerf, 662.
Vaso-constriction, 49.
— dilatation, 47.
— constricteurs. 30(>.
— dilatateurs, 300.
— moteurs, 298, Végétarisme, 27.
Veines, structure, oJ5 : contractilité, 315, 319: pression. 315:
<.irculation dans les — , 316 :
!>lt?Mirf? de? — voisines du
cœur, 316 ; pouls veineux, 317; causes de la circulation veineuse, 317.
Veine porte, 123: veine Po/c- /.nale. 468.
Ventilation pulmonaire. 349.
Vernissage (mort par\ 395, 511.
Venin caseosa, 524.
Vernis des serpents, 41.
Verum cutanum, 893.
Vésico-spinal icentre). 694.
Vésicule blastodermique, 908.
— embryogène, 903.
— germinative, 903.
— ombilicale, 910.
Vésicules séminales, 889.
Vessie urinaire, 498.
Vestibules du larynx, 628.
Viande, 33.
Vibratile (mouvement i, 5ôl.
Vibrations lumineuses, 652.
— nerveuses, 652.
^ — sonores, 629.
Vide post-systolique, 242.
Villosités intestinales, 121.
Vision, 784.
Vitesse du courant nerveux, 65i.
— du sang, 292.
Voix, 627."
Volume (variation de — des organes), 296.
Vomissements, 84.
— fécaloïdes, 81.
Voyelles, 640.
Wrisberg (nerf de), 773, 865.
Xanthine, 483.
Voung (théorie de', 814.
Zuide, 185.
Zvmogéne. 91.
TABLE DES CHAPITRES
La cellule et le protoplasma. — Divisions de la biologie, J. Physiologie cellulaire, 3. Propriétés du protoplasma, 6.
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