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mation de la bronche, sans inflammation propagée aux alvéoles
du voisinage.

Fig. 1. — Schéma de la distribution des artéres dans le lobule.

BL. Bronche lobulaire. — TC. Tissu cellulaire interlobulaire. — AB. Artére
bronchigue, formant le réseau de lalvéole 1 .[]{L'l,ttncl‘}. — AL. Artére lobulaire.
2. Alvéole, avec son double réseau capillaire. 5 et 4, alvéoles, avec les bran-
ches anastomotiques du réseau superficiel.

Arrivée au niveau de I'insertion de 'acinus sur la bronchiole
acineuse, les ramifications artérielles, déja presque réduites a
I'état de capillaives, contournent 'acinus et se distribuenti sa
périphérie. Elles y forment des mailles irréguliéres, groupées
en corbeille & la base des acini, rampent dans la couche trés
mince de lissu cellulaire interposée entre chaque acinus, et
envoient des anastomoses qui font eommuniquer entre eux
tous les réseaux d’'un méme lobule (Sappey). Rindfleisch * dé-

1. Rindfleisch, cité par Kelliker.













































naires, d’abord étudiées par Meckel, ont plus particuliérement
attiré Dl'attention du professeur Léon Le Fort' qui les

Fig, 2. — Schéma des origines des yeines pulmonaires.

BL. Bronche lobulaire. — TG. Tissu cellulaire périlobulaire. — AL. Artere
lobulaire. 1-2. Alvéoles avec le réseau artériel périphérique, et les branches vei-
neuses (v) qui traversent le tissu cellulaire pour. former la veine périlobulaire
en ¥ et V.

désigne sous le nom de Veines broncho-pulmonaires. Elles
naissent de toute I'étendue de la surface des bronches & partir
de leur troisiéme division. Elles se réunissent aux f{rones
interlobulaires. Un point important de leur histoire, cest
celui de leurs anastomoses avec les radicules des veines
bronchiques.

Léon Le Fort a découvert ces anaslomoses. Yoici ce qu’il
en dit : « Ce qu'il y a de remarquable el ce que je crois avoir
démontré le premier, c¢’est que les veines bronchiques s’anas-
tomosent avec les veines broncho-pulmonaires, non par un
réseau capillaire seulement, mais encore par de vérilables

1. Léon Le Fort. Recherches sur U'anatomie du poumon. Thése inawgurale,
Paris, 1858,
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Fig. 5. —Sclidmade 1a disposition employée pour I'étude des variations de la
circulation & trayers e poumon isolé et soumis & une eirculation artificielle.

Dans un vase hermétiguement clos est suspendu le poumon dont la trachée T
communique largement avec l'extérieur. Le sang arrive 4 l'artére pulmonairé
AP, par un tube en communication avec un vase de Mariotte & pression cons-
tante M, et un minomdten plact au voisinape de 'artére pulmonaire indique la
pression I'.A. =sous laquelle arrive le sang. Aprés avoir traversé les réseaux du
poumon, le sang sort par les veines ]‘.lulumn ires V.P. et se déverse an dehors
dansg l!]n‘m- branche de l'appareil & flotteur F, employé par M. Marey pour
inscrire les débits de liquide. Le fil qui tient le flott cut en équilibre pmtf_- gir
son trajet une plume tracant sur la bande sans fin d'un appareil enregis-
treur .

En méme temps s'écrivent, sur la méme verticale les variations de la pression
pleurale, au moyen d'un mamométre P. . muni d'un flottenr et qui communique
avec la cavité pleurale artificielle,

On obtient I'aspiration péripulmonaire an moyen du tube V qui peut étre mis
en rapport avec une trompe aspirante; ce méme tube sert i exercer une pression
positive & la surface du pouman.

Enfin le tube trachéal T permet d'insuffler le poumon par la trachée ou
d'exercer par cette voie une aspiration intrapulmonaire.
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le sang afflue dans le poumon et il s'en écoule une petite
quantité au dehors. Puis, dec en u, le poumon- restant en
collapsus, débite de nouveau lp meéme quantite de sang
qu'au debut.

Nous avons vu commenl les mouvements respiratoires nor-
maux agissent sur la circulation du sang a travers le pou-

mon ; nous savons qu'en fout temps 'aspiration qui existe a

et

’

.,

* Fig. 4. — Courbe d'ensemble, demi-schématique, des débits des vaisseaux
pulmonaires en fonction des variations de la pression positive ou négative exer-
cée autour du poumon on d 'intévieur de la trachée.

La Ligne D marque par ses inflexions 'shondance plus ou moins grande . du
débit sanguin’ du poumon soumis & une circulation artificielle sous pression
constante.

La ligne supérieure indique les variations de la pression intra ou extrapulmo-
naire. (Puur l'analyse, voir page 67.)
Uintérieur du thorax favorise la circulation pulmonaire en
maintenant béants les vaisseaux du poumon lui-méme ; cette
influence favorable s'exagére pendant U'inspiration en permej-
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tant au sang d'affluer plus abondamment dans les réseaux pul-
monaires; elle ne se supprime point pendant expiration sim-
ple, puisque I'aspiration thoracique continuea exister, elle est
seulement moins active. Mais le mouvement d’expiration, sans
empécher les vaisseaux pulmonaires de recevoir du sang, faci-
lite leur évacuation : en effet le poumon revient alors sur lui-
méme en vertu de sa propre élasticité, a laquelle s'ajoute le
retrait des parois, suivant, sans résistance, le mouvement
d’affaissement du poumon. Celui-ci se vide alors 4 la maniére
d'une éponge qui reviendrait élastiquement sur elle-méme.

De telle sorte qu'on peut dire, en formulant ces faits de la
maniére la plus simple, que pendant les deux temps de la res-
piration les vaisseaux pulmonaires recoivent du sang, mais
que Uinspiration favorise leur réplétion, tandis que Pexpira-
tion favorise leur évacuation.

Connaissant ces lois normales, nous devons maintenantnous
préoccuper de la maniére dont se modifie la circulation pul-
monaire quand ces actes mécaniques de la respiralion se mo-
difient cux-mémes. C'est & cette étude que nous allons main-
fenant nous arréler en examinant successivement Larrét
simple, plus ou moins prolongé de la respiration ; I'inspira-
{ion forcée et I'expiration avec effort.

2 13. — Pendant la correction de cette feuille, M. Frangois-
Franck nous a communiqué un travail fout récent que les
auteurs, MM. Paul Héger et Spehl?, venaient de lui adresser.
Ce travail termine la longue série des preuves de lacce-
lération du courant sanguin pulmonaire pendant I'inspira-

* 4. Paul Heger et Emile Spehl. Recherches sur la fistule péricardique che: le
lapin. Eztrait des archives de Biologie, Belgique. V. II, 1881.
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Quincke et Pfeiffer eux-mémes admettaient que les poumons
sont plus perméables lorsqu’ils sont dilatés (et sur ce point
nous avons pleinement confirmé leur maniére de voir), mais
ils se préoccupaient de I'influence du vide au point de le
considérer comme une entrave a 'afflux du sang vers les
poumons.

« L’expérience démontre qu’il n'en est pas ainsi; est-ce a
dire que la force du ceeur soit toujours la méme quand la
pression varie dans le péricarde? Evidemment non: l'effort
systolique doit étre affaibli et la diastole facililée pendant
I'inspiration : mais en méme temps et par le fait de 'inspi-
ration méme, s’établit une action compensatrice dont nos ex-
périences démontrent I'existence el dont nous croyons pouvoir
expliquer comme suit le mécanisme: En diminuant la pres-
sion dans le médiastin; l'inspiration attire le sang veineux
provenant des vaisseaux extrathoraciques qui n’ont pas cessé
d’étre soumis a la pression almosphérique; en méme temps
I'inspiration facilite la dilatation del'oreillette et la réplétion
du ventricule droil; enfin s’il y a moins d’énergie dans la
contraction du ceeur, la résistance a vaincre pour chasser le
sang dans l'artére pulmonaire et dans ses branches de distri-
bution est en méme temps beaucoup moindre: il en résulte
que la quantité de sang projetée dans les poumons pendant
Pinspiration naturelle sera d'autant plus grande que Uappel
du sang venant de Uextérieur du thorax sera plus considé-
rable et que les voies pulmonaires elles-mémes seront plus di-
latées ; 'afflux est donc proportionnel a la profondeur méme
de l'inspiration.

« Il ne faut pas nécessairement que l'affaiblissement de la
systole cardiaque diminue la quantité de sang qui se (rouve
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d’oxygéne: C'est probablement la raison pour laquelle, malgré
la durée parfois assez considérable de la suspension respira-
toire, on ne voit se produire que des modifications insigni-
fiantes de la pression du sang dans les artéres et du rythme
des battements du cceur. Ces phénoménes ressortent nettement
de I'examen des courbes ci-jointes (fig. 5). Or, nous verrons
tout a '’heure que quand on produit un arrét simple de la res-
piration chez un animal dont le sang n’a pas été au préalable
oxygeéné par une série de respirations spontanées, rapides ou
par une insufflation accélérée, des troubles considérables de

Fig. 5. — A. Pause respiratoire spontanée (apnéigue) chez le chien a la suite
d'une série de respirations profondes et rapides. Pendant toute la durée de cette
pause (12 secondes) la pression artérielle P.F. ne subit qu'une chute passagére
insignifiante, et le ralentissement du ceeur est presque nul.

la circulation surviennent trés rapidement a partir du début
de la suspension respiratoire (g 15).

Assurément, en tout cas, ce n'est pas au fait méme de
Pimmobilisation du poumon affaissé pendant I'arrét respira-
toire qu'il faut attribuer les modifications circulatoires
observées dans les arréts simples de la respiration. Nous
voyons en effet dans 'exemple précédent que malgré la lon-
gue durée de la pause respiratoire, le thorax étant en état
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du cdté de la pression artérielle inscrite avec le manométre
a mercure : au bout d’un trés courl instant (variable du reste
suivant le degré d'oxygénation préalable produit par 'insuf-
flation), la pression artérielle subit une élévation qui peut

étre considérable. On voit par exemple dans la figure 6,

Fig. 6. — Effets différents de I'arrét de la respiration suivant que les centres
nerveux sont intacts (portion A)ou détruits (portion A').

(porlion A) que la pression femorale (P. F.) dont la moyenne
‘était de 14 centimétres de mercure, s'¢léve en un temps ires
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gastrique, résulte de l'influence des appareils modérateurs
intracardiaques.

Nous résumerons ici I'une des expériences faites avee
M. Francois-Franck a l'aide de ce moyen, considérant que la
question peut étre jugée par les résultats obtenus.

Exviriesce. — Sur un lapin curarisé, le thorax est ouvert,
le ceeur dépouillé du péricarde est mis & nu, et on explore
simultanément avec deux appareils formés d’un tambour
a air muni d'un levier coudé, la pulsation de I'artére-pulmo-
naire et celle du ventricule gauche. Les deux mouvements

sont inserits en méme temps avee les appareils & transmission
par l'air de M. Marey et on recueille tont d’abord des fracés

Fig. 7. — Pulsations simultanément inscrites de 'origine de 'artére pulmo-
naire (P.v.d.) et du ventricule gauche (P.v.g.) chez un lapin curarisé dont on
arrétela respiration artificielle : en R la respiration est suspendue depuis vingt-
cing secondes quand se produisent les troubles de rythme.
montrant les effets de P’arrét simple de la respiration artifi-
cielle sur le rythme du ceeur (fig. 7).

On voit dans celte figure qu’a partir du point R, ¢’est-a-dire
environ 25 secondes aprés I'arrét de la respiration artificielle,
les battements du cceur commencent a se ralentir et a devenir
irréguliers; ces troubles sont identiques dans la moitié droite
(P.v.d.) et dans la moitié gauche (P.v.g.).

On administre 4 I'animal 1 milligr. de sulfate d’atropine
en injection dans la veine jugulaire. Quelques minutes aprés,




— 9 —

on recommence l'arrét de la respiration artificielle, et on
constate que le cceur conserve son rythme initial pendant
une minute environ, au lien d'¢ire déji profondément troublé
comme tout & 'heure 25 secondes aprés le début de la sus-
pension respiratoire. La fig. 8 montre I'apparition larc'!i"'r:
de ces troubles en méme temps que leur moindre intensité.

Supposant que si ces troubles se produisaient encore, t:’es:,t
que l'atropine n’avail pas suffisamment supprimé I'excitabi-
litt des appareils nerveux modérateurs inlracardiaques, on
pratique l'excitation du bout périphérique du nerf pneumo-
gasirique, et on voit en effet que cette excitation est encore
capable de produire un certain ralentissement du ceeur.

Fig. 8. — Méme expérience que fig. 7. L'animal a recu 1 milligramme d'atro-
pine : on voit qu'aprés une minute d'arrét de la respiration les troubles car-
diaques qui se produisent sont moins marqués qu'aprés vingt-cing secondes,
lorsque I'apimal n'était pas soumis & l'action de 'atropine.

On administre alors un nouveau milligramme de sulfate
d’atropine pour supprimer complétement Iexcitabilité des
appareils terminaux du pneumogastrique. Quelques instants
apres Iinjection de la solution dans la jugulaire, on renou-
velle arrét de la respiration artificielle; on le maintient
beaucoup plus longtemps que dans les essais précédents : les
troubles de rythme ont complétement disparu; tout ce qu’on
peut observer c’est que la pulsation du ceeur gauche aug-
mente d'énergie, fait subordonné sans doute & 'élévation no-



)

table de pression artérielle qui se produil simultanément.

La figure suivante montre bien celte absence de troubles du
systéme cardiaque aprés 1 minute 4/2 de suspension de la
respiration artificielle. On s’assure alors que les excitations
du bout périphérique du pneumogastrique restent sans effet
modérateur sur le ceeur.

Nous arrivons & cette conclusion que les troubles du rythme
cardiaque qui s'observent pendant Uarrél respiratoire sim-
ple (poumon affaissé) dépendent d'une influence nerveuse
toutl ausst bien inlracardiague que cenirale, puisqu’ils dispa-

raissent quand on supprime Uactivité des appareils nerveux

Fig. 9. — Méme expérience que fig. 7 et 8. L'animal a regu un second milli-
gramme d'atropine.

Ona suspendu la respiration depuis une minule et demie sans que les troubles
de rythme qui g'observaient encore aprés 'absorplion d'un milligramme d'atro-
pine se soient produits. — Les battements du ceeur étaient déjd notable-
ment ralentis quand on a fail cette nouvelle suspension de la respiration artifi-
cielle.

ganglionaires du ceur par Uadministration d'une dose suf-
fisante d’atropine.

Cette conclusion en implique une autre: c’est que les per-
turbations circulatoires générales ne sont pas la cause directe,
mécanique des troubles du rythme cardiaque. En effet, chez
les animaux atropinisés, dont le cceur ne presente plus d'ir-
régularités ni de ralentissement, les variations de la pression
artérielle continuent & se produire.
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M. Sabatier®, dans son chapitre influence de la respiration
sur la circulation, se demande aprés Bichat, aprés Alison,
aprés J. Reid, pourquoi & la suite de I'asphyxie on trouve tout
le systéme circulatoire en amont du poumon, gorgé de sang
noir. D'aprés Milne Edwards? I'accumulation du sang se fait
en arri¢re du poumon, parce que le sang asphyxique est du
sang veineux, et que le sang veineux traverse les capillaires
du poumon avec beaucoup plus de difficulté que ne le fait le
sang artériel. Brown-Séquard démontrait un peu plus tard, par
de nombreuses expériences, que 'acide carbonique du sang
asphyxique stimule les éléments musculaires et nervenx des
petils vaisseaux pour en provoquer le resserrement. Fort de
ces données acquises, et se basant sur des expériences dont
le détail pourrait préter a la critique, Sabatier conclut en
faveur du resserrement direct des vaisseaux du poumon par
I'excitation du sang veineux.

Yoici d'ailleurs ce qu'écrit I'auteur & la page 548 de son
ouvrage, quand aprés avoir démontré que 1'obstacle siége dans
le poumon il se demande quelle en est la nature : « Il ya
dans le poumon d'un animal privé d’hématose, deux condi-
tions nouvelles qui doivent jouer toutes les deux et & divers
degrés un réle dans les phénoménes d’embarras capillaire :
1° la muqueuse pulmonaire qui était mise en contact avec
I'oxygéne, est privée de ce contact; 2° les capillaires et les
veines pulmonaires, qui enferment normalement du sang
hématosé, sont parcourues par du sang noir.

« Comme nous I'avons déja vu, I'influence de la premiére

1. A. Sabatier Etudes sur le ceeur el la circulation centrale dans la série
des vertébrés, Montpellier 1873.
2. Milne Bdwards. Legons sur I'Anat. et la Physiologie, t. IV, p. 536.
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dant la phase diastolique, ce qui semble bien indiquer que
I'évacuation du ventricule droit est de moins en moins com-
pléte. C'est ce que I'on peut constater dans la courbe ci-jointe
en considérant I'élévation plus grande de la pression intra-
veniriculaire droite dans le tracé ventriculaire n® 1, par rap-
port aux tracés normaux; et dans le tracé ventriculaire n® 4,
par rapport au tracé n° 1. Au moment ot 'on a recueilli le
tracé n° 4, la compression de l'aorte était compléte.

Quand on décomprime graduellement 1’aorte, on voit peu
4 peu la pression dans le ventricule droit redescendre & sa
valeur normale.

Cette expérience nous parait bien établir, quune difficulté

Fir. 10. — Courbe de la pression explorée & Vintérieur du ventricule droit
chez le chien PR. v. d. — On voit dans la portion N du tracé (pression normale)
que les minima de ces variations de pression sont langents a 'abscisse o. x. =
Ces minima se relévent notablement dans la couche de pression ne 1 fourme
par la premiére systole du ventricule droit qui se produit apres une :mnpm_ﬁsion
compléte de l'aorte au-dessous du diaphragme; la pression intracardiaque
droile augmente encore davantage dans la courbe de la 4* systole apres la com-
pression de l'aorte. (Exp. de Frangois-Franck.,

notable imposée 4 I'évacuation du ventricule gauche retentit
de proche en proche, par I'intermédiaire de la circulation
pulmonaire, jusque dans le ventricule droit. Ce qui prouve la
véalité de cette influence et sa trés grande importance, cest
que d'un autre coté la pression dans le ventricule droit
devrait tendre & s'abaisser pendant qu’on comprime l'aorte,
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doit ¢tre abandonnée, car on voit encore se produire 1'affais-
sement brusque des jugulaires quand on a supprimé toute
possibilité d’aspiration thoracique, en ouvrant la poitrine.

« Dans mes expériences, la dépression jugulaire persistait,
non seulement quoique le thorax fut ouvert, mais méme
quand on supprimait la communication entre le ventricule et
I'oreillette. Elle n’était donc pas de cause ventriculdire, On
démontrait sa provenance auriculaire en la faisant disparaitre
quand on comprimait la veine cave supérieure a4 son point
d’union avec 'oreillette, c’est-a-dire quand on empéchait le
relichement brusque de l'oreillette de se transmettre au sang
contenu dans les veines caves supérieures et dans les voies
afférentes.

« Cet affaissement brusque de la jugulaire au momentde la
syslole du ventricule ne peut évidemment se produire qu’a la
condition qu’aucun reflux du ventricule vers l'oreillette ne
survienne au moment méme ou elle doit apparaitre. Dans
les cas, en effet, ou par un procédé quelconque on rend la
valvule tricuspide insuffisante, au lieu de la dépression systo-
lique de la veine jugulaire, on observe un soulévement syn-
chrone avec la systole du ventricule et durant autant qu’elle.
Ce reflux tricuspidien on peut le provoquer directement
comme cela a été obtenu dans une série d’expériences sur le
pouls veineux vrai dont je citerai ici I'un des types.

« Sur un chien curarisé, sowmis & la respiration artificielle,
on explore simultanément avec des appareils manométriques
appropriés, la pression dans la veine jugulaire externe du
cOté gauche, dans loreillette droite et le ventricule droit.
On recueille ainsi, en arrélant pendant quelques secondes
la respiration artificielle, trois courbes simultanées qui mon-
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brusque qui se produit tonjours & I'état normal au niveau de

la jugulaire quand le ventricule entre en systole, nous voyons
apparailre une augmentation notable de pression i début
brusque, comme celui de la systole ventriculaire, présentant
ensuite une période d’état qui alaméme durce que la systole
de ce venfricule, puis une chute qui correspond exactement
au déhut de la diastole du veniricule (Voy. fig. 11, p. 110).
Ces phénoménes qui sont identiques & ceux que nous avons
vus se produire tout & I'heure du coté de 'oreillette, recon-
naissent la méme cause, c’est-a-dire le reflux du sang a tra-
vers la valvule auriculo-ventriculaire insuffisante.

« Ces expériences dont les résultats étaient & prévoir, n'ont
pas eu seulement pour but de montrer qu'il était possible de
transformer par une insuffisance tricuspidienne directement
provoquée un pouls veineux normal en un pouls veineux
par reflux. Elles étaient surtout destinées a permelire d’affir-
mer, rien qu'en considérant les variations de la pression a
I'intérieur d’une veine jugulaire ou méme les mouvements
de la surface de cette veine, que dans cerfaines conditions
ol 'on trouble la circulation cardio-pulmonaire, une insulfi-
sance (ricuspide peut se produire, et s’accuser extérieurement
par des signes positifs du coté du pouls veineux jugulaire.

« En effet, les observations cliniques nous ont appris qu'a

la suite d’obstacles longtemps prolongés dans la circulation
pulmonaire, il survient des troubles secondaires du coté du
ceeur droit, et que ces troubles se caraclérisent particuliére-
ment par la dilatation du ventricule droit avec insuffisance.
Nous savons aussi, grace aux observations de M. Polain, que
des lésions lointaines peuvent produire dans la circulation
pulmonaire des troubles passagers mais suffisants pour

.
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la jugulaire externe. Le ‘tracé [ci-joint montre seulement les
courbes simultanées du pouls veineux et de la pression ven-
triculaire dans les conditions normales (série N) et 4 la suite
d’un arrét prolongé 2 min. 34 secondes, de la respiration ar-
tificielle.

« Sans insister sur le détail de ces courbes, et pour nous
arréler seulement au point qui nous intéresse, je ferai re-
marquer quedans la série normale (N.), le début de la systole

Fig. 11. — P. J. Pouls de la jugulaire externe. P. V. Pression dans le ventricule
droit.

Dans la série N (normale) on voit que dés le début de la systole du ventri-
cule (8) un brusque alfaissemement se produit dans le jugulaire (s, fleche des.
cendante : ¢'est l'effet de la diastole de l'oreillette gauche.

Dans la série Ins. (Insuffisance tricuspidienne), la respiration ayant &té arrétée
2 minutes 54 secondes, la valyule auriculo-ventriculaire droite est devenue insuf-
fisante ; au moment de la systole venlriculaire sun reflux » se produit dans la
jugulaire, et dure autant que la systole du ventricule. (Exp. de Frangois-Franck).

du ventricule (s ligne PY), correspond & un brusque affaisse-
ment du pouls jugulaire (s ligne PJ). Au conlraire dans la
série Ins, correspondant a la période de I'insuffisance tricus-
pidienne, on voit ce méme début de la systole ventriculaire
(s ligne PY) s’accompagner, avec un léger retard, d'un reflux
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dans le systéme aorlique, tandis qu'elle ne subit qu'une élé-
vation insignifiante dans les vaisseaux pulmonaires.

Cette étude comparative souléve un certain nombre de
questions, dont la solution est pour nous de la plus grande
imporltance.

1° Pourquoi la pression s’éléve-t-elle dans le systéme aor-
tique? (Vest i une question & laquelle nous avons déja cher-
ché a répondre (Voy. méme chapitre, g 16). Nous avons
admis que cette élévation de pression dans le systéme artériel
général résultait du resserrement des vaisseaux périphéri-
ques produit par 'action excitanle surles centres nerveux du
sang chargé d’acide carbonique;

2° Mais quand nous voyons s'élever quoique a un faible
degré la pression du sang dans I'artére pulmonaire, nous
n'avons pas a priort le droit d’assimiler cette élévation de
pression & la précédente; nous ne pouvons pas dire d’emblée
que les vaisseaux pulmonaires subissent la méme influence
vaso-motrice que les vaisseaux aortiques, sans avoir au préa-
lable envisagé les conditions possibles de I'élévation de
pression qu'on y observe.

Il se peut, en effet, que le seul fait d’une diminution de
"I’écoulement du sang au travers des vaisseaux du systéme
aortique améne de proche en proche une surcharge sanguine
dans le poumon, et que 'augmentation de la pression dans
les vaisseaux pulmonairves soit purement et simplement la
conséquence de la géne ainsi produite au déversement du
sang par les veines pulmonaires (Voy. g 15). Il se pourrait
encore, ainsi que cela a ét¢é admis par un certain nombre
d’auteurs, que le sang devenu asphyxique agisse comme un
excitant local sur les vaisseaux du poumon qui normalement
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mier ganglion thoracique et du ganglion cervical inférieur *
on doit voir disparaitre 1'élévation de la pression dans I'artére
pulmonaire si elle est due a l'influence des cenfres nerveux
sur les pelils vaisseaux du poumon; on doit la voir persister
malgré U'interruption de l'influence nerveuse centrale si elle
est subordonnée mécaniquement aux modifications de la circu-
lation aortique. Or, en faisant I'expérience voici ce qu’on
observe: surun animal dans les conditions indiquées précé-
demment, on fait un premier essai d’arrét simple de la respi-
ration artificielle, quis’accompagned’une élévation trésnotable

de la pression dans le systéme aortique et d'une ¢élévation

Fig. 12. — Exploralion simultanée de la pression dans une branche du systéme
aortique (I.A.f. — Ariére fémorale) et dans la branche gauche de l'arlére pul-
monaire, (P.A.p., tube en T). On arréte la respiration en AR : la pression
s'éléve heaucoup moins et plus tardivement dans l'artére pulmonaire que dans la
fémorale. En R.R, Reprise de la respiration.

appréciable encore, mais beaucoup plus tardive et plus faible
de la pression dans l'artére pulmonaire.
Dans le second essai, sur le méme animal, on répéle la

méme expeérience aprés avoir détruit par broiement les deux
ganglions cervical inférieur el premier thoracique de chaque

1. Voyes chapitre vir, Influence du systéme nerveur sur la circulation pul-
monaire.,
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ed1é. On conslate encore dans ce second cas des phénomeénes
presque identiques.

Il parait résulter de ceci que I'élévation de la pression dans
P’artére pulmonaire était plutot le résultat de 'obstacle apporté
i I'écoulement du sang par I'élévatien de la pression aortique,
que d’une action vaso-motrice centrale.

Ce ne sonl encore de présomptions.

Fig. 13. — Méme expérience que fig. 12, apris destruction des ganglions cer-
vicanx inférieurs et premiers thoraciques.

L'arrét de la respiration A.R. est suivi de modifications semblables de la pres-
sion dans les deux arléres explovées, (artére pulmonaire, P.A.p, et artére fémo-

rale P.A.f.)

Une expérience parait devoir nous fournir des renseigne-
ments complémentaires sur ce point. Elle consisle & suivre
les modifications de la pression du sang dans loreillette
gauche qui est placée & la réunion des deux systémes. La
théorie indique que si les vaisseaux pulmonaires sont res-
serrés la pression ne doit pas s’élever et doit au contraire subir
un abaissement dans 'oreilletle gauche ot se déverse le sang
des veines pulmonaires. Tandis qu'au contraire si, comme
tendent & nous le faire admettre les expériences précédentes,
I'augmentation de la pression dans le systéme aortique joue
un réle important dans les phénoménes observés dans le

——u e
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systéme pulmonaire, la pression doit s’¢lever dans I'oreillette
gauche. Cest en effet ce que montre I'expérience.

(Quand on arréte la respiration artificielle, un manométre
a mercure, mis en rapport avec l'oreillette gauche subit une
élévation de pression de plusieurs millimétres ce qui corres-
pond & une surcharge sanguine relativement considérable
de I'oreillette. Or, cette surcharge sanguine ne peut résulter
que d'une diminution dans I'évacuation du cceur gauche, en
rapport avec I'augmentation de la résistanee dans le systéme
aortique.

Comme conséquence de cet obstacle que paraissent démon-
trer les expériences a I'écoulement du sang au travers du

Fig. 14, — Pr.0g. Pression dans l'oreillelte explorée avee un manomelre i
mercure introduit par I'auricule. Sous l'influence d'un arrét A de la respiration,
la pression s'éléve dans l'oreillette de plusieurs millimétres de mercure. On la
voit retomber en A, quand la respiration artificielle est rétablie.

poumon, nous observons le fait déji signalé de 1'exagération
de la pression dans l'artére pulmonaire.

8 21. Reproduction chez U'homme des phénoménes observés
chez les animaux. — Les mémes phénoménes que nous ve-
nons d’analyser en délail chez les animaux, se produisent
chez ’homme quand la respiration est suspendue volontaire-
ment, sans effort, pendant un temps suffisant.

Sans insister de nouveau sur I'enchainement et les causes
des modifications de la circulation pendant I'arrét respira-
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Il s'agirait d'un réflexe cardiaque modérateur, ayant son
point de départ dans les extrémités des nerfs sensibles du pou
mon dilaté outre mesure par I'inspiration profonde ; I'irritation
de ces filets sensibles transmise aux centres nerveux reten-
tirait sur le ceeur par I'intermédiaire des nerfs pneumogas-
triques.

Cette interprétation est d’aulant mieux acceptable que,
dans les expériences sur les animaux, Cl. Bernard a vu se
reproduire le méme ralentissement des battements du ceceur
sous l'influence des grands efforts d'inspiration la trachée
étant fermée, siles pneumogastriques étaient intacts. Les effets
cardiaques disparaissaient aprés la section des pneumogas-
triques. :

L'effet de ces troubles du rythme cardiaque sur la circu-
lation artérielle consiste en une chute dela pression moyenne
proportionnée dans son intensité au degré du ralentissement,
absolument comme cela se produit chez les animaux dont on
excite directement les pneumogastriques. On observe facile-
ment cette conséquence en recueillant sur soi-méme le tracé
du pouls radial pendant qu'on exécute une inspiration pro-
fonde.

Voila ce que nous savons de plus net sur les effets circula-
toires qui sont produits par U'inspiration lente, graduelle et
aussi ample que possible.

Mais il faut chercher 4 compléter ces données en se de-
mandant comment le méme acte influence la circulation car
dio-pulmonaire.

Tout d’abord, ce qui se passe dans une artére phériphé-
rique du systéme aortique sous l'influence du ralentisaemen?
considérable du cceur, doit nécessairement se produire auss!
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naux et sur les vaisseaux contenus dans la cavité ainsi com-
primés

L'expérience a montré a MM. Arnozan et Frangois-Franck *
que pendant 'effort la pression était la méme chez I’homme
dans le thorax et I'abdomen : ces auteurs ont opéré avec une
double ampoule manométrique analogue aux sondes cardio-
graphiques de MM. Chauveau et Marey ; la sonde était
déglutie et une ampoule restait dans I'esophage, 'aulre
passant dans 'estomac : la premiére fournissail donc I'indica-
tion de la pression intrathoracique, la seconde celle de la
pression inlra-abdominale. Dans ces conditions, le sujet
exécutant un effort violent, on voyait s'élever simultanément
la pression dans le thorax et dans l'abdomen; les deux
courbes recueillies en mettant en rapport avec les appareils
enregistreurs ordinaires, les tubes qui correspondaient & cha-
que ampoule exploratrice présentaient une ascension paralléle
et de méme valeur. :

Ces expériences faites sur I'homme ont montré ce point
essentiel que pendant 'effort volontaire la pression subie par
les organes contenus dans 'abdomen et par ceux qui sont
situés dans le thorax est la méme.

Par conséquent dans 1'étude des modifications circulatoires
produites par I'effort, il faut nécessairement tenir compte de
ces deux influences de méme sens et de méme valeur s'exer-
cant dans les deux cavités thoracique et abdominale.

C'est ce qu'avait déja fait M. Marey, dont les recherches sur
I'influence de l'effort sur la circulation artérielle sont bien
connues. Nous ne pouvons mieux faire que de reproduire

1. Arnozan et Frangois-Franck, Sur les acles mécaniques du vomissement,
Société de Biologie, 1880 et Arnozan, Th. Doctorat, Paris, 1880).
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sion artérielle (portion 4 de la figure 17). — Puis, les vais-
seaux pulmonaires ayant été vidés dans loreillette gauche,
I'insufflation continuant d’'une fagon permanente, la sup.
pression plus ou moins compléte du débit des veines pul-
monaires s’accusera par une chute plus ou moins profonde
de la pression artérielle. (La portion — de la méme figure
correspond au cas out le débit pulmonaire est seulement di-
minué, 'insufflation n’étant pas suffisante pour effacer com-
plétement les vaisseanx du poumon.)

Fig. 16. — Effefs de I'insufflation trachéale sur I'écoulement du sang & travers
le poumon soumis & une circulation artificielle.

D. courbe des débits (voy. appareil fig. 3). La pression trachéale étant nulle
an début l'écoulement du sang présente une certaine valeur. On insuffle forte-
ment le poumon : le débit du sang présente deux phases successives (4 et —)
s'exagérant dans la premiére 4 cause de 'expulsion toute mécanique du sang
hors des réseaux pulmonaires (<) se supprimant dans la seconde (—) parce qu'a

ce moment les vaisseaux se sont vidés et deviennent imperméables par la com-
pression qu'ils subissent.

On remarquera, dans cette figure demi-schématique (qui
exprime le sens des phénoménes observés dans nos expé-
riences), que le début (a) des effets de I'insufflation sur la
pression arlérielle (P. a.) est toujours un peu en retard sur
le début (a') des insufflations trachéales, (P. ¢.). Cela tient

P Lt



4 ce que nous n'ohtenons, en explorant les variations de la
pression arlérielle, qu'une indication tardive, pour ainsi dire,
de ce qui se produit au niveau des veines pulmonaires. 1 est
clair qu'avant que les effets de l'insufflation puissent se tra-
duire dans une arlére périphérique, il faut qu’un- certain
temps se soit écoulé, pendant lequel le ventricule gauche a
poussé dans les artéres sa quantité de sang habituelle, n’ayant
pas encore éprouvé lui-méme la conséquence d'une diminu-
tion du débit par les veines pulmonaires : 'oreillette gauche
en effet a continué pour quelques instants & lui fournir la

Fig. 17. — Effets de I'insufflation trachéale sur la pression artérielle d'un ani-
mal dont le bulbe est détruit et le thorax ouvert.

On voit sur la ligne P.T. (pression trachéale) 'insufflation forcée commencer
en a et se maintenir pendant toute la durée de 1'élévation de la courbe.

La ligne P. a. (pression ariérielle) montre que les effets de cette insufflation
soutenue sont doubles : pendant la premiére période () la pression s'éléve par
suite de I'expulsion surabondante du sang hors du poumon; pendant la seconde
période (—) la pression artérielle s'abaisse, le ceeur gauche recevant moins de
sang du poumon.

somme de sang normale, en sa qualité de réservoir préala-
blement rempli.

Tels sont les fails qui s’observent quand, procédant du
simple au composé, on reproduit sur un animal a bulbe dé-
truit et dont le thorax est ouvert, les phénoménes qu'on a ob-
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ment du sang du ceeur droit au ceeur gauche subit soit une
simple diminution, soit un arrét complet. La conséquence
nécessaire, c'est que la pression augmentera en amont , dans
le ventricule droit, diminuera en aval, dans le systéme aor-
tique.

C’est bien en effet ce que montre 'expérience, Mais les con-
ditions méme dans lesquelles nous opérons introduisent
quelques complications dont nous ne devons pas manquer de
tenir complte.

Cette méme pression d’air exercée a l'intérieur du poumon,
qui déplisse les vésicules pulmonaires en effagant plus ou
moins complétement le calibre de leurs vaisseaux, s’exerce
sur les autres parties contenues dans le thorax. Elle tend &
comprimer le ventricule droit lui-méme par l'infermédiaire
du poumon distendu, et par suile a y maintenir la pression
élevée d'une facon’ permanente. Elle agit d’autre part sur le
systéme aotique et refoule vers I'extérieur le sang contenu
dans ce systéme. Par conséquent, notre exploration manomé-
trique a l'intérieur du ventricule droit pourrait étre incri-
minée comme entachée d’erreur : I'élévation qu'elle mani-
feste pourrait étre altribuée non point & la conséquence d'un
obstacle apporté & la circulation pulmonaire, mais a 'effet
direct de l'insufflation a laquelle nous soumelions le pou-
mon.

I est facile de répondre par un fait a I'objection que nous
venons d’indiquer. Si I'augmentation de pression que nous
constatons dans le ventricule droit était la conséquence
directe de la compression exercée a la surface de ce ven-
tricule, nous devrions voir s'accompagner ces deux pressions
infrapulmonaire et intraventriculaire. En d’autres termes,
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se produit cette chute, les vaisseaux pulmonaires se vident
d'une part, tandis que d’auire part le ventricule droit, aidé
dans son évacuation par la pression extérieure qu'i! supporte,
se vide dans les poumons. Les deux pressions, intrapulmo-
naire et intraventriculaire, se neutralisant & ce moment, il
n'y a pas de raison pour que la pression s'éléve dans le ven-
tricule, et il y aen a, au contraire, pour que ce ventricule
évacue son confenu.

Un autre motif pour que la pression ne puisse s'élever a ce
moment encore dans cette période, & l'intérieur du venfricule
droit, c¢’est que le sang afflue moins abondamment dans la

Fig. 18. — Variations de la pression a l'intérieur du ventricule droit avant,
pendant et aprés l'insufflation trachéale.

Au début de I'insufflation (fléche ascendante) la pression s'éléve dans le ven-
tricule droit ; puis, I'insufflation restant constante, elle s'abaisse pendant la pé-
ricde 1 pour se relever de nouveau pendant la période 2.

Nuand on laisse le poumon s'affaisser R (fléche descendante) la pression re-
tombe dans le ventricule droit, les réseaux pulmonaires étant redevenus per-
méables.

cavité ventriculaire 4 cause de la pression qui s’exerce a la
surface des veines alférentes (Veine cave, Oreillette, ele.).
Vient ensuite la seconde période, pendant laquelle  s'éléve
progressivement la pression 4 I'intérieur du ventricule droit.
Dans cette période, les vaisseaux pulmonaires qui ont élé
mécaniquement vidés opposent un obstacle plus -ou moins
complet; suivantle degré de l'insufflation, & I'évacuation du
ventrieule droit. Peu a peu la pression s'éléve dans l'artére
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racique acquiert une valeur supérieure & la pression exercée
a I'intérieur du thorax. Aucune raison, dés lors, ne s’oppose
4 la rentrée du sang veineux, et cette rentrée s’effectue, non
seulement dans I'instant méme ot la valeur manométrique de
la pression veincuse est devenue supérieure i celle de la
pression qui existe dans le thorax, mais aussi dans les instants
suivants. En effet, la- pression intrathoracique reste con-
stante, ne s'éléve pas, tandis que la pression veineuse tend &
s'accroifre d'une maniére continue. En d'autres termes, &
partir d'un certain degré dans Uintensité de la poussée vei-
neuse, la renirée du sang peul s'effectuer dans les cavilés

droifes.

Fig. 19. — Inseription simultanée des pulzations du eur (PC) avee influences
respiratoires, et de la pression latérale dans la veine j]l{_:u]_ai_:'{'.{l’;'_ 1.). A l'in-
stant indiqué par la fléche ascendante, on insuffle le poumon par la trachée (Ins.).
La pression veineuse commence i s'élever dés ce momeut et son élévation va
croissant, le pression exercée a I'intérieur du thorax restant constante.

Mais les vaisseaux pulmonaires restent toujours soumis,
pendant ce temps-13, 4 la méme influence comprimante, et ne
laissent pas plus passer qu auparavant le sang qui a pu ar-
river jusque dans les cavités droites, de telle sorte que ces



! — 142 —
cavités ne peuvent manquer de resler distendues et de se
meltre en équilibre de pression avec la pression veineuse
extérieure. "

Il se passe ici un phénoméne tout & fait analogue & ecelui
qui survient dans les expériences de contre-pression exercée
seulement & lintérieur du péricarde. Dans le premier
moment, quand la contre-pression intrapéricardique a été
poussée jusqu'au degré précis on elle supprime I'afflux vei-
neux dans les oreillettes en faisant équilibre & la pression
veineuse, le sang n'entre plus dans le coeur, il s’accumule
sous pression croissanle aux abords du cceur, puis il arrive
bienldt & acquérir une tension suffisante pour surmonfer
I'obstacle tout & I’heure prédominant, qui est resi¢ le méme,
et qui se trouve maintenant devenu inférieur.

L’expérience montre en effet qu'il y a des rapprochements
i élablir entre ces deux ordres de phénoménes. De part et
d’autre, une contre-pression empéche d'abord le sang d'ar-
river parce qu’elle est supérieure & la force qui tend & faire
pénétrer ce sang soit dans l'oreillette, soit dans le thoraz,
;&uis elle devient inférieure & la poussée veineuse, et dés lors
Uobstacle est nécessairement surmonté.

Nous devons considérerces phénoménescommede véritables
mécanismes de compensation luttant contre les perturba-
tions accidentelles qui peuvent étre rapporlées au fonctionne
ment des appareils centraux de la circulation. Si nous y
avons un peu insisté, c'est que trés vraisemblablement ils
interviennent d’une maniére analogue vers la find'u n acte
trés semblable a celui de linsufflation trachéale; nous vou-
lons parler de effort. Nous verrons tout & I'heure, en effet,
combien la rentrée du sang veineux dans le thorax est diffi-
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demment indiquées pour expliquer I'élévation de la pression
du sang dans les artéres.

Cela ne peut durer évidemment qu'un temps, la pro-
vision de sang s'épuisant par le fait méme de la compression
des vaisseaux pulmonaires. C'est & partir de ce moment que
I'on voit tomber d’autant plus rapidement la pression, que
I'obstacle pulmonaire est lui-méme plus considérable (fig. 17,
période —).

Il y a donc aussi deux périodes dans les modifications de
la circulation en aval du réseau pulmonaire, et, chacune de
ces deux périodes correspond a celles que nous avons étudiées
4 propos de la circulation en amont du méme réseau. Le
rapport est surtout frappant entre la seconde période notée
dans les variations de la pression intraventriculaire droite, et
la seconde période notée dans les variations de la pression
aortique. Une méme cause les produit toutes les deux :
'obstacle au passage du sang au travers des petits vaisseaux
du poumon empéche le veniricule droit de se vider et y éléve
la pression, en méme temps qu'il supprime ou diminue
lafflux dans le systéme aortique et y abaisse nécessairement
la pression.

On peut, par conséquent, juger de I'état de la circulation
pulmonaire sous l'influence de I'insufflation, en considérant,
comme nous l'avons fait, les modifications de la pression aux
deux points extrémes du circuit pulmonaire, cest-d-dire
dans le systéme veineux et dans I'appareil aortique. .

On devra uliliser ces données pour arriver & mieux
préciser la nature des modifications que I'effort produit
daus la circulation pulmonaire. En effet, & certains points
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Ce n'est done vraisemblablement pas au fait méme de I'am-
pliation pulmonaire qu'est due I’ acctlération du ceeur nbservée
pendant L'insufflation. .

2° Le point de départ de cette modification parait étre hien
plutdt dans le cceur lui-méme. Nous savons que sous 1'in-
fluence de l'affaissement mécanique des vaisseaux du pou
mon, le cceur gauche regoil une quantité de sang de moins
en moins considérable. Or, dans une foule de circonslances
on voit ces deux phénoménes s’accompagner : diminution
du travail du cceur gauche et accélération de I'organe tout
entier. Le cas particulier de Pinsufflation pulmonaire pour-
rait done renfrer dans ce fait général. Si nous admeltons que
'accélération du coeur a son origine dans une diminution dea
distension des cavités gauches (Marey), nous pouvons adopter
ou bien une théorie méeanique pure, dans laquelle il y aurait
une relation immédiate entre la diminulion du travail et
I'augmentation de fréquence (le ccenr étant ici considére
comme un muscle rythmique qui proportionne son effort
a la résistance & vaincre), ou bien au contraire invoquer un
mécanisme nerveux de 'ordre des réflexes, dans lequel I'exci-
tation centripéte, partant des parois du cceur gauche, serait
transmise aux centres nerveux qui la réfléchiraient sur les
appareils accélérateurs commandant au ceeur tout entier.

('est vers cette explication que nous inclinerions, nous ap-
puyant sur un cerfain nombre de raisons dont nous ne cite-
rons qu'une senle rentrant tout  fait dans notre sujet.

Cette raison est la suivante. Quand, aprés la cessation de
'insufflation, le eceur gauche vient & se surcharger, c'est-a-
dire au début de cette seconde période que nous avons plus
haul analysée( 2 26) en étudiant les modifications aorliques
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du ceeur gauche est démontré comme élant de nature ner-
veuse, il en est logiquement de-méme pour-le mécanisme de
"accélération qui se produit pendant que le ceeur gauche re-
goit une quanlilé de sang notablement inférieure & la quantité
normale, ou méme presque nulle,

Mais pourquoi considérer exclusivement la moiti¢ gauche
du cceur sans se préoccuper des modifications simultanées
et de sens inverse qui surviennent dans la réplétion des ca-

~vités droites? On pourrait dire qu'il n’y a pas de raison pour
subordonner I'accélération du cceur pendant 'insufflation
plutot & la réplétion diminuée du ceeur gauche, qu’a la réplé-
tion augmentée du cceur droit, et qu'il n'y a pas davantage
de motifs pour subordonner le ralentissement i la surcharge
du eceur gauche. Mais nous ferons observer que le cceur droit
‘est dans les condilions physiologiques, soumis 4 tout instant a
‘des variations considérables de pression intérieure ; sa consli-
tution méme en fail un réservoir d’une capacité trés variable
situé en amont de la circulation pulmonaire. Il supporte done
beaueoup plus aisément que le ventricule gauche des modi-
fications considérables dans son degré de réplétion. Le coeur
gauche au contraire est pour ainsi dire condamné a recevoir
‘du poumon et & envoyer dans le systéme aortique des quan-
tités de sang égales a tout instant.

Mais indépendamment de celte considération toule théo-
rique, nous ferons remarquer que pendant le ralentissement
qui succéde a la cessation de l'insufflation la surcharge san-
guine existe aussi bien dans les cavités droites que dans les
cavités gauches et que par conséquent 'opposition que nous
signalions toute a I'heure entre la pression intérieure de ces
‘deux parlies du ceeur cesse d’exister. -
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voies les influences nerveuses parviennent jusqu’aux capil-
laires du poumon.
Les premiers physiologistes qui s'occupérent de ces re-
cherches, firent porter leurs expériences sur les nerfs
pneumogastriques, qu’ils considérérent comme les nerfs

vaso-mofeurs du poumon. Cetle opinion que le nerf vague
est le vaso-moleur du poumon a’longtemps régné dans la

science. Les auteurs qui ont défendu celte interprétation
ont presque fous écrit & la méme époque. Nous citerons
parmi ceux dont les travaux ont eu le plus d'imporlance,
Schiff*, Wundt *, Panum, Brown-Séquard ®.

Rappeler et analyser tous les travaux de ces auteurs nous
entrainerait trop loin. Il nous suffira d’exposer le fait essentiel,
sur lequel ils basent leur interprétation. A la suife de la
section des deux nerfs pneumogastriques, les animaux ne
tardent pas & succomber aprés avoir présenté des troubles
considérables de la respiration. A l'aulopsic on {rouve les
poumons parsemés d’ilofs plus ou moins étendus de congestion
pulmonaire, d'engeuement, de pneumonie méme, le tout
pouvant s’accompagner de suffusion sanguine dans les hron-
ches et d’ecchymoses sous-pleurales. Aussi tous ces auteurs
pensérent-ils que ces lésions dépendaient de la paralysie
vaso-motrice des vaisseaux du poumon.

Ces physiologistes m’ont pas tenu un compte suffisant de

1. Schiff. Die Ursache der Lungenveranderung nasch Durchschneidung der
preumogastrichen Nerven. (Avchiv fiir physiologische Heilkunde, 1347 et 1850).

2, Wundt. FVersuche iiber den Enifluss'der Durchschneidung der Lungen- .
magennerven (Archiv von Muller. 1855.

5. Brown-Séquard. The Firginia med. and.surg. journal Richmond. Février
1855. Nous n'avons pu nous procurer ce journal. Le renseignement que nous
dennons a été relevé dans des notes manuavcntes. aussi donnons-nous ce fait sous

toutes péserves.
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Cetle réserve a été légitimée par les travaux de Brown-'
Sequard', de Lichtheim®, de Badoud®. Ils ont exploré les
branches du sympathique, et ont démontré leur influence
directe sur les vaisseaux du poumon. Ces auleurs concluaient
en faveur de la présence de vaso-moteurs pulmonaires dans
le grand sympathique thoracique; ils admettaient que ces
nerfs vaso-moteurs émanent de la moelle cervicale, ayant
plus haut, dans le mésocéphale, leur origine profonde. Leurs
travaux étaient de nature a entrainer la conviction.

Toutefois, dans ces derniéres années, l'influenee du sys-
téme nerveux sur celte circulation pulmonaire, a été l'objet
de nouvelles discussions. Les travaux qu’a provoqués I'étude
de celle question, n’ont pas paru aux auteurs qui ont le plus
récemment éerit sur la matiére, suffisamment décisils pour
qu'une opinion précise put étre émise : c’est ainsi que les
auteurs du Compendium de physiologie en voie de publication
en Allemagne (Handbuch de Hermann) ne croient pas devoir

se prononcer sur la provenance et sur le trajet des vaso-
moteurs du poumon,

g 90. C'est en présence des doutes émis par les auteurs du
Handbuch de Hermann (1880) et de ceux qu’énongait A, Waller
“dans un travail récent du laboratoire de Ludwig (1879) que

M. Francois-Franck entreprit des expériences dont il commu-

‘niquait les résultats & la Société de Biologie dans les séances.
du 26 juin et du 25 octobre 1880.

Nous allons donner une analyse détaillée de ces deux

1. Brown-Séquard. Travaux cités dans un article de Hénocque (Gaz, hebd.,
septembre 1879),

2. Lichtheim. Analyse dans la Revwe sc. méd., t. X, p. 430.

3. Badoud. De l'infl. exercée par le cervean surla pression intévieure de I'ar-
tére pulmonaire, in Rev. Se. med., t. VI, p. 426.
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faites, on n’en a pas moins soulevé quelques-unes des objec-
tions qu'ils avaient prévues, et on les a opposées i leurs con-
clusions : ¢’esl ainsi que Aubert (de Rostock) dans l'arlicle
Innervation des vaisseaux, publié 'année derniére dans le
« Handbuch » de Hermann, dit en substance : « Les résultats
de Badoud et de Lichtheim laissent des doules sur cetle ques-
tion, &4 savoir si I'augmentation de la pression dans 'artére
pulmonaire est le résultat de I'influence de nerfs constric-
teurs des vaisseaux, ou si elle est la conséquence de 1'aug-
menlation de la pression dans la grande circulation. » Cetle
remarque n'est adressée par l'auteur qu'aux deux physiolo-
gistes cités plus haut, 2 Badoud et & Lichtheim, car il parail
ignorer les publications de Brown-Sequard, faites, il esl vrai,
soit dans le compte rendu de la Société de Biologie, soit dans
divers recueils anglais ou américains.

La méme objection se retrouve incidemmment dansle travail
trés remarquable du reste de A. Waller sur la pression du
sang dans les oreilleltes, publié en 1879; ce physiologiste
constate que I'excitation de la moelle cervicale provoque, avee
une grande augmentation de la pression aortique, une dislen-
sion telle de l'oreillette gauche que celle-ci s'arréle en élat de
dilatation forcée. Yoyant dés lors de pareils effets sur le
sysléme circulatoire général, il considére comme inappre-
ciables ceux que pourrait -directement délerminer l'excila-
tion de lu moelle sur le systéme pulmonaire.

Il est évident que si on laisse se produire, dans les recher-
ches sur l'influence que le systéme nerveux médullo-sympa-
thique exerce sur la circulation pulmonaire, de grandes
perturbations de la circulation générale, on rend compléte-
ment invisibles les modifications simultanées des vaisseaux
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d’une fagon demi-schématique, en observant ce qui se passe
dans l'oreilletle gauche, quand on insuffle modérément le pou-
mon, ce qui revient adiminuer modérément la quantité de sang
versée par les veines pulmonaires : on voit qu'aprés le pre-
mier effet de l'insufflation qui consiste en une expulsion toute
mécanique du sang que contient le poumon, la distension de
P'organe, s’accompagnant comme I'a montré Gréhant, d'un
affaissement des vaisseaux par compression, le débit sanguin
a travers le poumon est sensiblement diminué et la pression
s'abaisse dans le réceplacle de ce sang, dans I'oreilletle gau-
che. C'est pour une raison idenlique que l'excitation des
branches du ganglion premier thoracique produit la diminu-
tion de la pression dans cette oreillette : au lieu d’agir sur les
vaisseaux pulmonaires par compression comme dans I'insuffla-
tion, on agit sur eux par le resserrement actif que provoque
Iirritation de leurs nerfs vaso-molteurs.

Tout ceci suppose réalisée une condition essentielle dont il
n’a point encore été question jusqu'ici: & savoir que le cceur
lui-méme ne subisse pas primitivement, en tant qu’organe
innervé par certains filels du premier ganglion thoracique,
de l'anneau de Vieussens, ou du ganglion cervical infé-
rieur, les effets de l'irritation appliquée a ce nerfou a ces
ganglions. On sait en effet que c’est dans ces différents nerfs
quesont compris les filets accélérateurs du ceeur, et on pourrait
supposer que les phénomeénes observés tiennent & une action
cardiaque primitive. Sans discuter si les modifications cardia-
ques ainsi produites agiraient bien dans le méme sens que le
resserrement suppos¢ des vaiseaux pulmonaires, et pour-
raient dés lors constituer une cause d’erreur, nous ferons
seulement remarquer que dans toutes ces expériences l'ac-
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Mécaniquement, le poumon, comprimé par I'épanchement,
privé de sa puissance inspiralrice, doit laisser passer une {rés
minime quantité de sang. D'ott une surcharge pour le poumon
sain, qui doit,autant que fairese peut, suppléer a l'insuffisance
physiologique de son congénére. El d'ailleurs, dans ce poumon
sain, la mécanique respiratoire est exagérée; I'inspiration est
plus profonde, poussée parfois jusqu'a ses derniéres limites,
Cette inspiration fait un appel considérable du sang 4 arléria-
liser, quienvahit les seules voies qui lui restent perméables,
et qui, s’y accumulant ('apport étant supérieur au débit),
les congestionne.

La thoracentése en évacuant le liquide, restitue peu a peu
la pression négative normale a 'intérieur du thorax. Si le pou-
mon peut se dilater, s’il n'est pas englobé dans une carapace
fibreuse inextensible, ou retenu par des fausses membranes,
les vaisseaux s’ouvrent peu a peu, redeviennent perméables.
Si Pévacuation de liquide se fait trop vite, on s’expose a des
accidents tels que la congestion, I'cedéme, 1'exhalation bron-
chique, I'expectoration albumineuse. Ces aceidents sont loin
de se produire toujours, méme avec une évacuation rapide,
tellement que quelques eliniciens des plus autorisés n’ont pas
craint de se faire les défenseurs de ce procéd¢ d’évacuation.
Ces faits prouvent bien que le probléme est complexe; mais ils
ne sauraient détruire les données physiologiques et expéri-
mentales acquises : que 1'évacuation rapide produit ces acel-
dents. Le fait n’est pas douleux, Aussi comprend-on bien
la ligne de conduile adoptée par d’autres observateurs qui
veulent qu'on évacue lentement et progressivement un épan-
chement pleurétique.

La pleurésie purulente offre une physionomie clinique toute
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de la pleurotomie : on s'en estfait une arme contre elle, Nous
savons qu'llippocrate, dans la crainte d'une mort subite par
déplissement trop rapide du parenchyme pulmonaire, recom-
mandait de meltre dix jours a vider la plévwre, Chassaignac
exprime les mémes craintes ; et Damaschino, dans sa thése
d’agrégation sur la pleurésie purulente, donue sur la pleuro-
tomie au drainage « 'avantage d’éviter l'issue trop rapide du
pus, tout en assurant son évacuation compléte. »

_ « lei une dislinction est nécessaire, il ne faut pas englober
dans une méme description ce qui se passe dans une pleurésie
séreuse et une pleurésie purulente. Les accidents survenant
par suite de la déplétion troprapide d'un ¢panchement séreux
ne sont pas douteux. Sédillot rapporte un cas de mort rapide
ot de sortie d’une sérosilé sanguinolente a la suile d'une
pleurotomie pour une pleurésie aigué. Rapprochant ce fait
d’un fait analegue publié par Cruveilhier, il en tire et avec
raison, une contre-indication formelle de la pleurotomie dans
la pleurésie a épanchement séreux. Qu'Hippocrale ait formulé
la régle de meltre dix jours & évacuer la plévre, on le congoit
puisqu’il employait la pleurotomie indistinctement pour toute
cullectmn liquide de sang, de pus, ou de sérosité.

« Nul doute que les accidents obsersés & la suite de la tho-
racocentése dans les cas de pleurésies aigués avec épanche-
‘ment ne soient le résultat du déplissement pulmonaire frop
rapde. Le poumon comprimé jusqu’alors va en un instant
rﬂprﬁndrﬂ son volume normal ; ses vaisseaux sanguins dont
la lumiére était entiérement elfacée offriront un vaste et large
‘champ d'irrigation & la circulation : de la ces violentes dou-
Jeurs thoraciques, ces congestions si intenses el si graves, ces
‘cedémes aigus causes de mort rapide; de la I'expectoration
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« Si les fausses membranes, par hasard peu résistantes, ve-
naient & se laisser dilacérer au moment de l'opération, fau-
drait-il redouter les accidents que nous signalions tout &
I’heure et tirer de celle rupture possible un argument contre
la pleurotonie? Nullement, et méme cette rupture du sac
pseudo-membraneux serait-elle d’un heureux augure. La
pression extérieure sera toujours dans les premiers temps un
obstacle suffisant & I'expansion trop brusque du poumon et
préviendra tout désastre. Nous sommes donc en droit de con-
clure que dans la pleurésie purulente traitée par la pleuro-
tomie, rien n’existe de semblable a ce qui se rencontre parfois
dans I'épanchement aigu séreux, combattu par lissue rapide
du liquide. « Jamais, dit M. Peyrot, dans la pleurotomie on
n’observe I'cedéme aigu du poumon, qui parait souvent causer
la mort aprés I'aspiration des épanchements pleuraux. »

¢ 35, Pneumothorax. — Hydropneumothoraz. — Ces
deux affections, ou mieux, ces deux périodes d'une méme
affection, rentrent dans le groupe de celles qui modifient
la pression intrathoracique dans le méme sens que I'épan-
chement pleurétique. L'air, le liquide qui s’épanchent dans
la cavité pleurale substiluent la pression posilive patho-
logique, 4 la pression négalive normale. Lorsque la perfo-
ration pulmonaire est disposée de telle sorte, que laissant
facilement pénétrer I'air dans la plévre, elle n’en permette
pas lissue, il se produira une accumulation d’air, qui ne
tardera pas a4 comprimer un poumon tout entier. Ce poumon
ne fonctionnera plus. Privé de sa puissance inspiratrice, la
circulation se fera péniblement aux travers de ses vaisseaux;
et la compression qu’exercera sur lui, I'air accumulé dans la
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