Sur la mort consécutive a la double vagotomie

par le
Dr. MIGUEI: OZORIO DE AILLMEIDA.
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Introduction.

L’expérience a démontré, chez des
differentes especes animales, que lasection des
pneuinogastriques méne toujours a la mort.
Celle-ci survient aprées un délai qui va de
quelques heures a quelques jours suivant
Pespece. L’étude de son mécanisme présente
des grandes difficultés. Les pneumogastri-
ques sont en relation avec les fonctions les
plus variées et les plus complexes appar-
tenant a des différents ordres et ils ont
quelquefois une action d’excitation et d’autres
une action d’inhibition. e

La suppression brusque de l'action’ nor-
male ou accidentelle des pneumogastriques
peut donner lieu a des phénomenes dont la
marche n’est pas d’une constance absolue,
de facon que les résultats obtenus par des
différents expérimentateurs scnt parfois di-
vergents et meéme contradictoires.

Tous les grands physiologistes se sont
occupés de ce sujet et ont fait des observa-
tions et des expériences sur la mort surve-

nant a la suite de la section des nerfs pneu-
mogastriques et chacun d’eux se laissa im-
pressioner plutot par un aspect de la ques-

tion que par les autres. Néanmoins, on peut, |

par la critique rigoureuse des expériences,
arriver a une certaine harmonie entre les
differents faits enrégistrés, de facon a pou-
voir en tirer certaines conclusions. En se
basant surses expériences LEGALLOIS était
arrive a opinion que les animaux vagatomisés
meurent a la suite de lésions pulmonaires.
MORGAGNI et VALSALVA avaient déja cons-
taté ceslésions, qui rappellent d’ailleurs un
pe: I’hépatisation. IlIs remarquaient toujours
une forte congestion des poumons, qui dans
certains cas ne surnageaient pas lorsqu’on
les jetait a 'eau. C’était le mécanisme invo-
qué pour expliquer la mort des animaux
adultes. Quant , aux jeunes, ils mouraient
presque toujours quelques minutes apres
'opération par asphyxie due a la paralysie
de la glotte.

Les observations de BLAINVILLE et
PROVENCAL ne concordaient pas avec cel-
les de LEGALLOIS. IIs furent surtout frap-
pés de la prédominance des lesions de I’ap-
pareil digestif, dont les fonctions étaient si
altéré es qu’ils crurent pouvoir attribuer

-~ la mort a la faim.

Ayant fait un grand nombre d’expéri-
ences, CLAUDE BERNARD arriva a la
conclusion que les phénomenes pulmonaires
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ne sont pas constants. Il constata que les
animaux de petite taille, comme par exemni-
ple le lapin et le cobaye, succombent aux
lésions pulmonaires, tandis que les animaux
plus grands, comme le chien adulte, meurent
trois ou quatre jours apres la vagotomie
sans que leurs poumons présentent rien d’a-
normal.

SCHIFF attribua aux lésions pulmonai-

res un role important dans le mécanisme de la -

mort des animaux vagotomisés. Il réussit
a conserver vivants des animaux dont les
pneumogastriques avaient €té sectionnés au-
dessous du diaphragme, de facon a laisser
les filets destinés aux poumons et au coeur
intacts. Beaucoup d’objections furent faites
a ces expériences. PAWLOW (2) appella
Pattention sur le fait que I’estomac au moins
pourrait recevoir des filets des pneumogas-
triques non compris dans la section faite
au-dessous du diaphragme.

Lorsque les animaux ne succombent pas
aux lesions pulmonaires, ce qui arrive assez
souvent chez les chiens, on peut éviter leur
mort en faisant deux fistules, une gastri-
que et une oesophagienne, comme lontd é-
montré PAWLOW et KATSCHOWSKY. La
fistule gastrique sert 2 I'introduction de la
nourriture, tandis que la fistule oesopha-
gienne permet la sortie des particules ali-
mentaires vomies. Si on ne prend pas ces
précautions les animaux meurent presque
toujours par paralysie et dilatation de Peso-
phage. Les Iésions pulmonaires et les trou-
bles digestifs ne sont d’ailleurs pas les seules
causes invoquées pour expliquer la mort
des animaux qui ont subi la vagotomie. Les
conditions de la circulation du sang sont com-
pletement différentes des conditions normales.
Quand lasurvie a la vagotomie est plus longue
le myocarde devient le siege de différentes
lesions (FANTINO, CAMIS (4). En se basant
sur ce fait, plusieurs physiologistes ont
voulu ramener la mort apres la vagotomie
aPépuisement cardiaque (DUROUX (3) HER-
ZEN, CAMIS etc.).

La prédominance des lésions pulmonai-
tes chez les animaux de petite taille qui
meurent apres avoir €té vagotomisés fut établje

par CLAUDE BERNARD, et vient d’avoir une
confirmation bien intéréssante par les recher-
ches récentes sur le rat et le cobaye. PHIL-
LIPEAUX (5) déclarait en 1885 que quand
la vagolomie double est pratiquée en deux
temps chez le rat et le cobaye, de maniere
a ce qu’il ait un intervalle de quinze jours
entre la premiére et la deuxiéme opération
le sujet ne meurt pas; il y auraitré génération
du premier nerf sectionné.

Des expériences analogues faites par
BEAUNIS (6) a la méme époque donnérent
des résultats différents. L’intervalle entre la
section du premier et du second nerf était d’un
a frois ans et cependant Panimal mourait
dans un délai de douze heures a quatre
jours lorsqu’on sectionnait le deuxieme. C’est
intéréssant a signaler qu’au point de vue
anatomique le premier nerf était régénéré;
il domnait méme quelques réactions physiolo-
giques quoiqu’il fut incapable d’assurer la
vie a lui seul.

TOURNADE (7) démontra que les jeunes
rats qui subissent la section d’un des nerfs
pneumogastriques vingt-sept jours apres la
section de 'autre, meurent; ils présentent une
congestion intense des poumons.

Les adultes soumis au méme traitement
meurent de paralysie de 'oesophage. Les re-
sultats obtenus par CH. DUBOIS (8) son
identiques.

PIGHINTI (9) a aussi publié un travail
bien intéréssant sur les effets de la vagoto-
mie chez les poulesg et lescobayes. Chez les
derniers la survie est en général de quatre
heures; dans les cas exceptionnels elle at-
teint jusqu’a sept ou huit heures; dans d’au-
tres, elle n’est que de deux heures ou méme
encore moins. Lorsqu’il y a un intervalle
entre les deux opérations les phénomenes
surviennent immeédiatement apres la deuxiéme
section.

LOEWIT (10) constata de son coté que
les cobayes meurent a la suite des lésions
pulmonaires. L’autopsie révele des fortes hé-
morrhagies et souvent oedéme des poumons.
La survie varie selon si ’animal reste atta-
ché apres Popération ou si on lui donne la
liberté; dans le premier cas elle survient 3
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la fin de quelques minutes; dans le deuxig-
me les animaux survivent d’une a deux
heures.

La question des effets de la double va-
gotomie chez le cobaye et le rat a été ré-
cemment reprise par HOUSSAY et GIUSTI
(11) qui ont démontré que la mort survient,
constamment, quelques heures aprés 'opé-
ration, a lasuite de lésions pulmonaires. L’au-
topsie d’un grand nombre d’animaux montra
qu’il y a parfois une congestion plus ou
moins intense des visceres abdominales a
vec dilatation du coeur. Quant aux pou-
mons ils sont toujours congestionnés, quel-
ques fois méme extrémement; 'emphyséme
superficiel n’est pas constant; parfois il
y a oedeme plus ou moins accentué.

En résumé: la vagotomie double amene
lamort par différenis mécanismes :

10) par asphyxie, chez les Aanimaux dont
la glotte n’a pas encore la constitution défi-
nitive (LEGALLOIS, LONGET):

20) par des lésions pulmonaires:

30) quand il ne s’agit pas des causes
deja citées, par des troubles digestifs, Le
role des alteérations cardiaques n’est pas en-
core assez é€vident pour €tre mis au premier
plan.

Le meécanisme des troubles digestifs fut
étudié par PAWLOW et KATSCHOWSKY,
Nous n’en parlerons pas etne nous occupe-
rons que des lésions pulmonaires qu’on a
voulu expliquer de differentes facons. TRAU-
BE attribue la pneumonie a la pénétration
de particules alimentaires dans les voies res-
piratoires; en effet, on a pu constater de
ces particules dans les bronchioles lors de
’autopsie de certains animaux. Mais CLAU-

DE BERNARD a démontré que les lésions
peuvent étre produites par d’autres causes

aussi. Il retrouva les lésions chez des lapins

qui avaient souffert latrachéotomieetdont la
trachée communiquait avec l’extérieur par
des tubes; c’est-a-dire en des conditions
ou la pénétration des particules était impos-
sible.

SCHIFF pensait que les pneumogastri-
ques envoyaient des fibres vasomotrices dans
les poumons; il leur attribuait la conges-

tion produite. Ce point de vue n’a pas en-
core eu de confirmation. La question de I’o-
rigine des fibres vaso-motrices pulmonaires
n'est pas encore résolue malgré quelques
bonnes expériences dont les résultats concor-
aent avec le point de vue de SCHIFF (v.
ARTAUD et BUTTE) (12). VULPIAN (13)
qui n’obtenait pas des phénomenes de vaso-.
motfricité lorsqu’il sectionnait ou excitait les
pneumogastriques, s’oppose nettement aux
idées des SCHIFF.

La théorie de CLAUDE BERNARD sur
les lésions pulmonaires d’origine vagotomi-
que est entierement différente decelles que
nous venons de citer. Il leur donne une
origine traumatique et les attribue a la dis-
tension excessive des poumons des animaux
qui ont subi la vagotomie et dont les mou-
vements respiratoires sont conséquement
trop profonds. Ainsi chez les animaux forts
les dilacérations pulmounaires seraient d’im-
portance bien moindre. CLAUDE BERNARD
chercha a confirmer sa théorie par I’obser-
vation directe, en ouvrant le thorax de facon
a voir les mouvements des poumons, Lors-
qu’on sectionne les pneumogastriques 1’em-
physeme en resulte; on peut distinguer des
bulles d’air sous la plévre. A la suite sur-
viennent des ruptures de vaisseaux, avec hé-
morrhagie et obstruction des ramifications
des bronches.

P. BERT tend a s’approximer de CL.
BERNARD. Pour lui, la mort est due aux
lésions produites par la section des pnemuo-
gastriques et ne doit pas eétre expliquée par
la suppression d’excitations motrices ou

~névrotrophiques quelconques, envoyées des

centres nerveux aux poumons; elle est pro-
voquée par le défaut des stimulations centri-
petes qui tiennent le mécanisme respiratoire
sous leur dependance. Les lésions sont pro-

duites par DVexagération des mouvements
thoraciques.
BEAUNIS (14) concorde aussi a donner

une certaine importance aux altérations mé-
caniques de la respiration. L'expiration des
animaux qui ont été soumis a la vagotomie
est bien plus longue que celle des animaux

| normaux et comme la circulation pulmonai-



re est Dbien plus difficile, ou a ainsi des
conditions favorables au congestionnement,
- BEAUNIS reconnait pourtant que ce fait ne
suffit pas pour expliquer a lui seul les phé-
nomenes; il y a probablement d’autres pas
encore connus.

Les observations et les expériences de

PIGHINI, DUBOIS, TOURNADE, BEAU-
NIS, LOEWIT, HOUSSAY et GIUSTI mon:
trent que le cobaye est tout indiqué pour
I’étude des lésions, puisque chez cet animal
elles menent toujours a la mort et ceci dans
un trés-court délai. DUBOIS, TOURNADE,
et jusqu’a un certain pnoint BEAUNIS, aussi
ont restreint leurs investigations a la simple
constatation des faits sans s’occuper du meé-
canisme. LOEWIT ne fait qu’ébaucher une
hypothese; les cobayes de petite taille surtout
lorsqu’ils restent attachés, épuisent vite leur
capacité d’innerver les muscles de la respira-
tion; ils sont en plus trés-sensibles au CO?2
Pour les cas qui n’ont pas une marche aussi
rapide LOEWIT n’a aucune explication.
PIGHINI croit que la section des pneu-
mogastriques produit des altérations sensi-
bles dz toutes les fonctions de !’organisme.
La respiration et la circulation ne sont pas
seules a étre troublées, les glandes a sé€creé-
tion interne surtout les capsules sur-renales
sont profondément altérés par la suppression
des pneumogasiriques. Les experiences de
Pighini sur la grenouille, qui furent faites selon
la methode de TRENDELENBURG le mene-
rent a la conclusion suivante: apres la vagoto-
mie le sang contient un taux de substances
vaso-constrictrices bien supérieur au taux nor-
mal, c2 qui doit étre attribué a ’hyper-adré-
Le mécanisme de la mort doit
plus ou moins

nalinémie.
varier selon la résistance
orande de I’espece en étude; chez le cobaye
la mort est entrain€e par des troubles graves

de la circulation et de la respiration; chez
d’autres especes par  laltération d’autres

fonctions.
les travaux de GIUSTI et HOUSSAY

serrent la question de plus pres et fournis-
sent des donneés nouvelles sur différents

points.
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En premier lieu, ils démontrent que chez
le cobaye il ne se produit pas d’asphyxie
par oblitération de la glotte. Les ccbayes
qui respiraient par des canules frachéales
ont la méme survie que les autres. Les
résultats des injections d’atropine d’un coté,
et les courbes de résistence opposées a I’en-
tree de I’air dans les poumons, de "autre,
prouvent qu’il n’y a pas de constriction des
bronches qui s’opposerait au renouvellement
de I’air dans les alvéoles. HOUSSAY et
GIUSTI ne trouvaient des troubles circula-
toires que dans les premiers moments apres
Popération. Ils confirmerent 'observation de
LOEWIT qui remarque que quand les ani-
maux restent attachés a Iappareil de conten-
tion les troubles sont bien plus accentués et
la mort est bien plus précoce. Les animaux
qui respirent a travers un long tuyau suc-
combent aussi rapidement a Ia congestion
pulmonaire. En plus, d’autres observations,
auxquelles nous reviendrons plus tard, HOUS-
SAY et GIUSTI constaterent que dans
certains cas il n’est pas méme necessaire de
faire la vagotomie double pour obtenir les
effets signalés. La simple dissection, lorsqu’elle
est faite sans soin, estparfois suffisante pour
amener les phénomenes qui se déroulent ha-
bituellement apreés la section complete. HOUS-
SAY et GIUSTI pensent que la congestion
pulmonaire est précédee de dyspnée qui
en est la cause. Quant a la dyspnée elle se-
rait due au défaut d’une stimulation norma-
le qui va des poumons aux centres nerveux.

Comme on voit, ils se rapprochent donc de
I’hypothése de CL.BERNARD et de P. BERT,
qui eux aussi attribuaient la congestion a la
dyspnée.

Ce probleme des effets de la vagotomie
n’est pas neuf et il a deja éte bien travaillé,
mais il a néanmoins encore l’attrait des pro-
blemes qui ne sont pas entierement résolus
et qui présentent des points obscurs. C’est
pour cette raison que nous avons été tentés
de faire quelques expériences dont les ré-
sultats nous ont donné des éléments nou-
veaux pour la solution cherchée.



Résultats expérimentaux et discussion.

I. Résultats obtenus par la section simple
des nerfs vagues.—Lesnerfs vagues de quatre
cobayes furent sectionnés, au niveau ducou
en difféerents jours. Les etfets observeés par
nous se rapprochent beaucoup de ceux qul
furent décrits par HOUSSAY et GIUSTL
Il y aen général une diminution du nombre
des mouvements respiratoires pour unité du
temps. Cette chiite peut étre trés accentuée
des le début ou alors se produire graduelle-
ment. Ainsi chez les cobayes I, [V et XXIX
le nombre des mouvements respiratoires bais-
sa immediatement (1) a 12, 14 ou {6 mouve-
ments par minute tandis que le cobaye VII
faisait 40 mouvements respiratoires a la mi-
nute, 5 minutes apres la vagotomie; 22 minu-
tes apres ’opération, il en faisait 22.

Comme HOUSSAY et G!USTI ont déja
remarqué la diminution de la fréquence res-
piratoire n’estpas forcément acompagnée du
type dyspnéique qui survienten général immé-
diatement apres lavagotomie Le type dysp-
néique ne se présente quelquefois qu’apres
un certain temps; les phénomenes du début
se limitent alors a une simple diminution
de fréquence, compensée par augmentation
de l'amplitude des mouvements. Nous en
eumes un exemple avec le cobaye VII, chez
lequel la dyspnée se produisit 20 minutes
apres la section des nerfs vagues.

La survie des anjmaux variait entre 30
m. et 2 h. 30. Avant la mort ils présentaient
toujours des bulles d’air dans les narines, ou,
il y avait au moins €limination d’'un liquide,
qui humectait les poils du museau. Les ani-
maux passent leurs pattes-de devant sur leur
museau comme s’ils voudraient essuyer le
liquide, qui, apparait d’ailleurs quelquefois
assez tot. Quelques minutes avant la mort
le cobaye VII eut des convulsions.

["autopsie des animaux d’expérience
montra des lésions de nature plus ou moins
constante mais d’intensité variable. C’étaient
congestion intense du foie et des reins, con-

(1) Pour le cobaye la fréquence normale est de 8.
120 mouvements a la minute.
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gestion plus ou moins accentuée des capsu-
les sur-rénales, stase du systeme veineux tri-
butaire du coeurdroit, dilatation accusée des
cavités droites du coeur, et, ce qui est vrai-
ment essentiel, un degré toujours remarqua-
ble de congestion et d’oedeme des poumons.
Les poumons du cobaye IV furent soumis a
un examen histclogique par M. le Prof.
CROWELL, auquel ncus présentons nos bien
sinceres remerciments. Cet examen confirma
ce que l’observation a Dl’oeil nu avait deéja
montre, c’est-a-dire I’effusion de sang et d’une
seérosité oedémateuse dans les alvéoles.

Ce n’était pas nécessaire de, multiplier
nos expériences sur la vagotomie double;
celles qui furent faites confirmerent dans leurs
ogrands fraits des résultats obtenus par les
auteurs argentins, sauf pourl’oedéme pulmo-
naire qui futtoujours constaté par nous et ne
semble pas avoir €té un €lément constant
dans leurs recherches. Nous verrons ce-
pendant que dans toutes les autres recher-
ches faites parnous, etil yen eutplusieurs di-
zaines, au courant desquelles la mort des ani-
maux survenait toujours par le méme méca-
nisme, il y avaittoujours oedeme, quelquefois
trés-accentue et d’autres fois a peine percep-
tible.

Il serait inutile de chercher le role pos-
sible d’un obstacle dans les bronches ou d’une
paralysie du laryax dans le mécanisme de la
mort des/ cobayes par la vagotomie double.
Les expériences de HOUSSAY et GIUSTI
caractérisées par leur technique rigoureuse
ecartent ces facteurs.

L’intervention possible de phénoménes
de vaso-motricit€ dans la formation des con-
gestions pulmonaires qui surviennant a lasuite
de la section des pneumo-gastriques n’étant
pas résolue, j’ai cherché a orienter les in-
vestigations de facon a éclairer expérimental-
lement les deux problémes suivants :

1). Y-a-t-il une rélation de cause a effet
entre la congestion et I'oedeme des pou-

mons et les troubles respiratoires des animaux
qui ont subi la vagotomie? Si oui, auquel
des deux pheénomenes faut-il attribuer le role
causal? 2) Trouver si ces altérations sontdues

| au défaut des excitations normalement trans-



mises par les pneumogastriques ou si, au
contraire, elles sont attribuables a Pirritation
possible des nerfs sectionnés.

~ Le premier des deux problemes est d’une
solution bien difficile. HOUSSAY et GIUSTI
s’en sont occupés et croient que la dyspnée
cause la congestion qui réagit en Paggra-
vant. Clest intéressant de noter que tandis
que leurs expériences menent ces auteurs
a cette opiniogn les mémes expérieiices nous
inclinent a accepter la conclusion contrai-
re. En effet, les troubles respiratoires sont
bien moins accentués chez les animaux qui
ont subi la vagotomie unilatérale, mais on
observe des congestions bilatérales chez eux.
D’un autre coté HOUSSAY et GIUSTI
ont trouvé des indices sfirs de congestion
- pulmonaire chez des animaux sacrifiés de 3
a 5 minutes apres la vagotomie. Or, il faut
remarquer que l'on ne trouve jamais a un
degré marqué de troubles respiratoires apres
un si bref délai. Comme nous avons déja
eu 'occasion de dire plus haut, ce qu’on re-
marque toujours dans les premieres minutes
est la diminution de la fréquence des mouve-
ments respiratoires, avec une augmentation
de leur amplitude; la dyspnée, c’est-a-dire la
difficulté de respirer, survient aprés une pé-
riode variable qui dans certains cas signalés
par HOUSSAY et GIUSTI étaient de 1/2, 1
ou 2 heures a compter de la vagotomie,

A franchement parler nous ressentons
une certaine répugnance a admettre que deux
ou trois minuies de dyspnée soient suffisants
pour produire une congestion si accentuée
des poumons. [l nous semble que si c’était
ainsi n’importe quel effort musculaire un
peu intense, et ces efforts nefont pas défaut
dans la vie des animaux, saurait produire le
meéme effet par I’hyperpnée qu’il entrainerait.

LOEWIT a constaté que chez le cobaye
les fortes excitations douleureuses peuvent
produire des symptomes analogues a ceux
produits par la vagotomie double. Les meé-
mes effects peuvent encore étre produits par
des fortes doses d’anhydride carbonique. Dans

le premier cas, 1l y a toujours des altérations
~du rythme respiratoire ce qui pourrait étre
interprété en faveur de Vopinion de HOUS-

0 :
- SAY et GIUSTI. Dans le deuxiéme cas il

en est de méme et commece cas est le plus
intéressant nous avons fait différentes expé-
riencies dont la description nous occupera
quelques instants.

II. Effets des atmosphéres trés-riches en
anhydride carbonique sur les cobayes.—Expé-
rience n. LIL. (le 29 Juin, 1919). A 11 heures
le cobaye est placé dans une enceinte de
verre, fermé€e par un couvercle, traversé par
deux tubes en verre, dont un est en commu-
nication avec un cylindre de CO2 Pendant
trois heures 'enceinte est traversée par un cou-
rant de CO?2 de facon a produire chez Vani-
mal une *forte hyperpnée. A 14 heures on
augmente brus-quement la quantité de CO?2;
I’animal tombe; on le retire de I’enceinte et
on fait la respiration artificielle pendant
quelques moments par la compression ryth-
mique du thorax, mais il meurt aprés avoir
laiss€ €chapper un liquide étumeux rose et
abondant des narines et présenté quelques
mouvements respiratoires d’agonisant. L’au-
topsie révele ’oedeme intense des poumons
et quelques foyers de congestion légere dans
ces organes.

Cette expérience semble montrer que
'oedeme des poumons fut produit par la
dyspn€e qui etit une durée de trois heures.
Nous avons dont essayeé de réduire le temps
de I’action du CO2 en augmentant son inte-
nisté de facon A produire immédiatement
’anesthésie ou la morts

EXPERIENCE LIII. Un autre cobaye est placé
dans I’atmospheére qui tua le sujest de I’experience an- .
térieure. Qelques seconds apres, le cobaye est anesthé-
sie. On le retire de ’enceisnte et on le laisse dans 1’at-
mosphére normale du laboratoire. L’animal revient a soi
apres quelques minutes. On refait cette expérience trois
fois pous essayer le pouvoir anesthéstique du C0O2. En-

suite on laisse le cobaye définitivement dans lenceinte
ou il meurt aprés environ 2 minutes. A I'autopsie on
trouve oedeme accusé et quelques petits foyers de con-
gestion pulmonaire. Dans les expériences LV. LXXXIV
et LXXXV on fait agir immédiatment du CO2 presque
pur. Les animaux tombent au boutde 20 seeondes apres
avoir fait quelques mouvements respiratojres plus profonds
que les mouvements normaux. L’autopsie révele conges-
tion etoedeme accusés: les poumons rapellent parfaite-
ment ceux des animaux qui ont été soumis a la Vago-
tomie.



Il nous parait, impossible d’accepter que
dans ces expériences les lésions pulmonaires
furent causées par une dyspnée quelconque.
L’action mécanique de la dyspnée ne saurait
étre suffisante pour produire ces résultats en
peu de seconds. Le CO2 a forte tension par-
tielle a sur le cobaye une action dont nous
ne connaissons pas les détails; cette action,
qui doit etre assez complexe, produit des
modifications permanentes de I’organisme
comme nous le montrera I’expérience sui-
vante:

EXPERIENCE LI. (le 19 Juin 1919) Un cobaye est
laissé dans une enceinte dont Patmosphere est chargée de
CO2, depuis 14 h. 55 m. jusqu’a 16 h. 25 m. Le passage
du gaz a travers I’enceinte est réglé de maniére a pro-
duire "hyperpnée. On retire le cobaye de I’enceinte
et "hyperpnée diminuit considérablement de suite. Le
lendemain, le 20 Juin on trouve ’animal dans le labora-
‘toire en état hyperpnéique et ne montrant pas la viva-
cité qui caractérise cette espece. Le 21 Juin on le trouve
mort a 7 h. A 'autopsie on voit: congestion légére des
reins et des capsules surrénales, congestion intense du
foie, dilatation énorme du coeur droit avec effusion dans
le péricarde, ainsi que congestion intense et oedéme des
poumons.

L’ensemble de ces expériences nous au-

torise a formuler la proposition suivante: La
congestion et loedeme pulmonaires produits
chez le cobaye par des atmospheres dont la ten-
sion partieile de CO? est élevée ne sont pas
dus a la dyspnee.

Elles nous permettent en plus de consta-
ter que chez le cobaye la congestion et
'oedeme pulmonaires sont une réaction
quasi banale, pouvant étre produite par une
grande quaniit€ de causes. Ces lésions doi-
vent traduire l'effet d’'une ou de plusieurs
altérations qui peuvent résulter de n’importe
laquelle excitation violente de ’organisme. 1l
est prohable que quand les cobayes subis-
sent la vagotomie, des altérations de ce gen-
re provoquent ['apparition de lésions dont
la nature entrdine nécéssairement la dyspnée

(1) Nos remarques a ce sujet ne se fondent pas uni-
quement sur I’observation des quatre cobayes dont nous
parlons a l'instant, mais aussi sur I’observation de beau-
coup d’autres qui subirent la vagotomie pour devenir
les sujets d’autres expériences que nous décrirons tout-
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d’intensité croissante que l'on trouve dans
ces cas. Sinon, comment pourrions-nous in-
terpréter les cas qui ne présentent pas la:
dyspnée précoce comme ceux cités par
HOUSSAY et GIUSTI et que nous méme
avons souvent trouvé. Il ne devrait pas avoir
d’hyperémie pulmonaire dans les cas ou la
dyspnée ne survient pas immédiatement apres
la vagotomie. La cause immédiate de ces
phénomenes manquerait si les animaux de-
vraient rourir a la suite d’un-autre effet
quelconque de la vagotomie. Telle est notre
opinion a ce sujet, mais tout en la donnant
ne nions pas que nous ne possédons pas
encore les eéléments nécessaires pour la ré-
solution définitive du probleme de la précé-
dence de la dyspnée ou de la congestion
dans les cas de vagotomie. C’est un champ .
qui reste ouvert aux investigations et attend
des preuves irréfutables qui trancheront le
probleme dans un ou dans lautre sens.

Le second probléeme que nous nous po-
sions plus haut est de savoir si les effets de
la section des pneumogastriques sont diis au
manque d’excitations normales qui partent des
poumons, ou a deés phénomenes d’irritation
des extrémités sectionnées. Le premier pro-
bleme est en certaine mesure indépendant
de celui-ci. Il se pourrail en effet, qu’en sec-
tionnant Jes pneumogastriques sans les [’irri-
ter on obtienne des troubles respiratoires
sans congestion et sans oedeme pulmonaires
ou vice-versa oedeme et congestion sans avoir
des troubles préalables de la respiration. L’ad-
mission ou la réjection du role de la dysp-
née ne peut porter tort a I'investigation du
meécanisme de 'intervention directe des nerfs
vagues. Ces questions n’étant passibles que
d’une resolution expérimentale, nous passons
a I’exposition des expériences que nous nous
fait dans ce but.

[Il. Effets de la section des vagues chez
des cobayes profondément anesthésiés, —Les
extrémités des nerfs sectionnés pourraient
provoquer des irritations par deux mécanis-

mes différents dont un n’exclue pas l'autre,
c’est-a-dire; 1. par des altérations du nerf
meme; 2, par la fermeture du courant électir-
que de repos du nerf en contact avec les li-



quides etles tissus qui ’environnent. GAD (15)
a deja attiré sufisamment ’attention sur la
deuxieme de ces possibilités a laquelle il
attribue un role important dans les modifica-
tions du type respiratoire des animaux sou-
mins a la vagotomie. Vu les relations des
pneumogastriques avec la plupart des fonc-
tions de l'organisme, ces irritations agiraient
de leur coté par des mécanismes complexes
et mal deéfinis. Elles se traduiraient par des
irritations de Pexirémité périphérique des
nerfs en agissant directerment sur quelques
unes de ces fonctions, ou par irritation de
Pextrémité centrale, donc par voie réflexe.

Ce fit la derniere de ces possibilités qui
nous a mené a l'investigation des effets de
la vagotomie double sur les cobayes profon-
déement anesthésiés. L’anesthésique choisi
fut le chloral puisqu’il est capable d’en-
dormir les animaux pendant longtemps. En
revanche, 1l présente 'inconvénient de I'emploi
necéssaire de fortes doses, voisines de la
dose mortelle, nous exposant conséquemment
a la perte des le début de quelques sujets,
par l'intoxication. L’injection fut généralement
faite par voie hypodermique sauf pour quel-
ques cas ou elle fut intra péritoneale. Quand
'animal presentait des symptomes d’éveil
apres quelques heures de sommeii (pendant
les heures de travail), on repétait injection.
Comme le chloral cause toujours une forte
chute de température c’était quelquefois ne-
cessaire de mettre ’animal a I'étuve. Voici
le résumé de cing observations.

EXPERIENCE V. Cobaye pesant 595 gr.: 10 h.
injection intra-peritonéale de 2 cc d’une solution d’hy-
drate de chloral a 10 o/o; 10 h. 20 vagotomie double.
10. 24: Panimal n’étant pas completement endormi injec-
tion de 1 cc. de chloral, Peu de temps apreés, le cobaye
présente des mouvements convulsifs des membres. 10h.
40: les mouvements convulsifs ont cessé. Fréquence
respiratoire : 24 mouvements a la minute; ces mou-
vements sont profonds, mais pas dyspnéiques. Do-

rénavant leur nombre diminue toujours. 15 h. 10: 9

mouvements respiratoires a la minute. Abolition du re-
flexe de la cornée.

18h. 30: 11 mouvements respiratoires a la minute.
Inspiration lente et trainante ; expiration brusque.

23h.: Le cobaye, qui présente déja des signes évi-
dents de revell est laissé dans le laboratoire par I’as-
sistant, il a quelques symptomes d’oedeme pulmonaire.

|

Le lendemain on le trouvé mort; sa position est dif-
férente de celle qu'il occupait la veille ce qu’indique
I'éveil complet. L’autopsie révele congestion et oedeme
pulmonaires. La survie est supérieure a 12h. 40°,

EXPERIENCE X. (le 13 Mai 1919) Résumé : Cobaye
pesant 565 gr. Le sujet étant complétement anésthésié
par le chloral et ne présentant que 54 mouvements res-
piratoires a la minute, les pneumogastriques sont sections
neés a 13h. 40.

14h. 157 1l dort tranquillement en faisant 17 mouve-
ments respiratoires a la minutes 15h. 10’ ; le cobaye
commence a s’éveiller, on injecte une nouvelle dose de
chloral.

18h, 10 mouvements respiratoires profonds et am-
ples a la minute ; 20h il commence a réagir nouvellement,
d’ou nouvelle injection. La température centrale ayant.
baissé considérablement on 'introduit dans I’étude chauffée

21h. 50’; Mort du sujet ; quelques minutes avant le
déces, émission d’utine sanguinolente et abondante.

Survie : 8h. 10°.

Autopsie : Congestion et oedéme pulmonaires mais
bien moins intenses que dans les expériences de vago-
tomie faites sans anésthésique.

EXPERIENCE XIV (le 13 de Mai, 1919) Résumé:
Cobaye pesant 599 grs. 11h. 30’: Injection de 2 cc. de
solution de chloral a 10 o/o. Deux heures aprés 12
mouvements respiratoires a la mifiute. Une heure plus
tard section des nerfs vagues.

16h. 15’; le cobaye est toujours endormi; 7 mouve-
ments respiratoires a la minute.

2h. 5’ , 10 mouvements a la minute ; Début de réac-
tion, nouvelle injection de chloral.

21h. 15’ ; 6 mouvements respiratoires a la minute-‘
diurese sanguinolente abondante. 22h. 15’ : 3 mouvements
a la minute. ‘ |

23h. 15’ : on laisse le sujet qui est toujours dans le
meéme état.

Le lendemain, 14 Mai on le trouve encore vivant.
N'ayant pas éteé laisseé a I’étuve, le cobaye a une tempé-
rature de 24; 7, avec 6 mouvements respiratoires 2a la
minute. On la met a I'étuve chauffée.

13h, 45’: 12 mouvements respiratoires a la minute,
On obtient quelques réactions en touchant la cornée.

13h, 50 : Mort; température centrale de 31:

L’autopsie révele une effusion hyaline dans la cavité
péritonéale et congestion des capsules sur-rénales, Pas
d’oedeme dans les poumons : congestion réduite.

Survie : 25h et 20m.

EXPERIENCE XV (le 15 Mai, 1919)

Résume: Cobaye pesant 535 gs, A 13h, injection de
chloral Deux heures apreés vagotomie double. L’animal
reste anésthésié jusqui’a 19h, 40 et montre alors des
signes de reveil, d’oit nouvelle injection de chloral.

A 22 heures il est encore anésthésié et fait 9 mou-
vements respiratores a la minute. On le laisse dans I’étu-
ve chauffée. Le lendemain on le trouve mort 4 4 ou 5
metres de I’étuve chauffée ou ’on I’avait laissée; il s’est
donc éveillé et a pu faire des mouvements de marche.

L’autopsie révele congestion trés-intense des poumons
ayec cedeme.



EXPERIENCE XX (le 19 Mai 1919) Résumé : Cobaye
pesant 480 grs. <

14h. 5’ : injection de chloral ; 14h, 40 : vagotomie.
Quelques mouvements convulsifs.

15h. 30’: 30 mouvements respiratoires a la minute.
On place le cobaye dans I’étuve a 37.

10h. fréquence respiratoires 18 mouvements a la mi-
nute ; I’éveil, d'ou nouvelle injection de chloral.

22h, 30: on le laisse en bon état avec 24 mouv. resp.
a la minute. Le lendemain il est mort.

Autopsie : Un peu d’effusion de sérum sanguinolent
dans le péritoine. |

Coeur droite dilaté. Poumons congestionnés et oede-
mateux.

Survie exacte indéterminée, supérieure a 8 heures et

25 minutes.

Les résultats des expériences que nous
venons de donner, montrent clairement que
sauf pourles cas de mort presqu’immediate,
la survie des animaux qui subissent la vago-
tomie apres anésthésie complete par le chlo-
ral est bien supérieure a celle des animaux
dont on sectionne les nerfs vagues sans
anésthésique. Je ne connais pas un seul cas
de survie éoale a 23h. et 30 minutes chez un
cobaye ayant subi la vagotomie en un seni
temps et sans anésthesique.

[’interprétation de nos experiences nous
semble bien difficile. Quelques-uns de nos
sujets ne sont morts qu’apres leur €veil, sans
qu’il et quelqu’un au laboratoire. Ils se
trouvaient donc, dans les conditions des co-
bayes qui subissent la vagotomie sans anes-
théstique. C’estce qui arriva au cobaye de
Pexpérience XV. Quand P’animal mourait
sans s’étre éveillé on remarquait que la con-
gestion €tait toujours tres-réduite et bien in-
férieure a celle que I'ontrouve généralement
chez les vagotomisés. Il faut se rappeler enco-
re que le chloral a en soi une action con-
gestive sur les visceres et que l'on trouve
souvent hyperémie pulmonaire d’intensité
variable, chez les animaux simplement into-
xiqués par cette substance. Ses effets se
traduit sent d’habitude par la congestion
rénale, révélée par I'émission d’urine sangui-
nolente. Or comme nous I’avons montré par
le protocolle il y avait des urines sanguino-
lentes dans quelques-unes de mes experien-

CES.
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Dans les cas ou la niort survenait peu
de temps apres la vagotomie ou I’injection
de chloral et dont nous ne donnerous pas le
détail ici, il y avait congestion plus ou moins
intense des poumons. Ce n’est pas possible
de dire si elle était due a la vagotomiec ou
au chloral. Dans la premiere des hypotheses
on pourrait démontrer que la congestion pul-
monaire des cobayes soumis a la vagotomie

L

n’est pas diie a la dyspnée, puisque l’an€s-
thésie du chloral ne produit que la diminu-
tion de la fréquence respiratoire sans dyspnee
proprement dite.

C’est I’absence de dyspnée chez les
animaux chloralisés et vagotomisés et dont
la respiration est pourtant plus profonde que
la respiration normale que rend difficile Vin-
terprétation des expé€riences quenous venons
de décrire. On pourraitattribuer la durée dela
survie etla congestion tres-réduite a I’absence
de la dyspnée proprement dite au lieu de
attribuer au défaut des reflexesou a d’autre
phénomenes produits par lirritation des ex-
trémités sectionnés des nerfs, comme nous
I’avons proposé. Nous avons conséquemment
voulu arriver 2 la section des nerfs vagues
sans irritation des extrémités sectionnes.
HOUSSAYE et GIUSTI parlent déja de ‘la
possibilité de cette opération. Malgre cela,
nous nous sommes buttés contre quelques
difficultés d’ordre technique. Il ne fallait pas
songer au refroidissement brusque desnerfs
par le dispositif de GAD (15), ni a Pemploi
des petites chambres dans lesquelles on
fait circuler des vapeurs anésthéstiques dont
se servent beaucoup de physiologistes.
Les animaux devraient rester en liberté,
de facon qu’aucun des procédés indiqués
plus haut ne pourraitservir, Les anésthésiques
locaux s’imposaient donc. Mais avant de
nous en servir, i1l restaita savoir si les anés-
thésiques peuvent provoquer la section phy-
siologique compléte, c’est-a-dire. s’ils empé-
chent le passage de toute excitation.

Nous passons a la description rapide
des experiences faites dans ce but,



IV. Expériences destinées a vérifier si les
anesthesiques loauxproduisent la section phy-
siologique desnerfs.—L’anésthésique était tou-
jours appliqué d’une fagon fort simple: on
coupait un tube de caout-chouc de facon a
former deux gouttieres que I’on tapissait en-
suite d’une couche €paisse d’ouate hydro-
phile trempée dans I'anesthésique 2 employer.
On placait une des gouttieres sous le nerf
de facon a la faire reposer sur I’ouate. On
mettait ensuite "autre gouttiére sur la premi-
eére en s’assurant que le nerf était compléte-
ment enveloppé€ par 'ouate. Le tube de caout-
chouc e€tant ainsi reconstitué et on le liait
assez fortement pour qu’il restit en place
sans toutefois le comprimer. Ce procédé fut
employe pour des différents types d’expé-
riences.

Jo). On prépare des pattes galvanosco-
piques de grenouille. La partie médiane du
sciatique est insé€rée dans des gouttiéres con-
tenant une solution de novocaine a 1, 2 ou 3
o/o. Les excitations sont produites par des
courants galvaniques dans la partie du nerf
qui ce trouve au-dessus de la zone anésthé-
siée. Aprés un délai qui varie entre 10 et 20
minutes aucune excitation, puisse-t-elle étre
aussi forte que possible n’est plus trans-
mise au muscle. Sil’on enléve la novocaine et
lave le muscle la conductibilité réapparait gé-
neralement un peu plus tard. Dans quel-
ques cas elle nerevient plus, ce qui est peut-
étre dit au desséchement avancé du nerf 2
ce moment-

20). Dans le deuxiéme type d’expérien-
ce on place les sciatiques de deux prépara-
tions neuro-musculaires de 1a méme grenouille
dans la méme paire d’électrodes, en évitant
toutefois qu’elles se touchent. Le nerf d’une
de ces preparations est envelopé de novo-
caine, tandis que celui de ’autre reste tel
quel. A la fin de 10 2 20 minutes le premier
ne transmet plus les excitations, tandis que
I’antre conserve sa conductibilité intacte. La
solution de novocaine empéche donc le pas-
sage des excitations motrices.

30 On isole d’un coté le sciatique de la
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sectionnée pour I’étude des réflexes et on
I’entoure des goultiéres de novocaine a 2 o/o.
Au bout de 15 minutes les réflexes de ce
membre sont complétement abolis, tandis que
ceux du rmembre opposé sont complete-
ment conserves.

LLa novocaine abolit donc la conductibi-
lit€ pour les excitations sensitives des nerfs.

4, Les pneumogastriques d’un lapin qui
a subi la trachéotomie sont inclus dans la
novocaine a 2 9/o. Vingt minutes apres, on
obtient les modifications respiratoires habi-
tuelles, par I’excitation é€lectrique des vagues
au-dessus de |a zone anesthésiée; I’excitation
de la zone qui se trouve en dessous ne pro-
voque ancune altération respiratoire percep-
tible.

5. On isole les pneumogastriques d’un
chien et on les enveloppe dans la novocaine.
Apres quelques minutes il présente des symp-
tomes accusés d’asphyxie: on ouvre la
trachée et les symptémes disparaissent. C’est
intéréssant de irouver cette réaction chez un
animal adulte, puisqu’eile indique la paraly-
sie de la glotte. Mais elle démontre aussi
qu’il y a vraiment section des vagues. Les
courbes de la respiration et de la pression
artérielle sont enrégistrées. L’excitation des
pneumogastriques au-dessus de la zone anes-
thésiée ne produit pas de chute de pression
artérielle par inhibition cardiaque ; elle améne
les altérations respiratoires classiques. L’ex-
citation au-dessous de la zone anesthésiée
est immédiatement suivie d’hypotension.

L’ensemble de ces expériences permet
donc d’affirmer que la novocaine produit ré-
ellement la section des nerfs de facon aem-
pecherlatransmission de n’importe quel gen-
re d’excitation. |

V. Des effets de [a section physiologique
des pneumogastriques chez le cobaye.— Lors-
qu’on inclue les pneumogastriques du cobaye
dans les gouttieres a ouate hydrophile, trem-
pée dans 'une soiution de novocaine 2 1 ou
2 o/o, apres avoir fait la dissection avec tous
les soins nécésssaires pour éviter les irrita-
tions nuisibles, on constate que la respira-

cuisse d'une grenouille dont la moelle a été | tion est altérée aubout de quelques minutes.
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Les mouvements respiratoires deviennent plus
lents et plus profonds sans appartenir tou-
tefois au type dyspnéique. Les animaux res-
tent plus ou moins tranquilles. Dans quel-
ques cas on a une période d’agitation qui
disparait graduellement. |

Le résuméde nos expériences, que nous
allons donner, permet de serrer les faits de
plus pres. |

EXPERIENCE XIX. (Le 19 Mai 1919) Résbmé:
Cobaye pesant 580 grs. A 13 h. 35 m. on inclue les
pneumogastriques dans une solution de novocaine a 1 0/o;
8 minutes plus tard Panimal fait 48 mouvements respi-
ratoires a la minute. 20 minutes apres il en fait 34. A
14 h. 30 on lui donne de [I’herbe qu’il mange avec
P’appétit habituel. Comme il étaic a prévoir il lui arrive
un accident, probablement dii a la pénétration de par-
ticules alimentaires dans la trachée. L’animal est en
danger d’asphyxie, mais on accourt a temps pour le
suaver. A 15 h. 30 il fait 19 mouvements respiratoires
a la minute. Son état est excellent. La respiration est
plus profonde que la respiration normale. On continue
a I'observer jusqu’a. 22 h. 45 sans qu’il ait de
changement. La fréquence respiratoire augmente gra-
duellement est alors de 33 mouvements a la minute.
- Le lendemain matin, on le trouve mort. A I"autopsie,
on constate la congestion habituelle des visceres et une
forte congestion des poumons, accompagnée d’oedeme,

Les autres expériencesressemblent beau-
coup a la précédente. de maniére que nous
en donnons a peine lerésumeédans le tableau
qui suit (L’expérience XIX en fait partie
ausst).

— = — — — =

No de Pexpérience Survie Observation
XIX Supérieure a 10h.| L’animal fut trouvé
20m. mort le lendemain.—
I[1 avait congestion et
oedeme pulmonaires
XXV Supérieure a 8| Idem
heures.
XX XII Sup. a 7h. 30’ ldem
LIV 5h. 35’ On trouve les lésions
usuelles,
LXI 6h 35’ Lésions usuelles.

. —_— = P e e e e

De ces expériences on dégage immedia-
tement que la survie a la section physiolo-
gique des pneumogastriques est beaucoup
plus longue que la survie a la section chi-
rurgicale. Trois des sujets en expérience

moururent la nuit, de facon qu’il ne fut
donc pas possible de déterminer la durée de
la survie avec précision. Les lésions étaient
celles que I'on reconire habituellement.

Restent a connaitre la cause et le meé-
canisme de la mort dans ces cas. La. novo-
caine produit la section physiologique des
nerfs, mais elle est absorbée peu a peu, par-
ce que l’ouate qui en est imbibée n’est pas
complétement isolée des tissus voisins. A la
fin de quelques heures les effets de I’anés-
thésie disparaissent et les gouttieéres ne jou-
ent plus que le role de corps étrangers 2u-
pres des pneumogastriques. |

Elles produisent une forte irritation des
nerfs, qui mene ala mort, comme l'avaient
remarqué HOUSSAY et GIUSTI dans le
cas de dissection peu soignée des nerts.
Ce fait se présente, il faut insister sur ce
point justement losqu’il n’ésiste plus aucun
effet de la section physiologique. Quoique
les expériences précédentes aient suffisament
demontré l’interruption de la conductibilite
des nerfs par la novocaine, nous avons tenu
a faire quelques expériences dans lesquelles
les nerfs vagues €taient liés etl a zone li€e
etait entrourée de novocaine. La technique
était d’ailleurs la méme. Les trois cobayes
soumis a ces expériences enrent une survie
bien plus longue que ceux qui avaient subi
ta simple section des pneumogastriques. Les
survies furent respectivement de 5 heures et
44 minutes, 6 heures et 10 heures et 5 mi-
nutes.

Par la suite, j'ai voulu examiner [’état
des poumons des cobayes qui avaient subi
la section des pneumogastriques par la novo-
caine avant l'apparition des troubles graves
qui surviennent en dernier lieu. Un cobaye
qui avait subi cette opération fut donc tué
par une piqure du bulbe trois heures aprés la
vagotomie. En ce moment, il faisait 28 mou-
vements respiratoires a la minute. Les orga-
nes €taient tous en €tat normal et les pou-
mons ne présentaient qu’une légeére conges-
tion a leur base,

En conclusion: De la section physiolo-
gique des pneumogastriques résultent la di-
minution du nombre des mouvements respi-



ratoires et augmentation de leur amplitude
mais ces phénomenes ne sont pas suffisants
pour expliquer la congestion pulmonaire a
eux seuls. Si ce sontles altérations des mou-
vements respiratoires qui causent la conges-
tion pulmonaire comme le pensent HOUS-
SAYE et GIUSTI, ’ensemble de ces dernieres
experiences serviraient a refuter définitivement
Porigine mécanique des Iésions indquées
Mais s’il faut que les mouvements respira-
toires deviennent dyspnéiques pour qu’ils
puissent causer des Iésions, alors nos expé-
riences montreraient a peine que la dyspnée
et les lésions des poumons ne proviennent
pas de I’absence des excitations normales,
mais de l'irritation des pneumogastriques.

La section physiologique des pneumo-
gastriques du cobaye ne révele, jusqu’a )’ap-
parition des phénomenes d’ordre secondaire,
que des altérations des mouvements respira-
toires. Ces lésions sont d’ailleurs probable-
ment dues aux troubles circulatoires et aux
changements de diametre des bronches, com-
me nous avons déja eu P’ocasion de dire
dans un autre article (16) et peut-étre aussi
a d’autres phénomenes indirects que nous
esperons €tudier plus tard.

VI. Sur les effects de la section avec dif-
ferents degrés d'irritation de vagues.—Nous
avons pu constater que si la section des
pneumogastriques est faite par le thermo-
cautere au lieu d’étre faite par un scalpel
ou des ciseaux, les effets obtenus varient.
Dans quelques cas, la survie est de beaut
coup plus longue que lorque ’opération es-
faite au moyen d’un instrument tranchant.
Ainsi nous avons obtenu des survies de 5
heures, de 6 heures et dix minntes, et de 6
heures et 35 minutes. Et pourtant, il y a
d’autres cas qui présentent une survie exces-
sivement courte. Un des cobayes ne survécut
que 38 minutes et un autre seulement 35. Ces
deux animaux présentaient les congestions les

plus fortes observées par nous. Puisque les
congestions de cette sorte correspondent a
des phénomeénes dont la violence est extré-
me, nous pouvons les appeler de vraies /7

ondations alvéolaires. Les cas de survie a | gastriques, ou plus tard, lorsque
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~ la section par I’escapel aussi réduites que
- celles que nous venons de donner ne pré-

sentent jamais une intensité comparable.

Sans chercher a fonder des conclusions
sur des bases pas assez solides, nous som-
mes tentés a croire que la variabilité des
effets est due aux variations de lirritation
produite par le thermocautére. Quand la
température du couteaun est élevée, la section
est nette, ce qui n’arrive pas quand la tem-
perature est plus basse. Dans ce cas les
substances engendrées par la briilure du
nerf lui restent attachées. Come elles sont
tres-tox'ques, Dirritation est durable. Cette
hypothése manque encore I’appui de recher-
ches postérieures.

VII. Effets de la saignée sur les animaux
vagotomisés.—Les effets de Dlirritation des
vagues une fois admise, ce qui est une con-
séquence nécessaire des expéricnces décrites
de nouveaux horizons s’ouvrent 2 I'expéri-
inentateur. Quel est le mécanisme des irrita-
tions ? Sur quels organes agissent-t-elles ?
Quels sont les moyens d’annuler leurs effets ?
Voila les questions que nous avons cherché
a resoudre par d’autres expériences. La pré-
miere hypothese qui vient a2 Pesprit est celle
d’'une deécharge d’adrénaline produite par
irritation directe ou reflexe des pneumogas-
triques ROGER (10) a démontré que I’excita-
tion de 'extrémité périphérique dn vague
sectionn€ provoque une décharge d’adrénali-
ne, qui amene le retour immédiat a la ten-
sion arteérielle normale que I’on peut cons-
tater des que cesse I’excitation. PIGHIN] a
v que la quantité des substances vaso-cons-
trictrices est plus grande chez les animaux
qui ont subi la vagotomie et croyait qu’il
s’agissait en effet d’'une hyperadre nalinémie.
Nous savons en plus que chez le cobaye les
injections d’adrénaline provoquent 'oedéme
et la congestions des poulmons.

Ces derniéres considérations ne sont que
des hypothéses, mais ce sont de bonnes hy-
potheses, puisqu’elles ménent A des nouvelles
recherches. Avant de initier ces experiences
nous avons voulu vérifier si la saignée, fajte
immeédiatement aprés la section des pneumo-

les phéno-



menes plus graves commencent as e dérouler,
produit des effets sensibles. L’interprétation
en serait difficile en nimporte quelle hypo-
these, puisque l'action de la saignée est tres-
complexe. Elle pourrait agir de différentes
facons, c’est-a-dire, soit en ayant un efiet de
désintoxication, soit en facilitant la circulation
et en empechant ’asystolie, soit enfin en di-
minuant brusquement le pression artérielle.
Malgré ces difficultés d’ordre théorique nous
tenons a presenter les résultats obtenus ne
fusse qu’ a titre documentaire,

Les effets de la saignée varient selon le
moment de son emploi. La saignée quit suit
Immeédiatment a la vagotomie, ne change pas
’allure des phénomenes. La survie reste sen-
siblement la méme (1h. 45, 1h. 10’ 3h. 10’

et 1h. 25’).

La saignée tardive semble prolonger la
vie de Yanimal. Les survies enrégistrées par
nous étaient de 6h. 30’ ; 4h. 30’; 3h. 55’ ; 2h.
et 1h. 35’; la moyenne est plus longue que
chez les animaux qui ne furent pas saignés
mais elle ne I’est pas suffisament pour qu’on
puisse en tirer des conclusions. Les saignées
€taient toujours de 7 a 10 cc.

Résumé et conclusions.

1o. La section des pneumogastriques du
cobaye provoque la mort, qui survient dans
un délai d’une demie-heure a quelques heures,

20, La mort est causée par des lésions
pulmonaires intenses qui sont caractérisées
par I’oedeme et la congestion,

30. Les cobayes placés dans une encei-
te dont l’air est surchargé de gaz carbonui-
que deviennent anésthesies au bout de quel-
ques secondes etmeurent peu apres. Leur au-
topsie révele des lésions trés semblables aux
l[ésions trouvées chez les cobayes qui ont
subi la vagotomie.

4o, Les cobayes profondément endormis
par le chloral ont unesurvie a la vagotomie
bien plus longue que ceux qu’on n’anés-
thésie pas. Dans leur cas la mort survient sous-
vent au moment de l’éveil.

50. Les nouvelles expériences, que nous
venons de faire, démontrent que la novocai-

] Qi

ne produit interruption totale de toute for-
me de conductibilité des nerfs. h

60. Quand on fait la section physiologi-
que des pneumogastriques par la novocaine,
on obtient des modifications des mouvements
respiratoires qui deviennent moins fréquents
et plus amples. La respiration n’est pas ce-
pendant franchement dyspnéique, c’est-a-dire
elle n’est pas diflicile.

70. La survie ala section physiologique
est plus longue que la survie a la section
chirurgicale.

80. Quoique la mort postérieure a la sec-
tion physiologiquesoit due aux mémes lésions
pulinonaires que dans P’autre cas elle est pro-
duite par lirritation des pneumogastriques,
par les gouttiéres de caoutchouc et d’ouate
qui restent aprés que la novocaine ait été
absorbée et que 'effet anesthésiant soit passé.

9o, Lorsque les effets de la section des
vagues varient la durée de la survie varie
aussi.

100. La saignée immédiate n’influe pas
sur la survie de 'animal qui a souffert la
vagotomie.

110, La saignée tardive semble prolonger
légerement la vie.

Les faits que nous venons d’énumeérer
dans cette étude démontrent:

10. que l’irritation sans section des pneu-
mogastriques produit la congestion et I'oe-
deme que conduisent a la mort.

20, la section sans irritation ne les pro-
duit pas.

D’ou notre conclusion. S’/ y a des ex-
citations normalement transmisses aux centres
respiratoires par les pneumogasitriques, le dé-
Jfaut de ces exc itations n’est pas la cause es-
senlielle des phénomenes consécutifs a la va-
gofomie bi-latérale. Les phénomenes produits song
dis aux (rritations des. pneumogastrigues.
La dyspnée constatée chez les animaux qui
ont subi la vagotomie est un effet  direct ou
indirect des irritations. Maloré que nous ne
soyons pas portés a croire que la dyspnée pu-
isse-t-¢tre la cause directe des lésions pulmo-
naires, nous ne nous refusonspas @ croire que
cette question n’est pas encore entiérement re-

| solue. L’irrilation des pneumogastriques peut
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avoir une inflwence sur beaucoup de fonctions | cette explication étant nouvellement mise en
tres-differentes entre elles; les troubles qui en | doute par le travail de Schafer, nous avons
résultent jouent un role trés-important dans le | fait d’autres expériences dont es résultats
mecanisme de la mort consécutive a la double generaux furent publiés sous forme de ccm-
vagotomie. | munication préliminaire dans le “Brazil Me-
En finissant, nous présentons nos biens | dico’” du 17 Décembre, 1919. (v. Sobre o
sinceres remerciments au Dr. PAULO DE papel das paralysias do larynge no mecanis-
PROENCA, qui nous a aidé pendant la durée | mo da morte das cobayas vagotomisadas.)

des expériences que nous venons de décrire. Nos expériences furent conduites de la
facon suivante:

Le présent travail fut remis a la Direc- La trachée du cobaye étant isolée, on

tion de [IlInstitut le 20 aont 19109. faisait une longue fente longitudinale, mais on

Le 17 Octobre de la méme année M. | N’V introduisait pas de canule. Aprés section
Edward Sharpey Schafer publiait un long ar- | des vagues on suturait la peau au-dessous de
ticle surie mécanisme de lamort des animaux | la trachée qui restait donc en communication
vagotomises, dans le troisieme fascicule du | directe avec I’extérieur. De cette ftacon on
tome XII du “Quarterly Jouinal of Physio- | pouvait I’examiner et constater 2 un moment
logy”. Les expériences décrites par I’auteur | donné, s’il y avait formation de mucus capa-
anglais furent faites sur des chiens, des | ble d’empécher le passage de [Pair.
chats et des lapins. Elles n’intéréssérent pas Voici le régistre d’une de ceg expeé-
le cobaye qui fut le seul sujet de nos expe- | riences:
riences. Schafer pense néanmois pouvoir Expérience faite le 19 Décembre, 1010,
ériger en regle générale que I’asphyxie est Cobaye pesant 580 or.
la cause constante de la mort des animaux A 11 h. 10’ vagotomie et trachéotomie faites d’accord

dont on sectionne les pneumogastriques au avec la meéthode que nous venons de décrire.

. 3 | . 4 ol A 12 h. Dyspnée légere. Orifice inférieur de la
niveau du cou. L asphyxie serait elle-meme trachée entierement visible et perméable.

diie au mécanisme admis pour le cas des 12 h. 26. Mort précédée d’une période de forte agi-
animaux jeunes, c’est a dire a la chute des | tation.
ligaments thyro-aryténoides et des cartilages AUTOPSIE : Extrémité inférieme de la trachée com-

R & i : pletement perméable. Congestion des reins, du foie et
aryténoides. En admettant ceci, on devrait des capsules surrénales. Congestion et oedeme intenses

constater que les animaux préalablement | des poumons (inondation des alvéoles).
trach€otomisés devraient resteren vie, puisque OBSERVATIONS. Survie: 1 h. 15. Phénomenes en-

la cause de mort serait Supprimée. Ce résultat tierement identiques a ceux qui furent constatés chez

5 , : les animaux qui subissent la vagotomie sans trachéotomie.
ne fut pourtant pas constatée d’une a¢ol Les autres expériences donnerent des résultats sem-

réguliere par Schafer. La trachéotomie n’en- | blables. Les survies furent de: 6 h. 10; 4 h. 57 et 1 h. 15.
raie pas toujours les conséquences mortelles
de la double vagotomie, surtout lorsqu’il
s’agit d’animaux de petite taille. Pour expli-
quer ce fait, Schafe) invoque ’obturation des
voies respiratoires par ['accumulation de
mucus dans la canule trachéale et l’aSphy-
Xie qui en resulter ait.

Nous avions laissé de co6té la possibili-
té de D’obstruction des voies respiratoires
dans ies expériences dont nous avons eEXpo-

s€ plus haut les resultats, parce que les, ré- A, _
sultats obtenus par HOUSSAY et GIUST] | 9ue nousexposons dsns le mémoire ci-dessus.

nous semblaient suffisants. La possibilité de |  Manguinhos, Mai, 1920.

La trachéotomie faite avec les soins né-
cessaires pour éviter toute oblitération con-
secutive (Ioblitération ne se présenta en
aucun cas), n’eut aucune influence sur Ia
marche et sur Daspect des phénomenes
trouvés chez les cobayes vagotomisées.

Les idées de Schafer ne sauraient donc
pas etre appliquées au cas particulier du
cobaye, et les résultats obtenus par lui n’an-
nullent pas les conclusions et les opinions
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