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È CHAPITRE PREMIER
ss Quand en 1835 Cruveilhier décrivit pour la première fois la sclérose en plaques et que plus tard Charcot, É Vulpian et Leube en tracèrent un tableau clinique qui 3 depuis est demeuré classique, ils insistérent dans leurs descriptions sur l'association caractéristique de la paraplégie spasmodique du nystagmus, de la parole scandée et du tremblement intentionnel. : Imprégné de l'esprit de ces travaux, les traités di- . | dactiques contribuèrent pour beaucoup à proroger dans 4 les milieux médicaux cette idée que la sclérosé en plaques type, la plus fréquente, était celle où se trouvaient réunis ces quatre signes cardinaux. |
Or il apparaît que dans la réalité ce tableau symptomatique ne se trouve réalisé que dans un très petit E-. nombre de cas : € La forme la moins fréquente parmi | toutes les autres », a pu dire le professeur Guillain — 10 fois sur 150 (Veraguth) — ef les auteurs modernes ont fort justement insisté sur le polymorphisme de la
maladie qu'explique d’ailleurs parfaitement son processus anatomo - pathologique de dissémination des foyers.
On admet actuellement qu'aucun des symptômes décrits (et ils sont légion) n’est essentiel. L'état spasmodique, les troubles de la parole, les signes oculaires, le tremblement, l’adiadococinésie, la dysmétrie, l’asynergie, etc. peuvent également manquer. C'est dire la multiplicité des formes atypiques.
Où la diversité des formes nous parait peut-être la plus évidente c’est dans le mode de début.
Là encore Charcot admettait le plus souvent une période initiale insidieuse caractérisée par des troubles de la marche, de la lassitude dans les jambes, des four- Mmillements dans les pieds.
, On est aujourd’hui plus éclectique et nous savons qu'une sclérose en plaques peut débuter par destroubles de l'écriture, par de la disarthrie, par des troubles de la miction, par des vertiges, par des troubles oculaires variés.
Ces troubles de la vue, peuvent être du nystagmus, de la diplopie passagère, de l’amaurose transiloire, des phénomènes de névrite optique rétrobulbaire aiguë ou chronique. Ils peuvent aboutir à une ferme de sclérose en plaques où les Symplômes oculaires iniliaux prédomineront ou bien ils peuvent simplement marquer le début précoce d’une sclérose en plaques où le syndrome oculaire n'aura dans le tableau clinique qu’une place de second plan.
L'étude des formes oculaires de sclérose en plaques ayant fait l’objet de travaux récents et l’obligeance des professeurs Gilbert, Sourdille, Giroire, et du docteur Mauger nous permettant de publier aujourd’hui 3 cas -
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_de sclérose où | les symptômes oculaires précédèrent de
4 © longtemps ke éclosion de la maladie, il nous à paru inté- __ressant de présenter ces observations et d'en faire notre sujet de thèse.
CHAPITRE I
Les troubles oculaires dans la sclérose en plaques Sont connus depuis longtemps. Décrits pour la première fois par Charcot, repris par Leube, Lionville, Parinaud, ils ont été particulièrement étudiés par Uthofi dans un {ravail considérable qu'il à consacré, à celle question, puis par Velter et récemment par Marquézy
dans la thèse qu’il publia sous la direction du PRG seur Guillain.
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be, I. — Modifications des voies optiques de transmission
Les allérations du nerfoptique sont relativement plus fréquentes dans la sclérose en plaques que dans le tabès puisque, d'après une statistique de Gonin, de Lausanne,
‘2 on les constate environ dans plus de la moitié des Cas. / Elles réalisent aussi parfaitement que possible le tableau de la névrite rétrobulbaire.
L’affection est le plus souvent unilatérale ef, au poin de vue fonctionnel est caractérisée par des accès d’amblyopie passagère et de courte durée en rapport immédiat avec la fatigue générale, les efforts physiques, les états dépressifs. Leur intensité présente d’ailleurs des variations considérables, spontanées et d’après Heine, E ; de Marbourg, un œilfrappé de cécité pendant la nuit peut redevenir normal ou présenter seulement un scotome central le jour suivant. Dans les cas les plus fréquents ces accès d’amblyopie se traduisent par une sensation de brouillard ; les objets semblent indistincts, les couleurs paraissent éteintes. Ï A l’ophtalmoscope la papille apparaît dans les cas 4 typiques, qui sont d’ailleurs les plus répandus (31 % 4 d’après Lagrange et Marquézy) décolorée dans son seg-
- ment temporal, surtout dans son tiers inférieur. C’est une atrophie en secteur de forme triangulaire à som- 3 met central, dont la base atteint le bord scléral et qui : traduit une dégénérescence du faisceau maculo-papil-
laire.
Quelquefois, dans 4 % des cas d’après Heine, beaucoup plus rarement d’après Marquézy, la papille est complètement décolorée comme dans latrophie tabétique.
Enfin malgré la présence de symptômes fonctionnels, évidents, il n’est pas rare que l’ophtalmoscope ne révèle rien d’anormal. C’est qu’alors la plaque de sclérose atteint lé nerf assez loin en arrière du globe et il faut
attendre la marche descendante de l’atrophie pour voir se produire la décoloration du faisceau temporal.
Si l’on examine le champ visuel de ces malades, on constale que la visibilité périphérique est conservée alors qu’il y a un scotome central relatif pour les couleurs à savoir le vert et le rouge. Des cartons de un centimètre carré, bleus ou jaunes, promenés devant le champ visuel du malade soat facilement reconnus quelle que soit leur situation. Au contraire des cartons analogues, mais verts ou rouges, tenus devant les yeux du malade ne sont plus reconnus ; ils apparaissent centralement gris alors qu'à la périphérie le malade les revoit colorés. Cette lacune, en forme d’ilot central dans le champ visuel, correspond à une lésion de la macula lutea.
La périphérie est presque toujours indemne, ce qui permel à ces malades de s'orienter facilement alors qu'ils ne peuvent lire. Il est toutefois à noter que Marquézy a signalé un rétrécissement périphérique pour le blanc et cela dans 3 cas sur les 55 cas de sa thèse.
Les scotomes annulaires sont exceptionnels.
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L'état des fonctions visuelles n’est pas toujours en harmonie avec l'examen ophtalmoscopique.
Tel malade, dont le nerf 6plique est décoloré, aura une bonne acuité visuelle alors que tel autre, dont le fond d'œil ne révèlera rien de pathologique,sera profondément amblyope._
Enfin, fait curieux, souvent les symptômes fonctionnels et ophtalmoscopiques suivent une marche inverse, témoin cette observation de Bollack dans laquelle après une amblyopie transitoire sans signes ophtalmoscopiques, alors que l’acuité visuelle revenait à la normale et que le scotome central disparaissait, une coloration progressive s’installaitau eône temporal papillaire.
Enfin notons que l’évolution de la névrite, dans la sclérose en plaques ne mène jamais à l’amaurose.
II. — Les manifestations au niveau de la musculature intrinsèque de l’œil sont caractérisées par deux ordres de symptômes : les paralysies oculaires et le nystagmus.
A. — Les paralysies oculaires. — Quelles revêtent le type des paralysies associées ou des paralysies isolées, elles présentent ceci de particulier qu’elles sont fugaces, variables et c’est seulement l’anamnèse qui permet de diagnostiquer & posteriori une paralysie oculaire chez un malade atteint de sclérose en plaques. C'est d’ailleurs à ce caractère transitoire et par conséquent difficile. à capter qu'il faut, semble-t-il, attribuer la
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grande différence des statistiques des divers auteurs.
Les paralysies isolées touchent le plus souvent le moteur oculaire externe, peut-être parce que son noyau est plus près de l’épendyme du quatrième ventricule et que les examens anatomo-pathologiques ont toujours révélé la grande f-équence des altérations au niveau de la région bulbo-protubérantielle. Elles se traduisent par une limitation des mouvements et une diplopie passagère. Le moteur oculaire commun peut être aussi touché, mais moitié moins souvent d’après Heine.
Les troubles paralytiques isolés se- retrouvent dans 17% des cas d’après Uthoff et dans à 7 des cas seulement d'après Lagrange et Marquézy. :
Les paralysies associées, sur lesquelles insistait Parinaud, sont caractérisées par leur faible degré. Ce sont plutôt des parésies que des paralysies. Elles revêtent le type des parésies de la convergence ou des mouvements de latéralité à droite ou à gauche. Elles se traduisent pour les malades par une diplopie négligeable dont le caractère est de ne pas se modifier dans les différentes directions du regard au contraire de ce que l’on rencontre lorsque l’innervation d'un seul muscle est lésée.
Leur fréquence est mise en doute par Marquézy qui les trouve exceptionnelles dans la sclérose en plaques à l'encontre de Parinaud et de. Uthoft qui les estimaïent fréquentes. Lagrange et Marquézy dans leur statistique en trouvent 3 cas sur 52 malades alors que pour Uthoff la proportion en est de 20 + C'est aussi l'opinion de Veller pour qui ces troubles de la motilité
existent dans 20 % des cas ; De même Barré, de Strasbourg, a trouvé des paralysies associées une dizaine de fois sur quarante cas examinés.
Les différences d'appréciation tiennent peut-être à ce fait que Parinaud, Uthoff, Velter et Barré font entrer dans leurs statistiques toute limitation du regard latéral, toute excursion incomplète du globe alors que Lagrange et Marquézy les rejettent, pour n’y faire entrer que les paralysies totales car, disent-ils, s'inspirant d’un travail de Velter, « ce serait confondre sous la rubrique de paralysie associée, des troubles oculo-moteurs qui ne sont pas paralvtiques, mais tirent leur origine des altérations du mécanisme nerveux de la régulation du tonus musculaire ».
B. — Le nystagmus et les secousses nystagmiformes apparaissent fréquemment dans la sclérose en plaques : 10 % d’après Heine, 58 * pour Uthoff, 70 % pour Friedmann et 60 d’après Marquézy.
Le type du nystagmus vrai, le tremblement continu du globe oculaire s’exagérant dans certaines positions du regard est des deux, le plus rare (10 % d’après Heine).
Beaucoup plus fréquentes sont les secousses nystagmiformes qui font défaut quand l’œil est au repos et apparaissent au contraire dans les positions extrêmes du regard.
Il convient d’ailleurs de noter que tous les auteurs ne font pas entrer dans le cadre du nystagmus vrai ces secousses nystagmiformes et, pour Velter, alors que le
III. — Les troubles pupillaires
Les auteurs actuels semblent avoir fait justice de deux signes que Parinaud semblait juger nécessaires à la sclérose en plaques, à savoir le signe d’Argylil et le m yOSIS. |
En effet sur 100 cas, Uthoff n’a observé qu'une seule fois le signe d’Argyll-Robertson et quatre fois seulement le myosis avec conservation du réflexe lumineux affaibli, et il n'en est à aucun moment question dans les observalions des 33 malades examinés par Lagrange et Marquézy.
Quand on les rencontre il semble plutôt qu'il faille rapporter ces symptômes à une syphilis nerveuse mimant la sclérose en plaques.
Par contre ce qu'il est fréquent de rencontrer ce sont les alternatives de contraction et de dilatation pupillaire qui se produisent sous un éclairage constant. C’est le phénomène de l'Hippus, signe auquel Uthoff (58/100) Guillain, Berger, Lagrange et Marquézy (60/100) attachent une grosse importance s’il est convenablement recherché.
Velter. au contraire, juge cette instabilité papillaire comme une chose absolument banale, susceptible :
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d’être constatée chez des sujets fatigués, des névropathes, des sympathicotoniques et tous les malades à réaction nerveuse exagérée, ce qui leur permet d'affirmer que _Cdans l’état actuel de nos connaissances il ne répond à rien de défini. et qu'il n’a aucune signification clinique dans la sclérose en plaques ». |
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CHAPITRE II
Les phénomènes oculaires que nous venons de décrire peuvent faire partie d’un cortège de symptômes typiques d’une sclérose en plaques et alors ils viennent corroborer un diagnostic qui déjà s’imposait.
Ou bien on peut les rencontrer isolés chez des sujets
ne présentant aucune tare, aucun signe de maladie
nerveuse et c’est alors qu'il convient de rapporter à
leur véritable cause ces phénomènes pathologiques.
En effet, aucun d'eux pris séparément n’est pathognomonique d’une polysclérose.
La névrite rétrobulbaire, le nystagmus, les paralysies oculaires sont susceptibles de bien des étiologies : Fautil done quand ces symptômes, révélés chez un sujet exempt de toute autre maladie, ne font point leur preuve, les considérer comme des signes précoces d’une sclérose en plaques ?
C'est actuellement l'opinion de la majorité des auteurs modernes et il faut reconnaître qu’elle est basée sur un grand nombre d'observations précises où les symptômes oculaires furent vraiment les précurseurs de la sclérose en plaques.
Magnan, Parinaud, Uthoff avaient déjà montré que parlois les troubles visuels précédaient l’évolution des autres symptômes.
Fleisher, de Tubingen, dans une statistique portant sur 42 Cas, a montré que les deux tiers des sujets soignés pour névrite rétrobulbaire présentaient ultérieurement des symptômes de sclérose en plaques.
Pour Windmuller 60 % des malades débuteraient par des troubles de diplopie et d’amaurose transitoire.
Gordon a vu la sclérose en plaques débuter par des troubles visuels, 5 fois sur 56 cas. Robst 4 fois sur 35 malades. Brans et Stolting dans 32 % des cas.
_Frantz étudiant 50 malades soignés à la clinique Oppenhein note 9 fois des phénomènes oculaires initiaux.
Velter en rapporte 10 cas sur 63 observations dans sa
thèse, et Souques l’a constatée chez 10 % des malades.
Les phénomènes du début sont le plus souvent caractérisés par des crises de diplopie transitoire, par une sensation de brouillard devant les yeux, des crises d’amaurose passagère, une baisse rapidé de la vision ; symptômes en rapport avec une névrite optique ou une paralysie oculaire. |
Un examen pratiqué à cette époque peut, bien que minutieux, ne révéler aucune lésion de la papille et de la musculature extrinsèque de l'œil. Ou au contraire il peut déceler une atrophie papillaire en secteur, indice d’une névrite rétrobulbaire, mais beaucoup plus rarement une paralysie associée, le caractère intermittent de ce symptôme le rendant plus difficile à observer.
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On peut done en pratique considérer la névrite optique rétrobulbaire comme la lésion initiale la plus fréquente parmi les symptômes oculaires.
Et pour la rapporter à sa cause véritable il convient d’en bien connaître le diagnostic étiologique.
Le syndrome d'atteinte du faisceau maculo-papillaire peut être en effet réalisé :
1° par des intoxications chroniques, en particulier le tabac et l’alcool, l’intoxication saturnine, celles dues au sullure de carbone (dans les laboratoires et les manufactures de caoutchouc) à l’arsenic, à l’iodoforme, au chloral, au datura (asthmatiques fumant des cigarettes de datura), la thyroïdine, puis dans les auto-intoxications telles que le diabète et le béri-béri.
La névrite rétro-bulbaire n’est d’ailleurs pas typique de toutes les intoxications et la quinine, l’acide salicylique, la fougère mâle par exemple peuvent causer une névrite optique périphérique avec flou de la papille et congestion vasculaire qui ne rappelle en rien la pâleur du cône temporal.
Mais le diagnostic’ facilité par l’anamnèse et la notion d’une intoxication chronique, la sédation des phénomènes toxiques dès qu’on supprime le poison permet de rattacher à leurs justes causes ces névrites rétrobulbaires.
2° la névrile syphilitique outre qu’elle ne présente ni le même aspect ophtalmoscopique, ni les mêmes troubles du champ visuel, s'accompagne de troubles sérologiques qui permettraient de la dépister dans le sang et dans le liquide céphalo-rachidien.
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3° la névrile infectieuse aiguë apparait avec un syndrome analogue à la suite d’une infection locale ou générale telle qu'une angine, une otite, une grippe, un érysipèle, etc... Mais elle évolue en quinze jours avec rétablissement progressif de la vision centrale et cette seule caractéristique jointe à la notion causale suffit pour établir le diagnostic. | 4° La névrite rétrobulbuire d'origine sphénoïdale est -_ considérée comme très fréquente par les uns et comme inexistante par les autres. Pour Lagrange et Marquézy ce sont des faits excep-
tionnels, Beck sur 91 cas d'empyème des sinus n’a vu qu'une seule fois la névrite rétrobulbaire, Shoeftert, Ovodi, Schmiegelow, Hoffmann n’en ont jamais constaté. Wertheim sur 53 cas de sinusite sphénoïdale n’a jamais eu de troubles visuels.
Les partisans de la névrite optique d’origine sphénoïdale avec Segura en tête, se basant sur les connexions droites du nerf optique avec le sinus sphénoïdal dont il n’est séparé au niveau du canal optique que par la mince cloison osseuse, admettait que la plus légère
congestion de la muqueuse sphénoïdale parfois même objectivement inappréciable ‘peut déterminer une né- L vrite rétrobulbaire. Et à l'appui de leur thèse ils 4 montrent les améliorations indiscutables apportées à certaines atrophies du nerf optique par la trépanation el le curettage du sinus sphénoïdal alors même qu’il
semble sain.
Velter est d'avis que dans les névrites optiques d’ori- ; gine indéterminée il y a lieu de songer d’abord à l'ori- 2
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gine sphénoïdale et ensuite à la sclérose en plaques.
Plus réceminent le D' Guillain dans son rapport de 192% à la Société de Neurologie dit : «Je crois, Somme toute qu’en présence d’une névrite rétrobulbaire avant de conclure à son origine sinusienne sphénoïdale, il faut toujours faire un examen complet du système nerveux et rechercher les réactions colloïdales du liquide céphalo-rachidien. Il faut toujours être très prudent sur le pronostic d'avenir car les névrites rétro-bulbaires qui ne sont que les premières manifestations d’une sclérose en plaques sont relativement très fréquentes».
Il n’en demeure pas moins que ces formes monosymptomatiques à début oculaire sont d'interprétation particulièrement difficile et qu'avant de les étiqueter scléroses en plaques il faut par un examen minutieux du malade éloigner toutes les étiologies douteuses. C’est pourquoi examen oculaire quand il décèle un scotome central et une pâleur pathologique de la papille devra s'accompagner d’un examen et d’une radiographie des sinus, de la recherche de tous les petits signes précoces de la sclérose, en particulier nystagmus, troubles de l'écriture, abolition des réflexes abdominaux, La ponction lombaire enfin peut fournir des renseignements importants. On peut rencontrer une hypertension modérée du liquide céphalo-rachidien. C’est un signe qui se retrouve presque constamment au moment des poussées évolutives.
La lymphocytose manque presque toujours, l’albumine est très légèrement augmentée.
La réaction de Bordet-Wassermann est négative mais
He — 25 —
la réaction du benjoin colloïdal de Guillain et Laroche
ainsi que celle de l’or colloïdal sont très souvent subpositives et cette discordance avec la réaction de Wassermann semble une présomption de grande valeur en fa- _veur de la sclérose en plaques.
Un examen minutieux permettra souvent aussi de
découvrir d’autres symptômes jusqu'alors passés ina- P
perçus du malade et qui étayeront solidement le diagnostic. Et on s'apercevra que dans bien des cas ces
. signes soi-disant précurseurs sont en réalité révéla-
teurs d’une sclérose en plaques avérée que la discrétion de ses manifestations initiales motrices avait laissé ignorer au malade tandis que les troubles visuels plus alarmants pour le malade sont aussi plus vite accusés.
De plus, la connaissance de ces formes précoces évitera d’incorporer dans la catégorie des névropathes ou des simulateurs, des malades qui se plaignent de di-
plopie transitoire ou de chute de la ‘vision alors que
l'examen ne décèle rien d’anormal ne sont en réalité 7 . \ « ‘ , . . . : . ,
que des candidats à la sclérose justiciables de soins in-
tensiis.
OBSERVATIONS
SOURDILLE et de M. le D" THIBAULT.
M. Camille D... 13 ans. | Va consulter le 16 mars 1920 M. Fe D° G. Sourdille pour un trouble visuel accentué de l'O. D. ayant débuté il ÿ a un an environ et ayant augmenté depuis lors.
A. H. -- Mère bien portante. 9 enfants vivants. Pas de fausse-couches.
_ Père bien portant.
A. C. — Deux des frères sont atteints d’atrophie opti- \ que.
A. P. Rien à signaler.
ETAT OCULAIRE AU 1° EXAMEN
O. D. Emmétrope, acuité visuelle : 1/50.
O. G. Emmétrope, acuité visuelle : 10/10. , Pupilles égales, régulières, réagissant normalement à la lumière et à la convergence, Motilité oculaire normale.
ré
FRE Pas de strabisme. ‘
me. >as de diplopie.
Puit Pas de nystagmus.
2080 Le champ visuel, à gauche, normal à la périphérie, pré- : 04 sente un scotome central absolu pour le blanc et les cou- 35 leurs,
Obs. I. (inédite) due à l'obligeance de M. le P' Gilbert
SA RS
. Le fond d'œil ne révèle aucune lésion des papilles, Le diagnostic de névrite optique rétro-bulbaire est porté et un traitement mereuriel preserit.
. Aucun signe d’altération du système nerveux n’est noté _ alors.
Le 10 mai, le malade revient consulter.
: L’acuité visuelle est tombée :
se. O. D. 1/100. PRE ORACLE EE - Examen du fond de l’œil :
É- A droite : atrophie du nerf optique.
La papille est décolorée, surtout dans son secteur temporal, A gauche : la papille ne présente aucune lésion apparente É mais le champ visuel révèle un scotome central. 4 Le 11 mai, on fait une ponction lombaire. On retire 35 ce. 4 de liquide C. R. Légère hypertension. Hyperalbuminose. À Un traitement arsenical est commencé.
Le 14 juin, le malade revient.
|" Vasion : 0: D: ou 7 = A droïte . papile a Haies conservé son Re: datrophie.
A gauche, la papille est trouble et congestionnée.
Des deux côtés, il existe un scotome central absolu, mais 4 - le champ visuel A bheoue est conservé. $ 3 Quelque temps après le malade ne voyant plus à se con-
duire entre à la Persagotière.
À Le 17 avril 1927, le malade partant pour une marche de 4 9 km. s’aperçoit que sa jambe devient lourde et comme en- ; gourdie. Le lendemain, il fait néanmoins 10 km. facilement. Il ne ressent aucun trouble à ce moment du côté des membres supérieurs.
En octobre, la malade s'aperçoit qu'il ne peut plus faire
les vibrations en jouant du violon.
ADR
Il a à ce moment une parésie nette du membre inférieur gauche. x
Devant l’aggravation des symptômes, on adresse le malade à l’hospice St-Jacques où il entre le 9 novembre 1927.
EXAMEN À L'ENTRÉE DANS LE SERVICE. — MOUVEMENTS - VOLONTAIRES. — MEMBRES INFÉRIEURS.
Les mouvements des orteils et du cou de pied ont moins d'amplitude à gauche.
Les mouvements des genoux sont égaux. :
Force musculaire très faible à gauche dans la résistance à l’extension du genou, par contre beaucoup mieux conservée et grande dans la pulsion de la jambe en avant.
La force d’extension du pied est également bonne.
Réflexes :
1° Rotuliens : très exagérés et polycynétiques à gauche, normaux à droite.
2° Adducteurs : très exagérés à gauche.
3° Achilléens : exagérés à gauche.
Babinski : positif à gauche, Extension du gros orteil. Contraire à droite.
Oppenheim : extension à gauche. :
Pas de Scheffer. Pas de Gordon.
Flexion combinée de la cuisse et du tronc, nettement po: sitif jambe gauche. Ç
Clonus du pied inépuisable.
Quelques secousses de clonus de la rotule.
MEMBRES SUPÉRIEURS
Légère différence en moins dans la force de la main gauche, Tous les mouvements sont possibles. Résistance du coude des deux côtés.
Réflexes :
1° Radial et cubital gauche, très exagérés.
2° Olécranien gauche, très exagéré et polycynétique.
Le 19 novembre 1927, le malade est envoyé à la consul-
tation ophtalmologique du D' G. Sourdille, qui nous donné les renseignements suivants :
Pupilles légèrement dilatées réagissant à la lumière.
Papilles en pains à cacheter.
Champ visuel normal, à part scotome central.
Une réaction de Bordet-Wassermann pratiquée à cette date est négative.
Un deuxième examen plus complet est fait au mois de décembre.
Li] SYNDROME PYRAMIDAL.
Face : Aucune déviation des traits au repos.
Pas de déviation oblique ovalaire. | +
Siffle, souffle, gonfle très bien les joues. Cependant quand il parle, il parle surtout à droite. Les lèvres à gauche ont peu de mouvements et souvent restes jointes.
Elévation égale des sourcils.
Pas de signe de Révillod.
Tremblement de la langue : intense. Grosses secousses sur les deux bords et même quelques mouvements de trombone de peu d'amplitude.
Pas de déviation de la pointe ; dans l’émission des sons, les deux hémi-langues se contractent également.
Rien au voile du palais. :
Pas de paralysie oculaire.
Pas de strabisme ni de paralysie des mouvements associés ; mais nysStagmus ; AU repos, quelques secousses de peu d'amplitude, et rares. Dans le regard latéral surtout à sa droite, secousses beaucoup plus amples mais espacées.
. Le réflexe à la lumière est conservé des deux côtés. Nul à l’accommodation le malade voit la lumière mais ne distingue pas les objets. |
Pupille gauche un peu plus large que la pupille droite.
MEMBRES SUPÉRIEURS
Tous les mouvements sont possibles des deux côtés. Force
7er
musculaire nettement plus faible à la main, principalement à la gauche.
Au coude, très grande force des deux côtés.
Mouvements passifs normaux, pas de raideur,
Réflexes :
A gauche : Réflexe radial et eubital très exagérés ; réflexe olécranien très exagéré et polycynétique. La recher-
che détermine une trémulation épileptoïde de l’avant-bras.
A droite : réflexes un peu forts également, à
MEMBRES INFÉRIEURS
Tous les mouvements sont possibles des deux côtés.
Les mouvements des orteils et du cou-de-pied ont moins d'amplitude à gauche.
Les mouvements du cou-de-pied gauche sont très limités.
Il n'y a pas d’équinisme.
Les mouvements du genou gauche sont également limités. Le talon arrive au niveau du genou opposé tandis qu’à droite il arrive à trois travers de doigts de la fesse.
Force musculaire très faible à gauche dans la résistance à l’extension du genou. Par contre beaucoup mieux conservée et plus grande dans la pulsion en avant de la jambe,
La force d'extension du pied est également bonne.
Réflexes :
Réflexe rotulien très exagéré et polycynétique à gauche.
Réflexe rotulien fort à droite.
Réflexe achilléen exagéré à gauche.
Babinski : en extension à gauche avec éventail.
—— très nettement en flexion à droite,
Oppenheim : en extension à gauche.
— Rien à droite.
Pas de Scheffer.
Pas de Gordon.
Réflexe crémastérien normal à droite.
— faible à gauche,
Lt 2
MERE: es
Réflexe abdominal faible à gauche.
—— normal à droite.
Clonus du pied inépuisable À gauche.
ionus de la rotule à gauche. Rien à droite.
Pas de réflexe de défense.
Signe de la pronation automatique négatif (Babinski). Signe de la pronation de Strumpell négatif.
Les deux bras retombent en même temps.
Ebauche de signe de Raïmiste.
Pas de mouvements de supination passive de Néri. Flexion égale des deux avant-bras sur le bras. Pas de griffe mécanique.
Pas de signe du pouce de Klippel et Weill.
Pas de phénomènes des interosseux.
Pas de mouvement de la jambe.
En somme, quelques signes de paralysie organique du membre supérieur gauche.
Membres inférieurs. — Mouvement associé d'extension de la jambe gauche dans la traction des mains.
Flexion combinée de la-cuisse et du tronc très nette en décubitus dorsal. :
Signe plus net les jambes pendantes.
Signe de Grasset et Gaussel positif.
Signe de Hover peu net.
Adduction syneinétique des membres inférieurs négative.
Pas de Strumpell.
Pas de signe de Logre.
SYNDROME CÉRÉBELLEUX.
Le malade marche avec la jambe gauche spasmodique,
Le genou se fléchit un peu, mais la pointe du pied est un peu en varus équin, et de telle sorte que le pied au bout d’un moment traîne sur le sol, par la face externe de la _pointe des orteils.
De plus, le malade fauche au moins à un certain degré,
et par moments, le membre gauche vient se placer trop eti dedans, devant le droit.
Il n’y a pas de perte de l'équilibre, de démarche ébrieuse ou asynergique.
Au contraire le malade, bien qu’aveugle, conserve la ligne droite sans se guider au mur sur une distance assez grande (une dizaine de mètres).
Pas de Romberg.
TREMBLEMENT
Membres supérieurs. — Aucun tremblement au repos. Dans l'épreuve du verre-il n’y a que quelques légères oscillations une fois le but atteint.
Pas de tremblement intentionnel véritable cependant, il y a quand le malade porte le doigt au bout du nez une certaine incertitude, surtout à gauche.
Le mouvement ne se fait pas en ligne droite, et de plus, le but n’est pas atteint d’une façon très précise. Il y a une petite incertitude avant d'y arriver, et quelques petites oscillations au début du maintien de la position. Tout cela est très peu de chose.
Membres inférieurs. — Au membre inférieur gauche, le tremblement est beaucoup plus net. Quand le malade porte le talon gauche sur le genou droit, il y a une série d’oscillations au cours du mouvement plutôt qu’au début. Grosses oscillations avant que le but soit atteint et les oscillations continuent au début du maintien de la position. Il s’agit de gros mouvements d'extension, de flexion, et de latéralité dans les articulations de la hanche et du genou.
LA PAROLE. — Elle n’est ni scandée, ni explosive, ni monotone, Comme nous l’avons vu, il y a du tremblement de la langue.
MOUVEMENTS VOLONTAIRES ISOLÉS
Membres supérieurs. — L'épreuve de la préhension est
difficile, le malade étant aveugle, Cependant l’objet déjà
palpé, la main gauche ne s'ouvre pas d’une façon démesurée.
L'épreuve du renversement de la main est fortement positive. Le mouvement de pronation est très exagéré du côté gauche, et le pouce regarde directement en bas, tandis qu’à
droite, le plan de sa main reste horizontal.
Dans la projection du doigt au bout du nez au comman-
dement, le doigt ne s'arrête pas au but ni à droite, ni à
gauche.
A droite, il manque lenez et va frapper la joue au niveau de la narine.
À gauche, ä est plutôt plus correct, mais remonte vers la racine du nez. - |
La projection à l'oreille, à gauche, dépasse carrément Poreille et va frapper la nuque.
‘A droite dépasse l’oreille et revient ensuite.
Epreuve des deux parallèles impossible (aveugle).
Membres inférieurs. — Aax membres inférieurs, le talon à gauche dépasse le but. A droite, légère hésitation.
ASYNERGIE
Dans le renversement en arrière, il plie bien les genoux.
Dans l’épreuve de la chaise, il ne décompose pas nettement.
De même couché, il ne semble pas décomposer.
Adiadococinésie très nette à à gauche, alors qu’elle est absolument nette à droite.
De même, elle est assez nette dans la flexion-extension du coude. Appréciable également dans l'ouverture et la fermeture de la main.
En somme, très grosse différence entre les deux côtés, mais il y à imminence de contracture pyramidale.
Epreuve de la résistance de Holwes et Stewart négative,
même à gauche. Le mouvement secondaire d'extension a
existe.
LUS TIRER
Aucune catalepsie cérébelleuse.
Pas de passivité quand on secoue le membre supérieut. Les mouvements passifs ne sont pas exagérés à gauche. Dans la recherche des réflexes, il y a même à gauche où
le réflexe est exagéré des mouvements pendulaires après la + + réponse des réflexes. : Ÿ i Aucune douleur. ff 4 Jamais aucune douleur subjective. | È
Pas de trouble de la sensibilité objective à l'examen.
Aucun trouble intellectuel. |
En somme, quelques troubles cérébelleux. prédominant à gauche, de gros troubles pyramidaux à gauche exclusive- | mént localisés, tout cela survenant plusieurs années après 2%: une névrite rétrobulbaire.
C'esc bien dans le plan d’une sclérose en plaques, à forme très anormale, puisqu'elle est surtout à forme hémiplégique et a eu un début anormal, la névrite rétro-bulbaire ayant précédé de plusieurs années les autres accidents.
Ponction lombaire : pas d’hypertension notable,
Examen du L. C.- KR. pratiqué par le D’ Ballet. =
Moins d’un lymphocyte par mmÿ,
Wassermann négatif. À
Benjoin positif. ,
Obs. IL (inédite, due à l'obligeance de M. le D' MAUGER).
M. P., 19 ans, ajusteur.
Vient consulter en septembre 1919 pour une diminution de l’acuité visuelle,
Antécédents personnels. —- Pleurésie sèche en mai 1918.
Pas de maladie vénérienne. Ne | Antécédents héréditaires. — Père et mère alcooliques. À Antécédents collatéraux. —- Une sœur vivante bien por- |
tante, deux sœurs mortes en bas âge.
Examen oculaire. — Pas de lésions des milieux oculaires.
Réflexes pupillaires normaux. Pas de nystagmus. Léger astygmatisme myopique. Acuité visuelle après correction :
OD : 8/10. OG
Champ visuel normal.
-_ Pas de troubles de la vision des couleurs.
Scotome central.
Papilles légèrement hyperémiées.
Diagnostic. — Névrite rétro-bulbaire.
Pas de lésion des sinus.
Bonne dentition.
Pas d’intoxication avouée.
- Wassermann négatif. ;
_ L'examen général du malade ne révèle aucun symptôme d’altération maänifeste du système nerveux.
_ Traitement spécifique par le cyanure de mercure.
Le malade revient consulter en octobre 1920. Il accuse des scintillements et une vision en halo autour de la lumière. [’acuité visuelle est très diminuée : OD BL OEEL7100.
Les papilles sont toujours hyperémiées.
Les autres symptômes oculaires sont semblables à ceux constatés au premier examen. |
Par contre on constate une exagération des réflexes rotuliens et achilléens.
La démarche est spasmodique.
11 existe un tremblement intentionnel manifeste du membre supérieur dans l’acte de porter l'index sur le nez.
Pas de troubles de la parole.
On porte le diagnostic de sclérose en plaques.
On institue un traitement hydrothérapique. Huile grise. Quelques toniques.
En février 1921, au moment du conseil de révision, P.. présente un syndrome typique de sclérose en plaques :
Paraplégie spasmodique. Contracture marquée des
divers segments du membre dans les mouvements passifs. Peu de diminution de la force musculaire. | Exagération des réflexes rotuliens et achilléens. Clonus du pied et de la rotule.
Réflexes cutanés plantaires en extension es deux côtés. Démarche spasmodique et ébrieuse.
Tremblement intentionnel au niveau des membres supérieurs des deux côtés.
Parole brève et scandée.
‘Quelques secousses YEARS le regard vers la droite.
En mai 1922, les symptômes s’accentuent avec une grande rapidité. Nous perdons le malade de vue car il
entre à la Salpêtrière où il décède cachectique en septembre 1925.
Obs. IL. (inédite personnelle). — Service du D' GIROIRE
Mme C... 31 ans. Femme de chambre.
Entre à l’Hospice St-Jacques le 5 avril 1928.
A. H. Mère bien portante. ;
Père mort d'hémorragie cérébrale à 53 ans.
A, OC. Un frère et une sœur bien portants.
À. P. Fièvre typhoïde à 12 ans.
Appendicite aiguë opérée à 13 ans.
Une hernie crurale gauche non compliquée opérée en
Pas d’antécédents spécifiques. N'a jamais fait de faussecouches. F
A eu en 1918 un enfant qui né à terme est mort à l'âge de un an d'une fièvre éruptive compliquée.
HISTOIRE DE LA MALADIE
Le début remonte au mois d'octobre 1926. Elle avait alors 29 ans.
La malade s'aperçoit que progressivement, partieulièrement après un travail à la lumière, elle présente des troubles de la vue, Elle avait «un RATE devant l’œil gauche ». Enfin de temps en temps, elle présentait de la diplopie.
Elle eonsulte à ce moment un ophtalmologiste de Marseille qui, malgré un Wassermann négatif dans le Sang, institue un traitement par le bismuth. On lui fait douze piqûres.
Trois mois après les premiers symptômes c’est-à-dire au début de 1927, la malade remarque un petit tremblement localisé au niveau du bras gauche.
Progressivement la symptomatologie se Done La malade présente des troubles de la marche et c’est pourquoi elle entre à l’Hospice St-Jacques.
EXAMEN : 2 mai 1928.
TROUBLES MOTEURS : a) Membres inférieurs.
A droite: La motilité volontaire est normale. A gauche : Elle est très diminuée. Les seuls mouvements que peut ébaucher la malade sont ceux de la jambe sur la cuisse.
La force musculaire est conservée à droite, sauf au niveau des fléchisseurs de la jambe sur la ‘cuisse et de la cuisse sur le bassin où elle est nettement diminuée.
À gauche : La force musculaire est presque nulle.
b) Membres supérieurs : La motilité et la force musculaire
-sont normales à droite. .
A gauche elles sont très diminuées au niveau de l’extrémité du membre. k 3
Tête: Motilité et force musculaire normales.
La station debout est possible, mais à condition que les deux:jambes soient écartées l’une de l’autre
Pas de signe de Romberg.
Tremblement intentionnel typique.
L'épreuve du verre est positive des deux côtés, plus
marquée à gauche.
De même, dans l'acte du doigt sur le nez, il existe un tremblement à oscillations d'amplitude croissante et le Ross vient frapper le sillon naso-génien.
Adiadococinésie nette.
RÉFLEXES TENDINEUX ET PÉRIOSTÉS
Réflexes rotuliens polycynétiques des deux côtés, surtout à gauche.
Réflexes achilléens exagérés des deax côtés
Clonus de la rotule des deux côtés.
Clonus du pied à gauche, seulement ébauché à droite
Le réflexe médio-pubien semble normal.
Tous les réflexes tendineux et périostés des membres supérieurs sont exagérés.
Kéflexes cutanés.
_1° Plantaires : Des deux côtés extension du gros orteil
avec éventail net des autres orteils. =
2° Abdominaux : sont tous abolis.
30 Crémastériens : normaux. :
Réflexes de défense : Néant.
Réflexe du voile du palais : Aboli.
Sensibilité : ë
1° Subjective : Quelques fourmillements particulièrement dans le membre supérieur gauche.
1° Objective : Normale à tous les ARATOLESS
Sphincters : Aucun trouble.
PAROLE : Lente et scandée.
EXAMEN OCULAIRE
O. D. : Emmétrope 1/10.
O. G.: Emmétrope 1/10.
Pubpilles réagissant à la lumière,
A l'examen du fond de l'œil, les deux papilles ‘sont blanches et décolorées au niveau du cône temporal,
. Le champ visuel périphérique est normal, mais présente un scotome central relatif pour les couleurs rouge et vert. 8 \ Nystagmus dans le regard vers la gauche.
EXAMEN DU LIQUIDE CÉPHALO-RACHIDIEN
_ Liquide elair.
D, Tension : 25 au manomètre de Claude. Position couchée. 1° Albumine: 0,80.
, 2° Réaction de Nonne (Globutine) : négative. _ 83° Lymphocytose : moins de un lymphocyte par mm. 4 Réaction de Bordet-Wassermann (Kxamen provoqué par le D' Ballet).
Dose de liquide examiné :
Re 0 em 1 : ; à FA É: 0 em° 3 / Hémolyse dans tous les tubes en présence SR 0 em° 5 < d’antigène.
4 1 cm° l R Témoin 1 em° : Hémolyse sans antigène. X
E. __ Réaction négative.
BENJOIN COLLOÏDAL (Epreuve simplifiée, cinq tubes) : réaction négative.
EXAMEN GÉNÉRAL. — Pas de lésions des Do appareils. T. A. : Vaquez 14 X 8.
Ni sucre, ni albumine. à
Bon état général,
TRAITEMENT : Dix piqûres de salicylate de soude en solution glucosée intra-veineuses, une piqûre tous les deux jours, 1 gr. de salicylate chaque fois.
1% juin : Etat stationnaire.
Nous avons cru en outre intéressant (le publier quelquesuns des cas les plus typiques de sclérose en plaques à début oculaire, que nous avons retrouvés dans la littérature médicale,
RL
Obs. IV. — Névrite optique aiguë, signe précurseur de lu RES À sclérose en plaques par J. BOLLACK.
Mlle B. F. vient consulter le 22 juin 1921 dans le service du docteur Morax à Lariboisière pour un trouble visuel accentué de l’œil droit ayant débuté subitement le 15 juin 1 et ayant progressivement augmenté jusqu’à ce jour.
Pas d’antécédents héréditaires et collatéraux.
EXAMEN A CE JOUR
Acuité visuelle. — O. D. : perception lumineuse. OGC ETAT
Pupilles égales à réactions normales. : $
Mobilité oculaire normale.
Fond d'œil :
Œil droit : aspect de névrite optique avec effacement des bords papillaires.
Œil gauche : papille normale.
Champ visuel : 4
Œil droit : Scotome central absolu, normal à la périphé- < 2 rie. à
EXAMEN GÉNÉRAL
Réflexes tendineux exagérés.
Wassermann : négatif.
Traitement antisyphilitique.
24 juin 1921: Vision œil droit: compte les doigts à 10 em. : ”
29 juin : Vision œil droit : compte les doigts à 20 em.
29 août : Régression de la névrite optique 8/10 avec — 1.
La papille est un peu décolorée.
Le scotome central à disparu. £
29 octobre : O. D. : 8/10 atrophie post-névritique.
OGC AROLO:
18 mai 1922 ; Atrophie papillaire.
18 mai 1923 : O D G : 10/10.
me: ; PA ETAD —
Papille atrophiée à droite.
Réflexes tendineux exagérés.
14 avril 1924 : $e fatigue un peu vite.
La papille droite est complètement décolorée. Adiadococinésie à droite. À Hypermétrie à droite.
Obs. V. — Observation 37. (Thèse de rien Re (Résumée, communiquée par M. GUILLAIN).
M. W.., 25 ans (1921). Sclérose en plaques. Début à 24 ans par névrite rétro-bulbaire et paresthésies. Quelques
mois après, paraplégie spasmodique avec dysmétrie légère.
Troubles de la sensibilité vibratoire. Mictions impérieuses. Un an après, parole scandée. L. C. R. normul.
HISTOIRE DX LA MALADIE ; début en 1920 par cécité presque complète de l’œil droit ; la malade distinguait à peine le jour de la nuit ; ces troubles oculaires rétrocèdent en un mois. À la même époque, engourdissements des membres inférieurs.
En mai 1920, début d’une grossesse ; accouchement normal en février 1921. C’est un mois après l’accouchement
‘ qu'apparaissenr les premiers troubles moteurs : : la malade
ne peut marcher plus de 200 mètres,
EXAMEN DE M. GUILLAIN (6 sept. 1921) : Fourmillements du membre supérieur gauche. Fatigabilité très marquée des membres inférieurs. Force musculaire segmentaire normale. Exagération de tous les réflexes tendineux. Clonus du pied et de la rotule. Extension bilatérale du gros orteil. Pas de troubles de la sensibilité, si ce n’est de la sensibilité vibratoire : le diapason est mal perçu aux membres inférieurs, léger tremblement intentionnel. Dysmétrie légère et adiadococinésie du côté gauche. Mictions parfois très impérieuses. Liquide céphalo-rachidien : 9 lymphocytes ;
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albumine 0,30. Réactions de Pandy, Weichbrodt et Bordet- Wassermann.
Novembre 1922 : troubles de la parole caractéristiques. Paresthésies accentuées, engourdissements, picotements de la moitié droite de la face.
Obs. VI. — (Thèse de Marquézy, 1924).— Observation 38. — (Résumé, communiquée par M. G. GUILLAIN).
M. T..., 25 ans (1922). Sclérose en plaques. Début à 24 ans par névrite rétro-bulbaire. L'année suivante, paraplégie spasmodique. l
L. C. R. Benjoin subpositif ; B.-W. négatif
HISTOIRE DE LA MALADIE : Début ex août 1921 : picotements dans les deux mains. Mars 1922 poussées évolu-
tive : fourmillements sur tout le corps, particulièrement au
niveau des doigts et de l'abdomen. Quelques jours après : cécité de l'œil gauche, presque complète en deux jours.
M. Poulard fait le diagnostic de névrite rétro-bulbaire ; à la même époque, la démarche devient hésitante, les mouvements des mains deviennent difficiles ; le malade accuse un certain degré de fatigue.
EXAMEN DE M. G. GUILLAIN (avril 1922) : incoordination du membre supérieur gauche. Tendance au Romberg. Exagération des réflexes tendineux des membres infé-
rieurs, Surtout à droite. Clonus du pied et signe de Ba-
binski du côté droit. Réflexes cutanés abdominaux existent, mais très diminués. Troubles de la sensibilité vibratoire. Pupille droite normale ; pupille gauche ne tient pas la contraction lumineuse. Liquide céphalo-rachidien : 2 lymphocytes ; albumine : 0,22. Réactions de Bordet- Wassermann négative. Réaction du benjoin colloïdal 21? |
Avril 1922 : malade confiné au lit par l'intensité de la
contracture ; paraplégie spasmodique en extension ; hyperréflectivité tendineuse bilatérale très marquée. Clonus du pied bilatéral. L'extension du gros orteil est provocable à _ distance dans toute l'étendue de la zone sacrée. Dysmétrie aux membres supérieurs. Ataxie du tronc. Grosse diminution de l’acuité visuelle à gauche. Décoloration du segment temporal de la papille. (M. Cerise).
Obs. VII. — (Thèse de Marquézy 1924). — Observation 40. — (Résumée, communiquée ‘par M. G. GŒUILLAIN).
M. B..., 43 ans. Sclérose en plaques. Débat à 21 ans
_ par névrite rétro-bulbaire gauche. Rémission de 10 ans ; à
31 ans, névrite rétro-bulbaire droite. A 43 ans, apparition d’une paraplégie spasmodique. Antécédents aucune maladie antérieure. -
HISTOIRE DE LA MALADIE : 1901 (21 ans). Névrite rétrobulbaire gauche (D' Trousseau) Réaction de Bordet-Wassermann dans le sérum sanguin négative. Traitement : injections de biodure de mercure. Amélioration.
Dix ans plus tard. 1911 : Névrite rétro-bulbaire droite, diagnostiquée par M. ae Lapersonne. Réaction de Bordet- Wassermann dans le sang négative. Même traitement, amélioration. L .
1920. Diplopie. Paralysie faciale gauche ; amélioration rapide. Examen du liquide céphalo-rachidien normal.
Mai 1923 : paresthésie des membres inférieurs, difficulté de la marche.
Décembre 1923 : nystagnrus. Démarche ataxo-spasmodique. Force segmentaire normale ; hyperréflectivité tendineuse des membres supérieurs et inférieurs ; clonus du pied bilatéral. Inversion du réflexe cutané plantaire des deux côtés ; abolition de réflexes cutanés abdominaux.
- Aucun trouble sensitif : sensibilité vibratoire normale.
Cette dernière observation est particulièrement intéres-
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sante. L'apparition d'une névrite rétro-bulbaire dun côté opposé après un intervalle de 10 ans est déjà un point digne d’être mentionné. Mais il faut insister sur l'apparition tardive des autres signes lle la maladie. Ce n’est que 29 ans après le début de l'affection que sont survenus les premiers troubles moteurs.
Les faits signalés par Fleischer (1908) sont de même ordre : sur 24 malades atteints de névrite rétro-bulbaire aiguë suivis à la clinique ophtalmologique de Tubingen (malades jeunes, dont le tiers n'avait pas dépassé 21 ans) il note chez 14 d’entre eux l’apparition ultérieure d’une sclérose en plaques indiscutable, 9 d’entre eux revus 3 ans après n’en présentaient aucun signe, mais il y a lieu de remarquer qu’il est difficile de préjuger de l’évolution, puisque chez les 13 premiers malades, la maladie ne fut confirmée que 8, 10,12, ans et même 14 ans après l’identification de la névrite rétro-bulbaire,
Tout récemment (octobre 1923), G. Weil, de Strasbourg, a apporté à cette question une contribution intéressante. Sur 22 malades atteints de névrite rétro-bulbaire aiguë, examinés très soigneusement au point de vue neurologique, 12, dès le premier examen ontété reconnus atteints de sclérose en plaques. Chez 5 autres de ces malades revus 5 ans après,on pouvait faire le même diagnostic ; 5 n’ont pu être être examinés ultérieurement.
Aussi, pour ces raisons, nous croyons-nous autorisé à réserver le pronostic de l'observation suivante, que nous tendrions à considérer comme une forme oculaire de sclérose en playues.
Obs. VIII. — {Thèse de Marquézy 1926) — Observations 41. - (Résumée, communiquée par M. ŒUILLAIN).
M. X..., 23 ans (1923). Névrite rétro-bulbaire bilatérale.
HISTOIRE DE LA MALADIE: 1920. Ambliopie très mar-
Su
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quée de l'œil droit ; presque subitement il voit tout en gris. Amélioration très rapide. 2 mois après, mêmes phénomènes du côté de l'œil gauche.
1922 : diplopie transitoire. L'examen du liquide céphalorachidien reste négatif. Le diagnostic de sclérose en plaques est posé par Bing (de Bâle).
1923 : un examen oculaire de M. de Lapersonne permet de noter l’atrophie papillaire bilatérale avec lésion discrète de chorio-rétinite périphérique. Acuité visuelle O. D. : 1/10, O$G:2:3 110: Scotome central pour le vert et le rouge. Atrophie post-névritique due à névrite rétrobulbaire.
L’examen neurologique (M. G. Guillain 1923) n'a pas | permis de noter le moindre trouble moteur, sensitif ou ré-
flexe.
. Les notions nouvellement pis sur les complications des sinusites postérieures ont remis à l'étude l’étiologie du Syndrome de la névrite rétro-bulbaire aiguë. Si, dans certains cas, l’origine sinusienne peut paraître indiscutable, il semble que ces faits soient exceptionnels.
C’est ainsi que la névrite rétro-bulbaire n’est que rarement signalée au cours des sinusites postérieures certaines.
- Bleck, sur 91 cas d’empyème des sinus, n’a vu qu’une seule
fois la névrite rétro-bulbaire.
Schaeffert, Onodi, Schmiegelow, Hoffmann ne la signalent pas. Wertheim, réunissant 165 cas de sinusites, dont 53 intéressant le sinus sphénoïdal, n’a jamais vu chez ses malades ie moindre trouble visuel. Hajeck arrive aux mêmes constatations. Or, il s’agit dans tous les cas de sinusite suppurée. A plus forte raison la sinusite rétro-bulbaire nous paraît-elle devoir être rare dans les sinusites latentes, et fréquemment incriminées cependant à l'heure actuelle. Faut-il alors admettre sans réserve l’opinion de Segura que « les lésions ethmoïdo-sphénoïdales très anciennes, très im-
portantes (des ethmoïdites postérieures suppurées, avec dé- e
générescence polypeuse, des suppurations chroniques de si-
nussphénoïdal avec productions de fongosités) ne déterminant presque jamais de complications du côté nerfoptique » alors qu’au contraire « la plus légère congestion » de la muqueuse sphénoïdale parfois même « objectivement inappréeiable » peut déterminer une névrite rétro-bulbaire? Si ce nerf est si fragile on comprend mal qu’il reste entièrement intact dans les cas de sinusite suppurée.
Obs. IX. — (Thèse de Velter, Paris, 1912. Obs. VI).
Mme B..., 29 ans. Ménagère. Décembre 1928.
Début à l’âge de 17 ans par une paralysie de la VI® paire cranienne. Strabisme et diplopie ayant duré 2 à 3 mois.
A l'âge de 23 ans: faiblesse progressive des membres inférieurs avec sensation de fatigue.
‘ Paraplégie spasmodique, exagération de tous les réflexes tendineux, elonus du pied bilatéral, Extension de lorteil des deux côtés. |
berg net. | Ataxie des membres inférieurs.
bles des sphintters (incontinence).
Troubles de la sensibilité articulaire. Agnosie tactile bilatérale.
EXAMEN OCULAIRE, — Nystagmus net, n'apparaissant que dans le regard latéral. ;
Pas de troubles pupillaires, pas de RU du champ visuel.
Amblyopie légère: O. G.
Obs. X. — (Thèse de Velter, Paris 1912. Obs. XV).
Mme J. C., 33 ans, tra avril 1900.
De Rougeole à 8 ans. è
Troubles de la marche et de l’équilibre. Signe de Rom-
Trembiement intentionnel. Troubles de la parole. Trou-.
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Début en 1892 par diplopie avee superposition des images.
_ Rémission, puis en 1895, sensation de PRÈS et raideur progressive des membres nf ES"
Paralysie spasmodique avec raideur très marquée ; ré- : flexes tendineux exagérés, légère trépidation spinale, signe E de Babinski. o D Le. ERA SE | Pas de tremblement. Sensibilité intacte. Parole lente, saccadée, monotone. ee 5 Troubles sphinctériens. , És EE : = Réflexes abdominaux abolis.
EXAMEN OCULAIRE : Légère inégalité pupillaire ; réflexes = lumineux affaiblis. 1 Pas de nystagmus ; pas de diplopie. Amblyopie légère. 2 _ Champ visuel normal. LIRE
Obs. XI. — (Thèse de Velter, Paris 1912. Obs XVI).
MAC 93 ans, 1903.
É_ ns __ Début en 1899 par crises de diplopie intermittente, puis _ FAR _un affaiblissement de la vue « comme une image qévanties ; yeux.
; | En 1896, hémiplégie gauche complète ; amélioration puis e: RS . reprise été et progressive des phénomènes paralytiques. (5 EE. Paraplégie spasmodique avec raideur surtout accusée à : gauche ; démarche ataxo-spasmodique. Atrophie musculaire Exagération des réflexes tendineux, trépidation spinale, extension bilatérale de l’orteil.
Atrophie musculaire des extenseurs et des muscles de la main gauche. Exagération des réflexes des deux côtés et contracture, | Réflexes crémastériens très faibles.
Pas de troubles de la sensibilité, ni ataxie, ni tremble-
à ment intentionnel, Parésie faciale légère du côté gauche. Parole lente, monotone, non saccadée, Légère obnubilation et apathie intellectuelle, ;
ge EXAMEN OCULAIRE. — Parésie du droit externe gauche. Nystagmus paralytique dans le regard latéral gauche avec. quelques secousses verticales. È Pupilles égales, réagissant bien à la lumière et à l’ac-: commodation.
Obs. XII. — (Thèse de Velter, Paris 1912. Obs. XIX). ” : C4
- _ Mme J. D., 25 ans, novembre 1904.
Début par ptosis de l’O. D. avec diplopie et léger affaiblissement de la vue. Amélioration de la paralysie de la I[T° paire, puis troubles de la marche.
Paraplégie spasmodique ; exagération des réflexes tendi- CET neux, surtout à droite, trépidation spinale, extension de l’orteil des deux côtés.
Réflexe d’Oppenheim positif des deux côtés.
_ Exagération des réflexes tendineux des membres supérieurs. Réflexes abdominaux abolis. Pas de troubles sphinc- ER tériens. é a .
Démarche impossible. Tremblement intentionnel énorme, - Ataxie et adiadococinésie. Agnosie tactile complète. /
Parole lente et scandée. Salivation et troubles de la dé- 1
glutition. Crises fréquentes de rire spasmodique. +
EXAMEN OCULAIRE.— (1)' Galezoswki). Secousses nystagmiformes dans les positions latérales extrêmes du regard.
Musculature intacte. Pas de diplopie.
Pupilles égales, réflexes pupillaires normaux.
Atrophie partielle des papilles, surtout à droite.
Champ visuel périphérique concentriqaement rétréci sur l'œil droit, normal sur l’œil gauche. Pas de scotome central.
Vision : O. D. 1/25 ; Vision O. G. 1/5.
as de dyschromatopsie.
Réflexe cornéen aboli,
SAN
Obs. XIII. — (Thèse de Veiter, Paris 1912. Obs. LVI).
F. L. commis d'octroi, Âgé de 42 ans. Entré le 2 février 1911 à la Salpêtrière, salle Prus. Rien à noter dans les antécédents héréditaires et personnels.
Début de la maladie en 1896 par une diminution de l’acuité visuelle de l’œil droit.On porte le diagnostic de névrite optique et on institue une traitement ioduré.
En 1904, après une amélioration, l’acuité visuelle diminue à nouveau. Quelques temps après apparaissent des douleurs dans les membres inférieurs, douleurs augmentées par la marche et la fatigue.
Un traitement mercuriel continué jusqu’à la fin de 1909 n’a amené aucune amélioration.
ETAT ACTUEL. — 3 février 1911. Conservation de la force
musculaire. Marche difficile, très spasmodique, non ébrieuse.
Pas de signe de Romberg ; pas d’incoordination ; pas de tremblement intentionnel notable.
Légers troubles sphinctériens (incontinence).
Sensibilités superficielles et profondes normales partout, à tous les modes. >
Réflexes rotulien et achilléen très exagérés des deux côtés.
Extension de l’orteil bilatérale ; quelques secousses des clonus. = ‘
Réflexes tendineux des membres supérieurs tous très affaiblis sauf l’olécranien gauche qui est nettement exagéré.
Réflexe crémastérien aboli à droite, très faible à gauche.
Réflexes abdominaux abolis des deux côtés.
Etat psychique normal.
Pas d’altérations appréciables de la parole.
Pas de lymphocytose rachidienne. Réaction de Wasser mann négative (D' Sicard).
EXAMEN OCULAIRE. — Pas de ptosis.
Pupilles régulières, pas d’anisocorie, pas d’hippus. Ré-
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flexes pupillaires normaux des deux côtés. Epreuve de la mydriase provoquée : négative. Réflexes cornéen et conjonctival normauxdes deux côtés.
Musculature extrinsèque : Tous les mouvements sont normaux sauf la convergence qui est nettement diminuée des deux côtés, Pas de nystagmns ni de secousses nystagmiformes. Aucune diplopie. ;
Fond d'œil O. D. : Papille blanchâtre, décolorée surtout dans son segment temporal, les vaisseaux sont grêles.
Autour du segment externe de la papille, croissant grisâtre présentant l’aspect- d’une chorio-rétinite atrophique.
Aucune lésion musculaire.
O. G. : Papille d'une teinte grisâtre uniforme, vaisseaux petits. Il existe comme à droite üùne zone péri-papillaire
d’atrophie chorio-rétinienne.
Réfraction : emmétrope.
Acuité.s O: D. :015/0:G5700, 4
Sens chromatique : Des deux côtés amblyopie pour le vert ; de plus sur O. D. amblyopie pour le rouge.
Champ visuel : rétréci ccncentriquement pour le blanc et les couleurs.
Pas de scotome.
Obs. XIV. — (Thèse de Velter, Paris 1912. Obs. LXII).
G. P., 33 ans, cocher entre à la Salpêtrière, salle Prus le 24-1-12, pour faiblesse de jambe et troubles de la marche.
Début insidieux il y à 6 ans, par lassitude, troubles de la marche et troubles visuels ; cette amblyopie se manifesta sur l’œil gauche et augmenta progressivement. On constata alors, de ce côté, l'existence d’une névrite optique. Quelques mois plus tard la vue baissa aussi de l’autre côté.
ETAT ACTUEL. — 25 janvier 1912,
Paraplégie Spasmodique avec exagération des réflexes, trépidation spinale. Signes de Babinski et d'Oppenhein positifs des 2 côtés.
Abolition des réflexes crémastériens et abdominaux. Exagération des réflexes tendiuneux des membres supérieurs, marche très spasmodique, ébrieuse avec propulsion en avant.
Signe de Romberg très net.
Tremblement intentionnel et légère ataxie des membres supérieurs, légère adiadococinésie. :
Aucun trouble des sensibilités superficielles ni profondes. |
Parole lente et monotone.
Etat psychique enfantin, tendance au rire spasmodique.
Quelques troubles sphinctériens : légère incontinence de matières.
EXAMEN OCULAIRE. — Pas de ptosis, bonne occlusion des paupières.
Musculature externe : Nystagmus à oscillations verticales, existant au repos et dans la simple fixation s’exagérant dans les divers mouvements.
Parésie du regard vers la gauche avec prédominence sur le droit interne de l'O. D. dont l’excursion en dedans est très rapidement limitée.
Pubpilles égales, régulières.
Le réflexe à l'accommodation est très intense et s’accompagne d’hippus.
Le réflexe lumineux existe mais faible des deux côtés.
Fond d'œil : O. D. : normal.
O. G. : Atrophie papillaire post-névritique incomplète, la papille est pâle dans son ensemble, ses limites très irrégulières, et très effacées, les vaisseaux grêles.
Acuité-NA00D/:;:0525:: V0: G.5; 0,4
ps. 0 NES
Pas de dyschromatopsie.
Champ visuel : Normal à droite, très lègèrement rétréci à gauche, pas de scotome central.
Obs. XV (Thèse de Velter, Paris 1912. Obs. LXIII).
B. A., 15 ans 1/2, entré à Lariboisière pour une névrite rétro-bulbaire.
Antécédents personnels. — Rien à signaler qu’une rougeole dans l’enfance.
Début de la maladie. — Vers le 15 septembre 1911, troubles de la vue, il ne distingue plus les lettres lorsqu'il veut lire : ce trouble a augmenté progressivement malgré un traitement par la strychnine et le mercure.
EXAMEN OCULAIRE. — 1° décembre 1911.
Mouvements des globes normaux. Pas de nystagmus. Pupilles égales. Réflexes pupillaires normaux.
Fond d'œil : normal des 2 côtés.
Réfraction : Emmétropie.
Champ visuel : périphérique normal. Scotome central bilatéral absolu,
Dyschromatopsie : Voit à peu près le bleu, mais dit « que le jaune tire sur le blane, que le rouge tire sur le noir ».
Wassermann : négatif.
Ponetion lombaire : Iymphocytose très discrète.
SYSTÈME NERVEUX, — Aucune diminution de la motilité volontaire.
Exagération des réflexes tendineux des membres inférieurs.
Ebauche de trépidation spinale,
Réflexes tendineux des membres supérieurs, forts.
Réflexes plantaires en flexion.
Réflexes abdominaux et crémastériens normaux.
Aucun trouble de la sensibilité superficielle et profonde.
res
Légère ataxie : ébauche d’adiadococinésie à gauche.
_ Légère décomposition des mouvements (?)
_ Pas de tremblements notables, pas de troubles spéciaux de l'écriture.
En janvier et février 1912 : Le malade est traité par injection intra-veineuse de cyanure de Hg., pnis de 606. Aueune amélioration.
26 janvier : Les réflexes crémastériens sont moins nets qu'auparavant. Le réflexe abdominal très faible à gauche est déjà aboli à droite. ï
7 Jévrier : Il existe toujours une légère incoordination "FT des membres supérieurs, mais peu de tremblement intentionnel. k Eee
Pas de troubles de la sensibitité. +2
Réflexes tendineux vifs partout ; ni trépidation spinale TE ni extension de l’orteil.
Réflexe crémastérien faible à gauche, presque nul à 3 droite.
Réflexes abdominaux abolis des deux côtés. Ds.
Pas de troubles de l’équilibre ni de la marche, pas d’adia- 2 dococinésie ; pas de décomposition nette des mouvements. ‘El
Légère Hi combinée de la cuisse et du tronc à gauche. 2
Pas de troubles sphinctériens. 5 4
EXAMEN OCULAIRE. — Même résultat que ci-dessus mais les deux papilles commencent à pâlir,
L'acuité visuelle et le champ visuel présentent cependant leg mêmes caractères que précédemment,
Pal 17 cv
CONCLUSIONS
: 1° Tous les auteurs modernes sont d'accord pour
admettre que la forme classique de la sclérose en
plaques caractérisée par la paraplégie spasmodique, le a tremblement intentionnel, la parole scandée et le nys-
tagmus, est beaucoup moins fréquente qu’on ne le
à pensait et qu’il existe beaucoup de formes atypiques,
surtout par leur début.
. 2° Parmi ces formes atypiques, les formes à début oculaire sont certainement parmi les plus fréquentes et les plus capables d’entraîner une erreur de diagnostic pour le médecin non averti.
3° En eftet dans les trois observations inédites que nous rapportons, le diagnostic de sclérose en plaques s’est confirmé.
Dans la 1° 7 ans, - Dans la 2° 18 mois, nr Dans la 3° 3 mois, après l'apparition des signes oculaires.
: se 56 1 f Fa 4 54 | à til 6 : = ts | 4 Aussi, dans Ja pratique, nous nous rangeons à | l'avis du Professeur Guillain : en présence d’une névritée » , ‘ . f ES ? . Toma È rétro-bulbaire qui ne fait pas sa preuve (origine toxique syphilitique ou sphénoïdale) on est en droit même 15 lorsque l’examen clinique est négatif, de réserver son Fr pronostic et de craindre l’apparition ultérieure, même à longue échéance, de signes typiques de sclérose en 4 plaques. xs a ; } - 1
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