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Par délibération du 5 août 1879, la Faculté a arrêté que les opinions émises dans leg hèses qui lui sont présentées doivent être considérées comme propres à leurs auteurs, et qu'elle entend ne leur donner ni approbation ni improbation,
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C'est avec joie que nous saisissons cette occasion pour essayer de vous exprimer notre gratitude ; de tous nos Maîtres, vous êtes certainement un de ceux dont l’enseignement nous a le plus séduit et nous aura été le plus profitable. Avec le grand honneur que vous nous avez fait en acceptant la présidence de cette thèse, cela vous faisait déjà bien des titres à notre reconnaissance.
Nous espérons que vous voudrez bien ne considérer ces quelques lignes que comme la très faible expression de celle-là, quand nous aurons ajouté que nous ne sommes point près d'oublier que vous nous avez prodigué vos soins, avec le plus grand dévouement et la meilleure bonne grâce, lors de la récente et très grave maladie qui a failli nous emporter, mais qui, grâce à vous dans une large mesure, n’a fait que retarder le jour où nous devions soutenir notre thèse,
INTRODUCTION
Nous devons à la bienveillance de M. le Professeur Verger, un des premiers à suivre son collègue et ami M. le Professeur Cruchet dans ses conceptions touchant ce qui va faire l’objet de notre étude, l’idée de réunir dans une thèse un certain nombre de cas d’une affection se manifestant cliniquement et anatomo-pathologiquement par une atteinte de l'axe cérébrospinal en général et tout particulièrement de la moelle.
Les myélites qui en résultent, et ce sont d'elles que nous allons nous occuper spécialement, nous ont paru remarquables en ce sens qu’elles ne semblent pas pouvoir être rangées dans les cadres de la pathologie classique actuelle.
Elles se présentent en effet sous les apparences d’une maladie primitive frappant, en pleine santé, un organisme indemne, ou tout au moins forcément considéré comme tel, (après, bien entendu, mise en œuvre de tous les moyens dont on peut disposer en l’état actuel de la science), de toute -tare pouvant en éclairer l’étiologie.
Ce sont des myélites infectieuses, ainsi que le démontre à l'évidence la clinique. Comme telles, nous verrons qu'elles justifient ce qu'avait remarqué Grasset, à savoir que les formes les plus fréquemment observées parmi celles qui ont une infection à leur base, sont des formes diffuses.
De ces myélites infectieuses, diffuses, nous présenterons, à l'appui de notre thèse, six observations, toutes prises dans le service de M. le Professeur Verger, qui a bien voulu les mettre à notre disposition. Qu’à première vue elles paraissent
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assez disparates, nous nous y attendons. Mais on s’aperçevra vite qu’elles ont entre elles un air de famille indéniable bien fait pour frapper un clinicien tant soit peu averti. Aussi, pour le sujet qui nous occupe, n'est-ce pas sur l'impression que peut laisser chacune d’elles en particulier que nous comptons, mais bien plutôt sur l’éloquence de leur ensemble même.
Nous étudierons ces myéliles dans les limites où cela sera en notre pouvoir en l'état actuel des connaissances à leur sujet. Sur tout ce qui est symptomatologie banale, sur tout ce qui est commun aux affections de ce genre, quelqu’en soit leur origine, nous passerons très vile. C'est sur ce qui nous paraîtra de nature à en éclairer l’étiologie, à première vue des plus obscures, que nous insisterons le plus. Puisqu'aussi bien, ce que nous proposons tout spécialement dans ce modeste travail, c'est de montrer, parlageant quant à nous sans réserve, mais non sans admiration, les idées de nos Maîtres à ce sujet, que ces myéliles, reconnaissent vraisemblablement les mêmes causes et sont à leur place dans le cadre des encéphalo-myélites diffuses, décrites en avril 1917, par M. le Professeur Cruchet, alors aux armées, avec comme collaborateurs ses excellents collègues et amis, MM. Moutier et Calmettes, ou si l’on veut, pour employer la dénomination qui fut à la mode, celle qui a prévalu, à tort ou à raison, plutôt à tort selon nous, de l'Encéphalite épidémique de M. Von Economo, signalée en France par la communication de M. Netter, en mars 1918.
Dans la grande majorité des thèses dont nous avons connaissance, il est d'usage de reléguer les observations tout à fait à la fin. Nous ne voulons nullement dénier à cette manière de procéder ses raisons d'être. Cependant, en ce qui nous concerne, rompant pour un temps avec la tradition, c'est au contraire par nos observations que nous allons commencer. Et si nous les présentons sans plus attendre, c’est que pour cela nous avons deux bonnes raisons : d’abord, que, comme il ressort de la seule esquisse du but que nous nous sommes proposé, lesdites observations s’affirment déjà comme la clef de voûte de notre œuvre et que par conséquent nous leur devons une place d'honneur. En second lieu, c'est que de cette façon au fur et à mesure que se déroulera notre argumentation, le lecteur pourra nous suivre dans telle ou telle de
nos allégations en toute connaissance de cause.
OBSERVATION I
Jeanne L..., 26 ans, photographe. Lit 16, salle 4. Entrée à l'hôpital le 45 février 1919.
Diagnostic : Polyomyélite antérieure aiguë à forme tétraplégique. Mort le 12 mars 1919.
Début de la maladie : 3 février 1919. La malade a ressenti le matin une « crampe » dans les membres inférieurs qui cependant ne l’a pas empêchée de se mouvoir. Le phénomène s'est presque complètement dissipé dans la journée, mais le soir, sa recrudescence notable l'obligea à se metire au lit de bonne heure. Le lendemain, impossibilité absolue d'accomplir le moindre mouvement des quatre membres. Huit jours auparavant, la malade avait ressenti une certaine raideur de la nuque, mais qui ne génait guère que les mouvements de flexion forcée du cou.
Antécédents héréditaires : Père mort à 35 ans d’une pneumonie. Mère bien portante. Dans les co!latéraux : une sœur mariée, maladive (pneumonie, typhoïde, etc.).
Antécédents personnels : Aucune maladie grave, ni pendant la jeunesse, ni dans la période précédant la maladie. Tout au plus quelques migraines. La malade a 26 ans et n’est pas mariée.
A son entrée à l'hôpital, le 15 février 1919, les mouvements élémentaires des quatre membres sont à peu près nuls : seul est esquissé un léger mouvement de flexion de l’avant-bras sur le bras à gauche. Les réflexes rotuliens sont abolis et une eschare sacrée presque complètement formée.
Etat au 24 février 1919 : le regard, la parole, l'audition, les mouvements de la tête sont normaux. Pas de signe d'Argyll- Robertson,
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Aucune douleur provoquée à la pression sur la tête, La pression des vertèbres cervicales est douloureuse.
Membres supérieurs : légère confracture ; les mouvements sont très limités, surtout à droite. Flexion et extension de l’avant-bras sur le bras à peine esquissées. La malade ne peut serrer la main fermant très mal le poing, et accuse de la douleur dans les articulations quand on essaie des mouvements passifs. Atrophie notable des interosseux des deux mains et des muscles des éminences.
Membres inférieurs : la malade décolle les membres inférieurs et peut élever le pied jusqu'à cinquante centimètres environ au-dessus du plan du lit. Les muscles paraissent atrophiés. Les mouvemerts d'extension et de flexion des pieds sont presque normaux. Les mouvements passifs des membres inférieurs ne provoquent pas de douleur. La malade résiste peu ou pas aux mouvements de flexion, mieux aux mouvements d'extension, leur amplitude restant normale.
Réflexes : Stylo radiaux, un peu faibles; rotuliens : aboli à gauche, très faible à droite ; achilliens : abolis ; plantaires : abolis; pas de Babinski ; abdominaux : abolis.
= Rétention d'urine nécessitant un sondage journalier. Incontinence des matières fécales depuis huit jours. |
Sensibilité : 1° au tact : conservée partout.
20 A la piqûre et au pincement : analgésie en caleçon remontant jusque vers la fourchette sternale, un peu plus haut à droite qu'à gauche. Hyperesthésie à la piqüre pour les deux membres supérieurs surtout nette à la face palmaire des mains.
3° Sensibilité thermique abolie sur toute la surface du corps.
Large eschare sacrée, mal détachée, à fond saignant, allant jusqu'au sacrum.
Ponction lombaire effectuée le 22 février 1919. Résultat : liquide céphalo-rachidien absolument clair avec hyperpression. Pas de germe à l'examen direct. Pas de leucocyte. Quelques rares globules rouges.
Culture du sang négative. Wassermann négatif. Etat fébrile à assez grandes oscillations : 38°, 38°4, 38°8, 39°. Insomnie.
Décès le 12 mars 1919. Autopsie par M. Verger, le 13 mars 1919.
Résultats : Méniogite purulénte englobant la moelle jusque vers le haut de la région dorsale. L’eschare a largement ouvert le canal sacré. Dans le renflement brachial, substance blanche un peu
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diffluante, molle. On trouve au niveau des cornes antérieures de petits foyers minuscules, jaunes, acuminés.
OBSERVATION II
Marie B..., née C..., 49 ans, entrée le 8 Avril 1919, salle 4, lit 21.
A son entrée à l'hopital, cette femme est dans un état de confusion mentale assez prononcé pour l'empêcher de donner aucun renseignement. Par ailleurs, nous avons pu avoir les renseignements suivants : la malade a 4 enfants vivants, elle en a perdu un; elle n'a jamais fait de fausse couche. La maladie actuelle aurait débuté il y a une quinzaine de jours, soit vers le 24 mars, par une paralysie du membre inférieur gauche, paralysie suivie bientôt de la « perte des idées ».
Etat, le 10 Avril 1919 : La malade fait entendre des plaintes sans préciser aucune douleur. Quand on veut la remuer, les plaintes redoublent aussitôt. Par c mséquent douleurs et spontanées et provoquées ; l'existence des premières pouvant prêter au doute.
Un peu de raideur de la nuque
Obnubilation intellectuelle marquée. La malade répond lentement à quelques questions élémentaires, mais paraît désorientée. La parole est tremblée, hésitante; on reconnait cependant la structure générale des mots. Pupilles égales. Pas de signe d'Argyll- Robertson. Ba langue est sèche, rôtie. Pas de température.
Paraplégie flasque complète.
Réflexes rotuliens etachilléens abo'is. Réflexes plantaires : aboli à gauche ; signe de Babiuski à droite. Maladresse de la main gauche pour prendre une épingle, boutonner sa chemise, etc... Zône d’'hypoesthésie à la piqüre occupant la face entero-externe du mollet droit et le dos du pied. La sensibilité paraît conservée partout ailleurs.
Incontinence des urines et des matières fécales,
Eschare de la la région trochantérienne à gauche.
Ponction lômbaire pratiquée le 12 avril. Résultat: pas de leucocytose. Très peu de leucocytes; sur 5 champs, après centrifugation 8 lymphocytes. FLSES
Wassermann négatif
hide
12 Avril. — La dysarthriea disparu. Toujours paraplégie flasque et confusion mentale.
1° Mai. — Confusion mentale persistante. Paraplégie flasque inchangée. Incontinence. Grosseur dure du volume d’une mandarine dans la région du colon ascendant ; vives douleurs abdominales.
Dans les jours qui suivent, les douleurs se dissipent. On a vraisemblablement affaire à un fibrôme de la paroi.
Juin 1919. — Atrophie musculaire des membres inférieurs très nette au niveau de la cuisse et masquée en partie par de l'æœdème dur. La sensibilité est toujours conservée.
Eschare de la région trochantérienne gauche en bonne voie de guérison.
L'eschare fermée, la malade reste à l'hôpital jusqu'au 8 juin 1920, date à laquelle, quoique non guérie, elle demande à sortir.
Etat à la sortie de l'hôpital-: Paraplégie flasque, atrophique, avec R. D. pour les muscles des mollets. Récupération du contrôle des sphincters. Persistance de troubles confusionnels atténués avec désorientation dans le temps et dans l’espace.
Examens électriques. — Le 10 octobre 1919 : Abolilion de E. F. avec diminution considérable de E. G. et R. D. pour tous les muscles des membres inférieurs.
Le 15 janvier 1920 : Abolition complète de E. F. pour tous les muscles et nerfs du segment supérieur des deux membres inférieurs, sauf pour les fessiers. Pas de R. D. à ce niveau. Abolition complète de E. F. et inversion de la formule galvanique pour tous les muscles et nerfs des deux segments inférieurs.
Oss£rvarioN III
Marie S.…., 38 ans, boulangère, entrée à l'hôpital le 12 avril 1919, salle 4, lit 14.
Diagnostic : myélite transverse non spécifique. Amélioration par le traitement mercuriel.
Histoire de la maladie : Grippe au mois de novembre, qui dura “huit jours et fut assez bénigne. Pas de toux, quelques maux de
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tête. Depuis lors la malade se sentit toujours très faible et dans un état de constipation habituelle.
En décembre, quelques troubles de la vue apparurent qui furent mis sur le compte de l’anémie : vue trouble, brouillards (surtout à gauche). De plus, la paupière supérieure gauche semblait un peu paralysée et retombait devant l'œil. Ces troubles s'atténuèrent et disparurent.
En janvier, la joue droite parûüt paralysée et comme morte au point de gêner la mastication.
Puis des douleurs apparurent au niveau des dernières côtes gauches : douleurs sourdes, des « pesanteurs » dit la malade. Ces douleurs descendaient ensuite dans le bas-ventre et des troubles de la miction se montrèrent : mictions très impérieuses plutôt qu'incontinence vraie, et quelquefois attente très longue de la venue de l'urine.
En février la jambe droite devint raide en que'ques j urs. Les doigts de pied ne purent plus remuer. Le mollet était très froid et la marche pleine de difficulté. Des douleurs commencèrent bientôt à se fire sentir dans la jambe gauche, douleurs sourdes, continuelles et au dire de la malade, toute la face interne de la cuisse semblait meurtrie. La malade ne pouvant plus marcher, ni même se lever de sa chaise, entra à l'hôpital.
Antécédents héréditaires : Mère, 75 ans en très bonne santé. Père mort à 57 ans d'une fluxion de poitrine. Deux frères morts l'un d'une fluxion de poitrine également, l'autre dans une maison de santé après avoir subi un traitement mercuriel pour une maladie que lui aurait communiqué sa femme.
Antécédents personnels : Réglée à 12 ans. Mariée à 24 ans, 2 enfants en bonne santé. Pas de fausse couche. Rien d'autre à signaler.
Etat vers le milieu d'avril : La malade est toujours très constipée. Depuis la grippe les règles arrivent bien encore aux époques voulues, mais sont très diminuées, parfois à peine sensibles. La marche est imposs b'e. Debout, sans appui, la malade ne peut se maintenir droite, les g noux plient; il lui semble que « les nerfs se tendent » tant ses jambes sont raides, et toutes les dix minutes ou tous les quarts d'heure, il lui passe comme un courant électrique partant des pieds et remontant jusqu'à la racine des cuisses. Le bras gauche depuis quelques jours ress-nt des impressions
pareilles. Les membres inférieurs sont contracturés. La malade ne les fléchit que très peu et avec beaucoup de difficulté, du côté gauche surtout. |
Pas d'atrophie musculaire, la tonicité est conservée. Trépidation épileptoïde. Clonus de la rotule.
Réflexes rotuliens et achilléens exagérés. Signe de Bobinski.
Réflexe anal conservé,
Cependant ïincontinence des matières fécales. Incontinence d'urine.
Sensibilité légèrement diminuée sur le côté externe des deux membres inférieurs. Cependant ces troubles n'ont rien que d'assez vague.
Pas d’inégalité pupillaire. Pas de signe d’'Argyll Robertson. Pas de déviation de la face. Pas de trouble de la parole ni de confusion mentale.
Examen du liquide céphalo-rachidien : { Iymphocyte par champ.
1er Mai. — La malade commence à exécuter quelques mouvements de la jambe gauche, et notamment à la soulever et à la fl'chir. La jambe droite est dans le même état.
Wasermann négatif. — Cependant traitement mercuriel.
La malade part améliorée le 12 juin. Les réflexes rotuliens et achilléens sont encore assez vifs. Le signe de Babinski existe encore. Mais les troubles des sphincters ont disparu,
OBSERVATION IV
André M..., salle 13, lit 18. Diagnostic : paraplégie spasmodique.
En 1914, M... se rendait à son bureau lorsqu'il tombe subitement, sans perdre connaissance, mais sans pouvoir se remettre à marcher. Rapporté chez lui il reste trois mois avec une impotence totale des deux membres inférieurs. Peu à peu l'impotence cède et M... peut reprendre son travail de bureau pendant cinq ou six mois. Son psychisme n'est nullement atteint. Mais peu à peu s'installe une légère contracture des deux membres inférieurs qui empêche le malade de faire des marches un peu longues. II doit rester confiné dans sa chambre et bientôt on est obligé de l'aider pour lui faire faire quelques pas. Son intelligence est moins
MODE
vive, cependant il ne déraisonne pas. Mais il y a un mois et demi, la station debout même devient impossible, la paralysie des sphincters apparaît et M... se met à délirer fortement pendant la nuit et à être tout à fait confus dans la journée A noter que petit à petit les masses musculaires fondaient.
Au dire de sa mère, la première atteinte, il y a cinq ans aurait été consécutive à la peine éprouvée par M... de ne pouvoir s’engager au début des hostilités.
Antécédents héréditaires : Mère vivante et bien portante, père mort de maladie nerveuse, sans qu'on puisse recueillir de précision). Frère mort d'urémie. Sœur bien portante.
Antécédents personnels : aucun renseignement intéressant.
Homme au facies très amaigri, traits tirés, langue rouge mais sèche, lèvres fulligineuses. La face est figée, anxieuse, les lèvres tremblantes. Pas de signes d’Argyll-Robertson, pas de nystagmus.
Psychisme : le malade répond aux questions qu’il paraît comprendre; il sait qu’il est à l'hôpital Il demande à revenir chez lui, mais dès qu’on ne lui parle plus, il reprend son délire. Il appelle son père mort depuis longtemps, est effrayé à la pensée de l'accouchement de sa sœur qui remonte à plusieurs années (12 ans). Sitôt qu’on s'approche de son lit, il se plaint qu’on veut le magnétiser et prétend qu'on provoque chez lui des secousses électriques dans les membres inférieurs. Il a des attitudes figées: par exemple il reste un jour plusieurs heures, les mains crispées sur la corde de son lit, paraissant effrayé. De temps en temps ïl pousse des cris inarticulés au milieu desquels le nom de « maman » revient souvent.
Motilité : le malade ne peut bouger de son lit. Les membres inférieurs sont contracturés en extension; tout mouvement leur est impossib'e. Quand on veut leur imprimer un mouvement passif il crie et prétend souffrir beaucoup. Les muscles sont atrophiés:
Aux membres supérieurs, pas d'indice de contracture, mais tremblement ample et peu rapide. Tous les mouvements sont d'ailleurs conservés.
Pas de catatonie.
Réflexes : stylo-radiaux exagérés. Rotuliens et achilléens vifs. Signe de Babinski des deux côtés. Pas de clonus du pied ni de la rotule.
. Sensibilité à la piqüre : le malade réagit violemment quand on
le pique. Il sent contact et chaleur. La sensibilité" profonde est conservée.
Au point de vue subjectif : douleurs lombaires persistantes dont le malade s’est plaint dès le début de la maladie. |
Eschares fessières des deux côtés, mais peu étendues et peu profondes.
Ponction lombaire. Résultats : Iymphocytose pure mais faible, un lymphocyte par champ Pas de microbe. Albumine : quantité assez forte 0 gr. 25 environ (13 décembre 1919).
: Peu à peu s’installe une certaine raideur de la nuque. Les mem- ‘bres inférieurs ont tendance à se mettre en flexion. La contracture s’accentue. Le malade s'éteint doucement.
Aulopsie. — Examen histologique : Pièces remises le 19 décembre 1919. Résultats :
I. — Moelle : Coupe passant par la partie moyenne du renflement lombaire. Coloration au bleu de toluidine :
Cellules raréfiées, délabrées, en chromatolyse centrale avec migration du noyau. La préparation est un peu décolorée, mais il. est cependant possible de bien voir les lésions cellulaires à de forts grossissements.
II. — Protubérance : Remarquable par la généralisation des lésions cellulaires et les variétés, le degré de la chromatolyse.
III. — Cerveau, frontale ascendante : grandes cellules très raréfiées.
Parmi celles qui restent, il y en a quelques unes qui ont conservé leurs grains chromatiques. Dégénérescence pigmentaire.
Il y a en outre au niveau de la moelle, de la protubérance et de l'écorce, une prolifération intense de la névroglie.
En somme, altérations profondes du système cellulaire dans tout l'axe cérébro-spinal examiné.
(Signé : D' ANGLADE).
OBSERVATION V (VERGER, Société de Médecine de Bordeaux, 16 Janvier 1920.)
Léontine D..., 41 ans. Entrée le 25 février 1919, salle 4, lit 11. Diagnostic : Encéphalo-myélite diffuse.
Lo,
Amenée par l'interne du service d'ophtalmologie, cette femme raconte que vers le 20 février, elle a été prise de troubles visuels et de maux de tête. L'examen ophtalmologique n'a cependant rien montré de net, ni dans le fond de l'œil, ni dans le mouvement des globes.
Antécédents héréditaires : rien de remarquabie.
Antécédents personnels : rien de notable, si ce n'est que Léontine D... affirme qu’elle était tout à fait bien portante avant le 20 février 1919.
Etat le 25 février 1919 : Facies plutôt contracté qu'indifférent ; les yeux sont toujours fixés en position médiane ; le regard paraît absent. Cependant, si on lui parle, la malade regarde l'iuterlocuteur et n’accuse aucune diplopie. Les réactions pupillaires sont normales : pas d'’inégalité pupillaire, pas de signe d'Argyll- Robertson. L'intelligence paraît conservée ; la malade raconte son bistloire ; mais elle ne cause pas spontanément. La parole est lente et l'idéation semble nécessiter un effort. La malade se plaint de céphalée persistante et d'un brouillard devant les yeux.
L'attitude est figée, du type parkinsonien. Grande lenteur, sans paralysie dans l'exécution des mouvements volontaires. Raïideur dans les mouvements passifs. Tendances catatoniques.
Réflexes : rotuliens, achilléens, stylo-radiaux : exagérés.
Fonctions organiques : appétit faible. Constipation. Pas de vomissement. Embonpoint à peu près conservé. Urines : 1 litre par jour.
Ponction lombaire. Résultats : pas de lymphocytose ni d'albumine.
Les jours suivants, la malade se lève et marche, prétendant ne rester que difficilement au lit. Marche en attitude parkinsonienne. La malade ne peut balayer. A partir du 10 mars, tendances narcoleptiques : dès qu'elle est assise, Léontine D... s'endort et ne peut être tirée de son sommeil que par de fortes excitations ; se rendort aussitôt. La torpeur cérébrale augmente. La céphalée persiste.
Le 10 mars 1919 : apparition d'une eschare sacrée et d'œdème dur des membres inférieurs ; esquisse de contracture. Les réflexes sont toujours exagérés. Signe de Babinski. La torpeur cérébrale s'accentue.
Le 27 mars, examen ophtalmologique Résultats : O. D. 0. G:4 V — 5/6. Fond d'œil normal.
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Le 10 mai : la malade ne parle que si on insiste énergiquement. Elle demeure dans une immobilité complète sur le dos, bras et mains en flexion. La face est immobile, les yeux fixes. Les globes oculaires se déplacent cependant sur injonction, sans strabisme. Les mâchoires sont serrées. Il n'y a cependant pas de symptôme bulbaire : la parole et la déglutition ne sont génées que par la constriction des masseters. Contracture douloureuse, surtout marquée aux membres inférieurs qui sont œdématiés avec atrophie des muscles des mollets. La sensibilité est conservée dans tous ses modes. Il ya de l'incontinence. des urines et des matières fécales. L'eschare sacrée mesure alors environ dix centimètres de diamètre.
Décès le 11 mai 1919. Autopsie le 13 mai. Résultats : OEdème sous-arachnoïdien. Surface extérieure de l'encéphale normale. Seulement congestion pie-mérienne. Pas de méningile de la base. Rien d'anormal du côté des noyaux centraux. Mésencéphale : du côté de la calotte pédonculaire et du plancher du quatrième ventricule, aspect un peu-grisâtre, bleuté et saillant d'ure bande assez distincte. Moelle : œdème avec filaments sous-méningés dans la partie iuférieure de la région cervieale et dans la partie supérieure de la région dor-ale. Depuis la quatrième paire cervicale, sur six centimètres de long, la moelle était franchement molle, presque diffluente.
Rien de remarquable dans les viscères.
Examen histologique, Château-Picon, des pièces remises par M. le Dr Verger, le 13 Mai 1919. N° 979.
Fragments venus dans la liqueur de Bouin : écorce, protubérance, segment de moelle (vers la septième et huitième cervicales). — Traités par les alcools pour le Nissl et l'acide osmique pour coloration de la névroglie. Fixation défectueuse, les fragments s’'émiettant un peu.
Résultats : 1° Ecorce au Nissl : infiltration de cellules embryonnaires généralisée, prédominante aux alentours des vaisseaux. Noyaux conjonctifs, noyaux névrogliques. De nombreuses cellules nerveuses sont très atrophiées, vides de leur contenu chromatique, réduites à des massues. Celles qui subsistent sont en état de chromatolyse très prononcée. En somme, altérations quantitative et qualitative de ces cellules. Pas d'augmentation des fibrilles névrogliques. Méninges indemnes.
IL. — Protubérance : Ici, l'infiltration nucléaire est plus intense
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et, en outre, par places, il y a des amoncellements de noyaux qui se sont substitués aux masses grises. C'est surtout au voisinage de la paroi ventriculaire que ces amas se rencontrent, mais on les trouve aussi dans la zône des voies pyramidales. Pas d'épendymite.
III. — Moelle : pas d'inflammation des enveloppes. Chromatolyse et dégénérescence pigmentaire de toutes les cellules des cornes antérieures. Pas de foyer de poliomyélite. Pas d'hyperplasie nette de la névroglie.
En résumé, processus inflammatoire généralisé à tout l'axe cérébro-spinal examiné; véritables nodules inflammatoires au niveau de Ja protubérance. Pas d'inflammation des méninges.
Signé : D' ANGLADE.
OBSERVATION VI
Victoire M..., 36 ans, cuisinière. Entrée le 15 mars 1920, sallè 4, lit 24.
Diagnostic : Paraplégie. Traitement mercurie].
La maladie a débuté au commencement du mois de féviier par une douleur dans la région lombaire, s'irradiant dans la jambe gauche, empêchant la flexion du corps et accompagnée d'une sensation de froid dans les membres inférieurs, douleur qui cependant n’a guère duré plus de vingt quatre heures. Mais peu à peu, dans les jours qui suivent, la malade sent ses jambes fléchir sous. elle. Obligée de s'appuyer pour marcher, elle n'en continue pas moins à travailler pendant trois semaines environ. Mais au bout de ce temps, la marche est devenue impossible sans le secours de quelqu'un servant de soutien. D'ailleurs pis de douleur. Seulement, avec la gêne dans les mouvements des membres inférieurs, apparaissent des troubles de la miction. La malade n'urine pas plus fréquemment qu'auparavant, mais quand arrive l'envie d'uriner, cerle-ci est tellement impérieuse que la malade doit la satisfaire immédiatement. La malade entre à l'hôpital le 145 mars
Antécédents héréditaires : Père mort à 71 ans d'un accident, mère à 74 ans d'une maladie d'estomac. Ils avaient toujours été
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bien portants. À eu quatre sœurs et un frère : le frère est mort en naissant, et narmi les sœurs, deux sont mortes, l’une à 18 mois, l'autre à 24 mois. Deux sœurs mariées : l'une a quatre enfants, l'autre, deux. Mères et enfants se portent bien.
Autécédents personnels : Dans l'enfance, aucune affection épidémique. Réglée à 13 ans. Les règles peu abondantes, durant environ deux jours, avancèrent souvent de quelques jours. A 21 ans, pertes blanches assez fournies avec douleurs à la miction pour lesquelles la malade fait une saison à Salies-de-Béarn. Depuis, les perles sont minimes. Pas d'autre maladie à signaler. La malade n'aurait jamais eu de rapports sexuels,
Etat à l'entrée à l'hôpital : Facies bien coloré, embonpoint normal, bien que la malade prétende avoir un peu maigri, Muqueuses bi:n colorées. Langue humide, légèrement saburrale.
Face normale.
- Membres supérieurs normaux ; force et adresse conservées.
Membres inférieurs : la marche est impossible. Ce n'est qu'avec l'aide de deux personnes soutenant la malade des deux côtés que celle-ci peut avancer péniblement un pied l’un devant l'autre en le traîinant sur le sol. La station debout est impossible. Dans le lit, les mouvements de flexion et d'extension, d'abduction et d'adduction sont possibles, mais si les membres peuvent ètre décollés du plan du lit, le pied ne peut s'élever au-dessus de ce plan que de 20 à 25 centimètres. La force est diminuée, cependant il faut encore déployer une certaine vigueur pour plier la jambe sur la cuisse quand la malade s’y oppose, vigueur égale des deux côtés. Les membres inférieurs ne paraissent pas atrophiés, mais le tissu cellulaire est beaucoup plus développé que normalement eton ne sent au dessous que des masses musculaires très diminuées, cela élant surtout marqué pour le quadriceps. L'hypertrophie du tissu cellulaire masque l'atrophie musculaire.
Réflexes. — Membres supérieurs : normaux.
Membres inférieurs : Réflexes rotuliens et achilléens vifs des deux côtés. Signe de Babinski des deux côlés. Pas de clonus du pied ni de la rotule.
Réflexes abdominaux faibles.
Sensibilité : Pas de troubles bien marqués. Cependant la piqûre est peut-être un peu moins bien perçue aux membres inférieurs.
Sphincters : Mictions impérieuses.
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Il n'existe pas de douleurs spontanées, mais la pression un peu vigoureuse des quatrième et cinquième vertèbres lombaires est un peu douloureuse. Pas de douleur quand on presse sur la tête ou sur les épaules.
Pas de céphalée, pas de température ; rien à noter des appareils digestif, circulatoire et respiratoire.
En résumé, paraplégie ayant débuté le 15 mars (920, à marche progresssive, non douloureuse, avec troubles légers de la miction et sans grands troubles de la sensibilité, en dehors de tout symptôme suceptible de faire penser à la syphilis ou à la tuberculose.
Le 16 mars. Ponction lombaire. Résultat de l'examen du liquide céphalo rachidien : Albumine 0 gr. 9); réaction leucocytaire faible; lymphocytose pure. Quelques ctIlules de desquamation.
Réaction de Wasser mann : négative.
Le 10 mai 1920. Après deux séries de 16 injections de biiodure - de Hz: à 0 gr. 02, et 5 injections d'hectine, les troub'es de la miction et de la sensibilité ont disparu. En dehors de cela, aucun changement.
Le 11 mai. Cependant en continuant les inj clions d'hectine, les mouvements des membres iuférieurs augmentent d'amplitude.
A cette date, examen électrique. Résultat : réactions normales au courant faradique et au galvanique, Pas de R. D.
Allons nous faire de ces myélites une étude complète sinon définitive, sur le mode classique avec tous les chapitres qu'il comporte ? Non. — Loin d'être de mise, un tel dessein ne laisserait pas que d’appäraître en l'occurence, mettons téméraire, pour ne pas dire plus. Une méthode que nous devons à nos maîtres, et notamment à M. le Professeur Verger, va nous déterminer à choisir le parti que nous considérons comme de beaucoup le plus sage : c'est de nous en tenir simplement, observations en mains, à faire ressortir et ce qu’elles peuvent présenter d’intéressant au point de vue de la propre connaissance de nos myélites, et les caraclères susceptibles de concourir à rendre vraisemblable
l'hypothèse que nous avons avancée concernant leur nalure.
I. — Modes de début
Le début est variable. On note toutes les gradations depuis le début des plus insidieux, la maladie s’installant sournoisement, sans bruit, jusqu'au début brutal, à grand orchestre. C'est ainsi que dans l'observation n° IT, le début de la maladie remonte au mois de novembre 1918 et la malade ne dut s'arrêler et entrer à l'hôpital que le 12 avril 1919. Dans l'observation n° VI, le début remonte au commencement de février 1920 et la malade est obligée de s’arrêter et d'entrer à l'hôpital le 15 mars. Pour le cas noté dans l'observation n° Ï, l'invasion est encore plus rapide : entrée à l'hôpital le 12 mars 1919, avec le diagnostic de tétraplégie, si l’on excepte une certaine raideur de la nuque ressentie le 26 janvier, les premiers symptômes alarmants se sont montrés le 3 février. Chez la nommée L. D., observation n° V, venue à la consultation d’ophtalmologie le 20 février 1919, le début a été presque brusque, puisque le 25 elle entrait à l'hôpital avec toutes les apparences d’une parkinsonienne.
Enfin, comme exemple de début brutal, dramatique, nous citerons le cas de la femme B. née C., qui fut terrassée par la maladie avec une extrème violence, et dont l'entrée à l'hôpital se fit dans le coma, l’élat général qui se maintint très grave les jours suivants faisant craindre une issue fatale à bref délai. Nous avons omis volontairement de parler du cas relaté dans
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l'observation n° [V, parce que selon toute vraissemblance, il s'agit d'une rechute, la maladie ayant débuté paraît-il en 1914. Si nous en croyons les renseignements recueillis sur le malade, À. M., il s'en suivrait que la première atteinte fut foudroyante, A. M. tombant subitement alors qu'il se rendait à son bureau, et restant ensuile des mois avec une impotance totale des deux membres inférieurs, et que la rechute en différa notablement, la maladie adoptant alors une marche excessivement lente, pour, à un moment donné, éclater avec des symptômes bruyants : fièvre, délire, cependant que, parachevant le tableau clinique, apparaissait la paralysie des sphincters.
Quels sont les symptômes de cette période de début ? Le plus couramment 11 ÿ a tout d'abord de la céphalée; presque constamment observée, elle est parfois {rès tenace. Il est rare qu'elle ne s'accompagne pas de lassitude extrème, d’asthénie physique ou mentale. A ces symplômes se surajoute tout un cortège de sensations bizarres, pénibles, ou franchement douloureuses. Cela peut aller de Ta simple impression de raideur, par exemple de la nuque, à celle d’une crampe, ou bien à celle que les malades qualifient de « pesanteurs », jusqu'aux engourdissements gênants, aux douleurs en ceinture, ou enfin jusqu'à l’odieuse rachialgie qui immobilise avant même que la paraplégie ne s’inslalle.
Ce qu'il y a de remarquable au premier chef, c'est que parfois, accompagnant la céphalée, se manifestent des troubles oculaires, brouillards, diplopie, ptosis, à telle enseigne que la malade, dont l'histoire navrante figure dans l'observation n° V, a élé amenée chez M. le Professeur Verger, salle #4, par l'interne averti du service d’ophtalmologie, après qu'un examen très minutieux n'eut rien pu déceler, ni dans le fond de l'œil, ni dans les mouvements du globe.
La fièvre ne se manifeste pas toujours des plus nettement. Cependant, d'ordinaire, le mouvement fébrile plus ou moins accentué de la période d’invasion ne.passe guère inaperçu. Les malades, quelquefois le médecin, mais alors dans une visite unique, l'ont pris pour la manifestation d’une simple
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courbature, ou même d’une grippe frustre, sans que, bien entendu, ces diagnostics puissent en imposer le moins du monde. 4
II. — Période d'état
Puis, plus ou moins rapidement, quelquefois avec des rémissions, s'installent les divers symptômes qui caractérisent l’alteinte de la moelle et son atleinte diffuse. Ce sont : d’abord l’impotence motrice, souvent limitée aux membres inférieurs, absolue ou plus ordinairement incomplète ; la parlicipation à la paralysie de la vessie et du rectum, se traduisant par l’inconlinence d'urine (ou tout au moins, quand les troubles sont peu accentués, par le caraclère éminemment impérieux des miclions), et l’incontinence des matières fécales ; les troubles de la sensibilité, surtout subjectifs, parfois objectifs; l’exagération (syndrome des seclions incomplètes ou de compression de la moelle), ou l’aholition (syndrome des sections complètes) des réflexes ; le signe de Babinski, les troubles trophiques et en première ligne l'’amyotrophie et les eschares ; les troubles vaso-moteurs et sécrétoires, ceux-là accessoires ; enfin l'état général plus ou moins atteint.
Et puis, nous n'insisterons pas davantage. Toute cette symptômatologie est des plus banale, et commune à toutes les myélites infectieuses. Grasset l'avait bien vu et en élait à tel point persuadé qu'il le répète sur tous les tons dans son rapport sur les myélites infectieuses an Congrès de Médecine de Bordeaux de 1895 (Seconde session). Comme il nous paraitrait difficile de surpasser sa concision et sa clarté et qu'au surplus nous ne sommes pas fâché de pouvoir, pour justifier le peu de développement que nous donnons à ce chapitre, nous abriter un instant derrrière son incontestable autorité, nous lui passons la parole : voici ce qu'il dit : « C’est un principe qui domine toute la pathologie médullaire, que les
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Symptômes des myélites pris isolément sont des facteurs du siège des lésions médullaires et non de la nature nosologique de ces lésions »: — « Les divers types cliniques de myélites peuvent être engendrés par les maladies infectieuses, avec cetle remarque complémentaire que les formes les plus fréquemment observées après les infections sont des myélites diffuses, soit myélite diffuse aiguë (non envahissante ou envahissante, en un foyer ou en foyers disséminés), soit myélite diffuse chronique (en un foyer ou en plaques) ». — « Les myéliles infeclieuses n’ont pas une histoire clinique différente suivant la nature de l’infection causale. En d’autres termes, la myélite peut être cliniquement la même après des infections différentes, et la même infection peut développer des myélites cliniquement différentes. En un mot, le tableau clinique est commandé par le siège de la localisation deslésions sur la moelle, plutôt que par la nature de l'infection ». Et encore : € Si, le rapport de cause à effet est évident dans bon nombre de cas entre les diverses maladies infectieuses el les diverses myélites, il est évident aussi qu'une maladie infectieuse n’est pas inféodée à une myélite donnée et qu'une myélite donnée ne correspond pas toujours à la même infection ». Et enfin : « De plus, la myélite une fois réalisée n'a pas une symptomatologie différente suivant la nature de l'infection. » Hs
Après cela nous ne pensons pas qu'on puisse nous en vouloir de ne pas avoir fait une étude plus détaillée de la symptomatologie médullaire.
Autrement importante pour le but que nous nous sommes - proposé, apparaît la conslalation des caractères extrinsèques à la myélite elle-même. Cependant ces caractères soigneusement notés dans nos observations, nous n’allons que les signaler rapidement, pour la seule raison que nous les reprendrons avec une attention toule spéciale dans le chapitre consacré à l’étiologie. En plus de ceux qui figurent dans la description du début de l'affection, entre autres les troubles oculaires et l'asthénie, nous ajouterons une manifestation du plus haut
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intérêt : la narcolepsie {typique qui s'est montrée chez la malade même qui nous est venue du service d’ophtalmologie. À défaut de narcolepsie typique, on relève de la somnolence ou une sorte d'état figé dans lequel le malade demeure de longues heures sans faire le moindre mouvement, comme ou pourra le lire dans l'observation n° IV.
IT. — Formes cliniques.
Au point du vue des formes cliniques que peut revêtir l'affection qui nous occupe, une première distinction s'impose. C'est celle entre :
A. — Les formes où la myélite apparaît comme constituant d'emblée toute la maladie. : | B. — Et celles où la myélite n’est que secondaire, on fait
tout au moins partie d’un syndrôme complexe comprenant des manifestations cérébrales et mésencéphaliques.
Dans la première catégorie A, qui groupe les cas relatés dans les observations n° I, IT et VI, il y a encore lieu de distinguer deux modes :
a) Un premier dans lequel la maladie a évolué vers la paraplégie aiguë flasque : observalion n° I.
b) Un second dans lequel l'évolution s'est faite vers la paraplégie spasmodique : observations nes III et VI.
Dans la seconde catégorie B, qui réunit les cas des observations no II, IV et V, le syndrome complexe auquel la myélite ne fait que participer permet encore de signaler :
c<] Une forme poliomyélitique antérieure aiguë, susceptible de faire songer un instant à la maladie- de Heine-Médin : observation n° II.
_d) Une forme parkinsonienne, observation n° IV, l’analogie avec la paralysie agitante de Parkinson sautant aux yeux.
IV. — Évolution et pronostic
En dehors des formes où la fièvre à grandes oscillations et l'état général très grave ne laissent à peu près subsister aucun espoir, la marche de la maladie se fait selon un mode particulier, suffisamment caractéristique pour faire naître un rapprochement entre les différents cas, quel que soit le type clinique sous lequel il évolue. A l'opposé de ce qui se passe dans la. poliomyélite aiguë, dans laquelle, après une phrase d'amélioration, les troubles paralyliques se stabilisent, n’intéressant plus que cerlains groupes musculaires, et qu'ainsi se trouvent constituées des séquelles durables d'importance variable, rien de tel n'apparaît dans l’évolution de l'affection qui nous occupe.
Dès le début, la tendance à fa guérison est à peine marquée et la régression se poursuit avec une lenteur désespérante, à tel point que l’on est en droit de se demander si la guérison est possible. Des mois et des mois les malades restent en traitement à l'hôpital, cependant qu'à part les cas bénins, où l'état général paraît peu ou pas touché, l’asthénie physique et mentale, la demi-torpeur, parfois la somnolence, la désorientation, quand elle existe, se montrent des plus tenaces. Puis il arrive que lassés, et en dépit de la médiocrité des progrès de la guérison, ils demandent à sortir. Quand il est possible de les suivre et qu’on leur demande, longtemps après de leurs nouvelles, comme nous avons fail pour la malade de l’observation n° II], la réponse parvient peu satisfaisante : la malade se lamente de ne pas guérir, et envisage son entrée à nouveau à l’hôpital. Cependant, grâce à un traitement judicieux et des soins bien entendus, on peut espérer certains résultats non négligeables. D'abord on peut éviter une issue falale menaçante, ce qui a eu lieu pour la malade de l'observation n° Il qui est arrivée salle 4 dans le coma et dans un élat lamen-
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table. Ce qu'on peut s'attendre à voir céder, ce sont les troubles sphinctériens, surtout quand, comme dans l'observation no HI el VI, ils se limitent à des mictions impérieuses. Enfin, les eschares, qui n’ont pas ici de signification pronoslique trop sombre, guérissent souvent. Mais en ce qui concerne l'impotence motrice, la convalescence - s’élernise, interminable. Aussi bien, et pour dire vrai, sur les exemples que nous avons fournis, nous n'avons pas enregistré une seule guérison, et cependant le début de l'affection remonte loin pour certains. Des trois malades qui n’ont pas succombé, l’un a fait de l’atrophie musculaire (observalion n° I), les deux autres (observation n° IT et VI) sont devenus des paraplégiques chroniques. Enfin sur six cas, nous notons trois décès : l’un rapide, celui de L. D. (observation n° V), un autre qui ne l’est guère moins, celui de J. L. (observation n° 1), et un troisième tardif, celui d’A. M. (observalion n° 4).
Par conséquent, s’il est permis de voir une indication dans ces résultats, elle serait en faveur d’un pronostic vital grave. Et si l’on considère ce que l'amélioration obtenue comporte de peu satisfaisant dans les cas non mortels, tout ce que peut avoir d'hypothélique la « restitutio ad integrum » ou même une guérison approximative, le pronostic fonctionnel s'avère sombre.
V. — Anatomie pathologique
Dans ce chapitre, nous serons très brefs et nous ne ferons guère que nous borner à rassembler les résultats de l’autopsie et de l’analyse histologique, quand elles ont pu être pratiquées.
Nous ne citons que par souei d'être complet ce qu'a montré l’autopsie du cas relaté dans l'observation portant le ne I, parce que la large ouverture du canal sacré par une eschare enlève tout espèce de poids aux constatations « post-mortem ». Inutile d'ajouter que dans ce cas il n'a été procédé à aucun
examen histologique : « Méningite purulente englobant la moelle jusque vers le haut de la région dorsale. L'eschare a largement ouvert le canal sacré. Dans le renflement brachial, substance blanche un peu diffluente et mollasse, On trouve au niveau des cornes antérieures de pelits foyers minuscules, Jaunes, acuminés.
À la suite de l'observation n° IV, cas pour lequel l'autopsie n'a pas été relatée, on lira comme résultats de l'examen histologique des pièces prélevées :
I. Aoelle (coupe passant par la partie moyenne du renflement lombaire. Coloration au bleu de toluidine) : cellules raréfiées, délabrées, en chromatolyse centrale avec migration du noyeau. Préparation un peu décolorée qui permet cependant de bien voir les lésions cellulaires à de forts grossissements.
Il. Protubérance : remarquable par la généralisation des lésions cellulaires et les variétés, les degrès de chromatolyse.
HI. Cerveau : frontale ascendante : grandes cellules très raréfiées. Parmi celles qui demeurent, il y en a quelquesunes qui ont conservé leurs grains chromatiques. Dégénérescence pigmentaire.
Il y a en outre, au niveau de la moelle, de la protubérance, de l'écorce, une prolifération névroglique intense.
En somme, altérations profondes du système cellulaire dans tout l’axe cérébro-spinal examiné.
Pour terminer, voici les constatations faites par M. le Professeur Verger à l’autopsie de la malade ayant succombé à la forme parkinsonienne que nous avons signalée (observation n° V), et les résultats de l’examen histologique.
Autopsie : æœdème sous-arachnoïdien. Surface extérieure de l’encéphale normale; seulement congestion pie-mérienne. Pas de méningite de la base. Rien d’anormal du côté des noyaux centraux.
Mésencéphale : du côté de la calotte pédonculaire et du plancher du quatrième ventricule, aspect un peut grisâtre, bleuté et saillant d’une bande assez distincte,
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Moelle : œdème avec filaments sous-méningés dans la partie inférieure de la région cervicale et dans la partie supérieure de la région dorsale. Depuis la quatrième paire cervicale, sur environ 6 centimètres de longueur, la moelle est franchement molle, presque diffluente.
Rien de remarquable dans les viscères.
Examen histologique. — Fragments venus dans le liquide de Bouin : écorce, protubérance, segment de moelle (vers la Ve ou VIle cervicale).
Traités par les alcools pour le Nissl et l’acide osmique pour la coloration de la névroglie. Fixation défectueuse, les fragments s'émiellant. Résultats :
I. Écorce : au Nissl. Infiltralion de cellules embryonnaires généralisée, prédominante aux alentours des vaisseaux. Noyaux conjonctifs, noyaux névrogliques. De nombreuses cellules nerveuses sont très atrophiées, vides de leur contenu chromatique, réduites à des massues. Celles qui subsistent sont en état de chromatolyse très prononcée. En somme, altération quantitative et qualitative de ces cellules. Pas d'augmentation des fibrilles névrogliques. Méninges indemnes.
IT. Protubérance : ici, Flinfiltration nucléaire est en plus intense, et de plus, par places, il y a des amoncellements de noyaux qui se sont subslitués aux masses grises. C’est surtout au niveau de la paroi ventriculaire que les amas se rencontrent, mais on les trouve aussi dans la zone des voies pyramidales. Pas d'épendymite.
IT. Moelle : pas d'inflammation des enveloppes. Chromatolyse et dégénérescence pigmentaire dans toutes les cellules des cornes antérieures. Pas de foyer de poliomyélite. Pas d’hyperplasie nette de la névroglie.
En résumé, processus inflammatoire généralisé à tout l’axe cérébro-spinal; véritables nodules inflammatoires au niveau de la protubérance.
Pas d’inflammation des méninges.
De même que nous avons procédé pour la symptomatologie, nous nous réservons dans le chapitre sur la nature de l'affec-
ro
tion, qui s'affirme comme le chapitre principal, d'insister sur les différents points susceptibles de servir utilement au but que nous poursuivons, et si nous avons pris soin de reproduire la totalité des résultats, c’est que nous nous proposons d'en tirer, comme on-pourra le voir, une parlie de nos arguments, et non pas des moindres,
Nature de l'affection.
En présence de cas de myélite analogues à ceux décrits dans les observations [IT et VI, dans lesquels les accidents médullaires se sont installés insidieusement, sans fracas, sans grand retentissementsur l’état général, la première idée qui se présente à l'esprit, c'est que la syphilis est en cause. Jusqu'à l'apparition des myélites dont nous nous occupons, ce diagnostic s'imposait pour de tels cas. Mais nous avons vu que dans les nôtres, le résultat de la réaction de Wassermann se montre toujours négatif, et que rien ne peut faire soupconner la syphilis. Dans les cas où la myélite apparait comme une des manifestions d’une maladie infectieuse, on reconnaît cette dernière à ses caractères particuliers et à son allure propre. En ce qui concerne nos myélites, non seulement les examens de laboratoire : culture du sang, examen du liquide céphalo-rachidien, donnent constamment des résultats négatifs, mais encore, de la seule lecture des observations (en. l'occurence obs. Il, IV et V), il ressort manifestement qu'on ne peut décéler aucune des maladies infectieuses ordinairement incriminées.
S'il en est ainsi, l'étiologie de ces myélites doit-elle donc demeurer tellement mystérieuse ? Nous ne le pensons pas. Certaines constatations susceptibles de nous orienter dans la recherche de la nature desdites myélites n’ont point échappé à nos Maîtres. Ce sont que :
1° Ces myélites ont fait leur apparition alors que sévissait l'épidémie d’encéphalite,
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20 Qu'on n'avait pas coutume d'en voir avant cette épidémie et qu'à son occasion, on va jusqu'à en compter cinq ou six cas à la fois dans le même service.
3° Enfin que, depuis l'extinction de l'épidémie, on n'en voit plus.
Dès lors une hypothèse s'impose tyraniquement à l'esprit : pourquoi ces myélites ne reconnaîtraient-elles pas la ou les mêmes causes que l'encéphalite épidémique ? Le mot lâché, nous entendons bien l’objection qui se dresse tout armée et à première vue irréfutable : « Mais l’encéphalite épidémique, pour laquelle MM. de Saint-Martin et Lhermitte avaient proposé la dénominalion de poliomésocéphalite primitive avec narcolepsie est caractérisée par un trépied symptomatique : léthargie, paralysie nucléaire des nerfs craniens et fièvre. Cela ne cadre guère avec ce que vous nous avez dit jusqu'ici de vos myélites. » Évidemment, devant cette conception de l’encéphalite épidémique, la comparaison tombe d’elle même. A telles enseignes que mon condisciple et ami, M. Serre dans sa thèse des plus consciencieuse sur l’encéphalite «léthargique » (disait-on alors), donne comme un de ses caractères distinclifs l'intégrité à peu près constante de la moelle. Mais M. Serre écrivait sa thèse en avril 1919-et depuis les premières descriptions de l'encéphalite épidémique, les temps ont marché, les observalions se sont multipliées, on est arrivé à mieux connaître la maladie. Détroit qu'il élait au début, son cadre s’est agrandi peu à peu, et nous allons en donner des preuves. Dans un chapitre inlulé : « De la diversité clinique de l’encéphalite léthargique,.voici ce que dit M. Achard dans le Bulletin de l’Académie de Médecine n° 5 (séance du 3 février 1920) : « La maladie est donc sans ordre défini polymorphe et acyclique. Cela peut aider au diagnostic, s l’on sait considérer non des symplômes isolés, mais, un ensemble de symptômes. L'expérience montre qu’à la symptomatologie univoque du début, tendent à se substituer des tableaux cliniques beaucoup plus variés. » Ici, M. Achard émet un regret : « Peut-être à vouloir étendre ainsi le domaine de la maladie,
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risque t-on d'y incorporer des cas étrangers que les premières observalions n'auraient jamais fait songer à y faire entrer », dont nombre d'auteurs, M. Lhermitte entire autres, se sont préoccupés, mais qui, s’il a pu être légilime à une certaine époque, n'est plus à l'heure actuelle d'ordre à nous arrêter. « Mais on ne peut nier, poursuit M. Achard, qu'on observe en ce moment une fréquence inusitée de tableaux cliniques caractérisés par ces ensembles de phénomènes intellectuels, moteurs et généraux, qui ne sauraient être rangés dans les cadres de pathologie classique. » Et MM. Arnold et Netter, dans le même Bulletin de l’Académie de Médecine porlant les numéros 8, 9, 10 (séances des 24 février, 2 et 9 mars 1920), s'expriment ainsi : « Le virus de lencéphalite léthargique peut ne pas limiter ses effets à l’'encéphale. La moelle peut participer aux lésions et même jouer le rôle essentiel. Cette notion juslifierait le terme d'encéphalo-myélite cher à M. Cruchet. »
C'est qu’en effet, en même temps que M. Von Economo, exactement à 10 jours d'intervalle, M. le Professeur Cruchet de la Faculté de Bordeaux, alors aux armées, et en collaboration avec MM. Moutier et Calmettes, faisait lui aussi, mais sans qu'elle fit beaucoup de bruit, une communication sur ce qu'il dénommait : l’encéphalo-myélite. Seulement, entre l’encéphalite épidémique et l’encéphalo-myélite, on n'apercçut pas tout d’abord le rapport. C’est que, différant de méthode à peu près dans la mesure où diffèrent les génies des deux pays, alors que M. Von Economo, de Vienne, ne voyant ou ne voulant voir que des symptômes isolés bien définis, présentait sept cas d’une maladie qu'il limitait au cadre étroit d’une de ses formes, M. le Professeur Cruchet, de Bordeaux, se plaçant à un point de vue autrement général, présentait non plus sept, mais quarante cas qu'il avait réunis sous la même dénomination, non pas parce que de symptomatologie identique, mais bien parce que ressortissant, selon lui, cliniquement à la même cause.
Aussi bien, et il y a déjà longlemps qu'à la Faculté de
Bordeaux, M. le Professeur Arnozan, au cours d'une de ses cliniques, particulièrement courue celle-là (le sujet, « sur un cas d’encéphalite léthargique », étant alors de pleine actualité), el prestigieuse comme elles le sont toutes, avait exprimé cette idée, non sans rendre justice à M. Cruchet : on ne voit pas bien pourquoi le € virus de l’encéphalite épidémique limiterait ses effets à certains éléments cellulaires de l'axe cérébrospinal, et épargnerait systématiquement des éléments'identiques, mais de topographie différente, et cela, sans qu’existe pourlant, que nous sachions, interposée, aucune espèce de barrière d'ordre anatomique ou fonctionnel. Que dans la majorité des cas, les lésions portent sur une certaine partie de l'axe cérébro-spinal, nous l'accordons volontiers, mais exclure les autres localisalions ne satisfait ni la logique ni ce que nous savons des théories généralement admises touchant l'invasion de l'organisne par un agent infectieux. Quant à déterminer sous quelle influence se manifeste telle localisation plutôt que telle autre, c'est autre chose; s'il nous fallait en donner une explication, nous adopterions celle de Grasset, qui fait une large part, dans la recherche étiologique, aux dispositions névropathiques : € Quand plusieurs individus sont atteints d’une même maladie infectieuse, dit-il, tous ne font pas de la myélite. Pour que l'infection produise de la myélite chez tel ou tel, il faut que chez cet individu, dans son état organique antérieur, il y ait un autre élément éliologique qui détermine la localisation sur la moelle plutôt qu'ailleurs : c’est la disposition névropathique acquise ou héréditaire ». Après ce que nous venons de dire, peut-être nous accordera-t-on que nous pouvons reprendre notre hypothèse avec plus de vraisemblance. Nous avons déjà dit que les myélites dont nous nous occupons se sont montrées pendant l'épidémie d’encéphalite. De plus, si on consulte nos observations, on verra que l'âge des malades se tient bien dans les mêmes limites que celles où frappe généralement l’encéphalite épidémique. Cet âge (26 ans, 49, 38, 41 et 36 ans) est d’une façon générale compris entre 20 et 50 ans : ce sont donc le plus
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souvent des adultes qui sont atleints. De plus, comme l'encéphalite épidémique, ces myélites ont une prédilection marquée pour le sexe féminin. Sur les six malades dont nous présentons l'observation, il y a cinq femmes.
Dans la symptomatologie de nos myélites, on note plus d’un point commun avec l’encéphalite épidémique :
10 Des troubles oculaires. On se souvient qu'une de nos maladés, observation n°9 V, nous fut amenée du service d’ophtalmologie. Également dans l'observation n° III, on trouve signalés des troubles oculaires sous forme de vue trouble, de brouillards, de ptosis de la paupière gauche (accompagné de parésie des muscles de la joue du même côté).
20 La narcolepsie. L'observation n° V est typique sous ce rapport. Il arrive parfois, quand il n'y a pas de narcolepsie nette, que comme il est dit dans l'observation n° IV, le malade conserve, des heures durant, la même attitude dans laquelle il paraît figé.
3° Nous n'aurons garde de manquer de sigitaler l’asthénie tant physique que mentale presque constamment observée. Et ce symptôme nous semble des moins négligeables, si l'on tient compte de ce que certains auteurs, tels que Arthur J. Hall, le font figurer à la place de la fièvre dans le fameux trépied symptomatique donné comme essentiellement caractéristique de l’'encéphalite épidémique dans les premières descriptions de cette maladie.
40 Enfin il ne faut pas oublier que l’on a fréquemment observé (Achard, etc.), dans des cas d'encéphalite typique, et des troubles urinaires et du Babinski.
Au point de vue de l'évolution, nos myélites ont avec l’'encéphalite épidémique un trait commun : c'est qu'à défaut d'analogie plus complète, la régression des phénomènes paralytiques se fait, d’un côté comme de l’autre, sur un mode qui se différencie nettement de ce qui se passe dans la poliomyélite aiguë. Mais en ce qui concerne l’évolution, nous ne résislons pas au désir de ciler ce que M. Cruchet disait de celle de son encéphalo-myélite dans sa communication
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d'avril 1917, estimant que la comparaison avec ce que nous avons dit nous-mêmes sur l'évolution de nos myélites sera plus éloquente que tout ce que nous pourrions alléguer : € L'évolution de ces types cliniques (d’encéphalo-myélite), souvent associés entre eux, se fait selon une marche parliculière qui les rapproche, malgré leur polymorphisme, les uns des autres. À part deux cas de mort survenus brusquement (l'un au cours d’un état de mal et l'autre par asphyxie bulbaire), la régression se fait très lentement, et les sujets, asthéniques, somnolents, reviennent progressivement à la santé, traînant durant de longues semaines une convalescence interminable, et gardant des séquelles en rapport avec leurs lésions anatomiques : paralysie ou état spasmodique, fatigue cérébrale, atrophie musculaire, tremblement, elc. ».
Les examens de laboratoire donnent les mêmes résullats négalifs : Wassermann, culture du sang, examen du liquide céphalo-rachidien. En ce qui concerne ce dernier examen, nous allons en réunir ici les résultats :
Observation n° [ : pas de germe à l'examen direct; pas de leucocytes ; quelques rares globules rouges.
Observation n° 2 : pas de leucocytose ; très peu de leucocytes ; sur 50 champs, après centrifugation : 8 lymphocytes.
Observation n° 3 : 1 lymphocyte par champ.
Observation no 4 : Iymphocytose pure mais faible : 1 Iÿmphocyte par champ; pas de microbes ; albumine : quantité forte (environ 0 gr. 25).
Observation n° 5 : pas de lymphocytose ; pas d’albumine.
Observalion n° 6 : albumine : 0 gr. 90; réaction leucocytaire faible: Ilymphocytose pure; quelques cellules de desquamalion.
Enfin, l'anatomie pathologique vient renforcer singulièrement la vraisemblance de notre hypothèse. A l'œil nu, les altéralions de l’encéphale, de la moelle, ou des deux à la fois, apparaissent assez discrètes el banales, aussi bien dns l'encéphalite épidémique que dans nos cas de myélile. Congestion du cerveau, injection des méninges, légères suffusions
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sanguines parfois, teinte hortensia des circonvolutions cérébrales, voilà pour la première. Congestion pie-mérienne, aspect gris-bleuté par endroits, lit-on dans le compte rendu de l’autopsie annexée de l'observation n° 5. L'examen microscopique montre la similitude des lésions histologiques. Nous empruntons à M. Lhermitte, lirées de son article paru dans les Annales de Médecine, et commençant par €Multa jam renascentur ! », ces quelques lignes qui résument bien les lésions dans l’encéphalite épidémique : « Lésions profondément destructives du locus niger, lésions dégénératives et chromatolytiques des noyaux oculo-moteurs, lésions conjonctivo-vasculaires intenses et étendues non seulement au mésocéphale, mais aux régions adjacentes. » Or, abstraction faile de la distribution topographique, que relevons-nous dans les .comples rendus des examens histologiques, quand ils ont pu être faits, accompagnant nos observalions ? Des lésions du même ordre. « Grandes cellules très raréfiées, délabrées ; chromatolyse, dégénérescence pigmentaire, profilération névroglique intense. En somme, altéralions profondes du système cellulaire dans tout l'axe cérébro-spinal. » Voilà ce que nous lisons, signé par M. le Docteur Anglade, à la suite de l'observation n° 4. Et, dans l'analyse histologique jointe à l'observation n° 5 : infiltration généralisée de cellules embryonnaires, prédoiinante aux alentours des vaisseaux; chromatolyse et dégénérescence pigmentaire ; « En résumé, conclut M. le Docteur Anglade : processus inflammatoire généralisé à tout l'axe cérébro-spinal examiné ; véritables modules inflammatoires au niveau de la protubérance ; pas d’inflammation des méninges ».
Là s’arrêlera ce que nous dirons pour élayer notre hypothèse, ne voulant pas avoir l'air imbu de notre sujet au point de trouver partout ce que nous désirerions voir. Aussi bien, ne s'agit-il, et nous en convenons volontiers, que d'une hypothèse. Des preuves formelles, nous n’en donnerons point, et nous ne pensons pas que cela soit pour surprendre personne. L'avenir seul, à la lueur dés progrès réalisés dans nos connaissances, et spécialement dans celle de l’encéphalite épidémique, par la découverte de sa cause (ou de ses causes, si celle-là n'est pas univoque), ou à défaut, d’une réaction humorale bien établie, nous permeltra de trancher la question d’une façon définitive. |
Notre lâche, parce qu’entreprise dans une ère encore d'incertitudé, aura présenté une cerlaine ressemblance avec celle de l’astronome qui prédit, d’après ses calculs, l'apparition d’un phénomène céleste ; avec cette différence toutefois, que l'astronomie reposant sur des sciences exactes telles que les mathématiques et la mécanique, les erreurs possibles sont infiniment moins probables que dans le domaine de la médecine, où règne la plus grande complexité des facteurs, et où tour à tour, toutes les branches connues de la science sont mises à contribution.
Et cependant :
. «On a baptisé les étoiles sans penser qu'elles n'avaient pas besoin de nom, et les nombres qui prouvent que les belles comètes dans l'ombre passeront, ne les forceront pas à passer. »
s'écrie le poète (1), non. sans vérité. A plus forte raison
(1) Francis James. « Il va neiger », morceau extrait de: « De l'Angélus de l'Aube à l'Angélus du soir »,
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serait-il vain de penser, ne fût-ce qu’un inslant, qu’une argumentation dans le genre de la nôtre, quelque logique qu’elle apparaisse, pût d'aucune manière forcer les faits. Ce sont toujours à eux, en fin de compte, que reste le dernier mot. Et si, terminant nos études dans cette faculté, il nous était permis d'émettre un vœu, nous sou-. haiterions que ce fût de la même Faculté de Bordeaux, et de par les travaux de nos Maîtres, ou, sous leur inspiration, tout au moins de leurs élèves, que nous vint la lumière sur les questions auxquelles nous n’avons su toucher qu'en écolier malhabile.
Traitement.
Quel traitement pouvons-nous opposer à ces myélites ? À l'heure actuelle nous n'avons à notre disposition que le traitement banal comprenant : la révulsion le long de la colonne vertébrale, l'électricité, le massage, les toniques tant hygiéniques que médicamenteux, les eaux minérales (ferrugineuses, chlorurées sodiques, ou sulfureuses), avec à la base, el cela malgré l’absence de tout indice de syphilis, soit le grand traitement mixte que Grasset conseille comme puissamment résolutif dans les myélites infectieuses, soit une autre forme de traitement antisyphilitique. Comme nous avons vu, on ne peut guère compter sur des résultats satisfaisants. Il n'en est pas moins vrai, que pour êlre médiocre, l’amélioraion qu'on peut attendre est cependant réelle, appréciable. Malgré le peu d'expérience acquise sur la question, il nous a paru que l’hectine, dont le nom barbare est benzosulfoneparaaminophénylarsinate de soude, aurait peut-être une action plus efficace que les sels de mercure. Toutes les fois qu'il y à contracture douloureuse, la médication arsénicale précouisée par Sicard peut avoir son indication. Bien entendu, on ajoutera les médications symptomatiques que réclamera chaque cas particulier. On s’efforcera d'éviter lPapparition d’eschares, et s’il s'en forme, on les soignera aseptiquement, pour éviter toute infection secondaire : rien de spécial dans. tout cela. .
Mais, dira-t-on, du moment que vous admellez que ces myélites appartiennent au domaine de l’encéphalite épidémique, il semblerait logique que vous indiquiiez pour celles-là le
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traitement mème de celle-ci. Il est vrai que ce serait logique, puisque, el Grasset attire l'attention sur cette distinction, nous concevons bien l’encéphalite épidémique comme maladie «causale », et non comme infection «€ initiale », à la faveur de laquelle les malades auraient fait des accidents médullaires ne reconnaissant pas forcément les mêmes causes. Seulement, et nous sommes le premier à le déplorer, si nous envisageons la question sous cette forme, nous ne sommes guère plus avancé. L’'encéphalite épidémique n'a pas encore de traitement spécifique, et nous ne sommes pas mieux armés dans un cas que dans l’autre. Cela est si vrai, que M. Netter écrivait dans le Bulletin de l'Académie de Médecine n° 13 du 30 mars 1920 : « Vu la gravité de certains cas d’encéphalite épidémique, et en l'absence d’un traitement rationnel, divers auteurs ont cru pouvoir uliliser des médications bien peu justifiées en apparence : injection de sérum antipesteux, injection intra-rachidienne de sérum antitétanique, vaccin antistaphylococcique, etc... ». La médication classique préconisée dès le début, et qui semble avoir donné des résultats variables mais cependant appréciables, c’est la médicalion par l’urotropine. Dans le mème article dont nous venons de donner un extrait, M. Netter fait justement remarquer que l'injection intra-veineuse d'urotropine, selon Loeper, et déjà utilisée par Ewart dans certaines infections généralisées, doit, selon lui, céder le pas à l’ingestion d’urotropine souvent répétée, le médicament n'ayant qu'une action trop courte quand on l’'administre selon le premier mode. Cette médication n’a pas élé essayée dans nos myélites. Mais tout porte à croire qu'elle serait insuffisante contre les accidents médullaires, et ce sont eux l’objet de nos études.
Toutefois, il est une médication de l’encéphalite épidémique, bien que non spéciale à cette affection, à laquelle nous lenons à faire une place particulière dans le traitement de nos myéliles, non pas lant au sujet de la régression des phénomènes paralytiques, qu'en vue de sauver la vie dans les cas graves, el nous avons vu qu'ils n'étaient pas tellement
rares, rious voulons parler de l’abcès de fixation. Contre les Cas graves d'encéphalite, c'est notre meilleure arme, selon M. Netter, mème ce dernier est-il d’avis qu’on en devrait user plus largement, eu égard aux excellents résultats qu'on en peut attendre. — «€ Multa jam renascentur » s'écrie M. Lhermille à propos de l'encéphalite épidémique; dans le mème ordre d'idées, el toujours à propos de la même encéphalite épidémique, s'il était besoin de convaincre quelqu'un de la vérité du vieil adage : € Nil novi sub sole », j'écrirai pour fui spécialement ceci : ce moyen merveilleux, encore qu'empirique (c'est un observateur de génie, Fochier de Lyon, qui Pa employé le premier, mais empiriquement, el bien que M. Carles, élève de M. Arnozan, nous en ait donné, dans sa thèse inaugurale, une interprétation, et la plus salisfaisante de toutes, quelque chose d’inexpliqué subsiste encore dans son action, ce moyen auquel on doit de véritables résurrections dans les infections générales graves, avait été entrevu, sinon appliqué, par... Hyppocrate, et cela, spécialement à l’occasion de l’encéphalite épidémique, qui déjà exerçait ses méfaits de son temps sous le nom de « lethargus ». De l'article de M. Netter, cité plus haut, nous extrayons ce qui suit : « Les malades qui réchappent du lethargus sont généralement pris d'empyème », écrivait Hyppocrate (Prenotionscoaques, $ IT, p. 136), pour lequel empyème avait la signification d’une collection purulente, quel qu'en fût le siège. Et encore, exprimant la même idée dans son Livre IT Des maladies, $ 5 : « Si le malade réchappe, une suppuration se forme. » (traduction Liltré).
Nous voici arrivé à la fin de notre travail. De la lecture de ces pages, nous n'attendons rien d'approchant, même de loin, du fameux « Telle, lege ! » qui décida de la conversion de Saint-Augustin. N'eussions-nous fait que signaler à l'attention ces myélites, que nous avons présentées comme ressortissant à l’encéphalite épidémique, que notre tâche nous eùt encore paru avoir sa raison d'être.
Mais indépendamment de l'accueil qui sera réservé à notre hypothèse, nous aurons eu, toutefois, la satisfaction, non certes de rendre justice, tant nous sommes peu qualifié pour cela, du moins de manifester notre admiration pour les conceptions de nos Maitres. Et si nous avions un regret, ce serait seulement qu'un sujet tel que celui de notre thèse n'ait pas
élé mis en œuvre par un ouvrier plus savant et plus habile.
CONCLUSIONS
[. — Dans ces dernières années, certaines myélites ont fail leur apparition, myélites remarquables en ce sens qu'à première vue, leur éliologie ne paraît rien moins qu'obscure.
IT. — Il est difficile, néanmoins, de méconnaître leur caractère infectieux et fort probablement épidémique.
HT. — En tant que myélites, leur symptomatologie, banale, n'est ni plus ni moins que celle de toutes les myélites infectieuses diffuses, avec les variantes qu’elle comporte.
IV. — Cependant, différentes constatations inclinent à faire penser que ces myélites pourraient bien reconnaitre la ou les mêmes causes que l’encéphalite épidémique, causes d’ailleurs encore inconnues.
V. — L'hypothèse ne présente rien d’invraisemblable à priori, et une fois envisagée, surtout si l’on fait intervenir la comparaison avec l’encéphalo-myélite de M: le Professeur Cruchet, un certain nombre de rapports viennent l'élayer au point d’en faire une quasi-certitude :
10 Rapports dans l'apparition dans le temps, ainsi que dans l’âge et le sexe des malades.
20 Rapports dans les symptômes surajoutés à la myélile elle-même.
30 Rapports dans l’évolution,
40 Enfin rapports dans les résultats des examens de labora-
toire, et principalement dans ceux de l'examen anatomopathologique des lésions.
VI. — Le pronostic de ces myélites est grave. La mortalité semble être assez élevée et le pronostic fonctionnel apparaît comme sombre.
VIT. — Le traitement est celui, banal, des myélites infeclieuses en général. À sa base figure, et cela quand bien même rien de décelable ne milite en faveur de la syphilis, le traitement antisyphilitique. Il semble qu'on ne doive guère fonder : sur le traitement qu'un espoir modéré. Dans les cas graves, une place à part revient à l’abeès de fixation qui peut sauver la vie.
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