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PRÉFACE
Arrivé au terme de nos études nous tenons à remercier ceux qui fürent nos maîtres dans les hôpitaux.
Que M. le Docteur Hanot, reçoive ici spécialement l'hommage de notre profonde reconnaissance pour son si remarquable enseignement dont nous n'avons pu à notre grand regret profiter assez longtemps, mais qui a été une des bases des plus solides sur lesquelles nous avons pu appuyer nos études ultérieures.
Nous remercçions MM. les Docteurs Ch. Monod, Fernet et Sevestre, de la bienveillance avec laquelle ils nous ont accueilli dans leur service hospitalier.
Que M. le Professeur Dieulafoy veuille bien accepter nos remerciements pour l’honneur qu’il nous fait en présidant notre thèse.
Nous n’oublierons pas non plus notre oncle, le Docteur H. de Lambert qui guida nos premiers pas et nous éclaira si souvent de ses conseils pendant le cours de nos études.
Enfin, qüe notre ami M. Raymond Petit, interne des “hôpitaux, accepte un hommage de bon souvenir pour la cordiale amabilité avec laquelle il nous a fourni appoint de sa compétence pour mener à bien ce travail.
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INTRODUCTION
Pendant notre externat dans les hôpitaux de Paris nous avons pu passer un certain temps dans l’intéressant service spécial de M. le Docteur Jules Voisin, à la Salpètrière ; nous y avons été accueilli d’un façon que nous ne saurions oublier, et nous avons eu la chance de nous y trouver au moment où notre maître et son interne faisaient des recherches et des expérimentations sur l’épilepsie. Il nous a été permis de nous initier à ces travaux, et de prendre part active à un certain nombre de ces expériences, qui nous ont vivement intéressé.
Aussi, avons nous pensé à prendre la question de la pathogénie et du traitement de l’épilepsie essentielle, comme sujet de notre thèse. Tâche difficile, à coup sûr, que d'aborder cette question, mais qui nous a été singulièrement facilitée par les conseils de notre maitre, et le mémoire quil a publié sur ce sujet avec son interne.
Nous ne saurions donc entrer directement en matière, sans remercier tout d'abord M. Jules Voisin pour la bienveillance qu’il: nous a toujours manifestée. Nous n'oublions pas que c’est à lui que nous devons le peu que
nous savons en pathologie mentale. Il nous a permis de de profiter de sa grande expérience sur l'épilepsie, il nous
PE ADoRE
a mis à même de nous intéresser à ses recherches sur cette maladie. Il a donc tous les droits à notre vive reconnaissance, que nous sommes heureux de pouvoir lui témoigner ici publiquement.
Dans cette étude forcément limitée, nous chercherons à établir une nouvelle interprétation de la pathogénie de l’épilepsie essentielle. Disons de suite que nous défendrons et essaierons de démontrer le bien fondé de la théorie que notre maître et son interne ont déjà soutenue, la théorie de l'intoxication qui nous parait vraiment rationnelle ef logique, et que les taitsainsi que l’expérimentation tendent à confirmer.
Nous exposerons d’abord rapidement les causes de l'épilepsie ; puis, dans un second chapitre, nous développerons la nouvelle conception pathogénique.
Nous consacrerons ensuite trois paragraphes à l'étude des modifications du sang et de l’urine et à l'étude de certains troubles digestifs qui servent de base à nos raisonnements.
Enfin, après avoir rapporté quelques observations recueillies dans le service de M.J. Voisin, à la Salpêtrière, nous dirons un mot du traitement auquel conduit la théorie nouvelle, et nous terminerons par quelques remarques en forme de conclusion, résumant les prineipaux points de ce travail.
Nous ne pouvons songer à faire l'historique de la question, et nous nous contenterons, vu les limites dans lesquelles nous nous sommes proposé de rester, de signaler chemin faisant les indications bibliographiques principales des points que nous abordons.
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Etiologie
Causes prédisposantes
L'étude des causes de l'épilepsie a depuis longtemps préoccupé les auteurs qui se sont attachés à cette maladie siimportante. Les uns ont apporté une théorie, les autres ont invoqué des explications différentes et il faut l'avouer, l'accord n'est pas encore fait sur ce point.
Cependant tous ceux qui ont étudié l’épilepsie s'accordentà reconnaitre l'influence considérable de l’hérédité.
En effet, les épileptiques sont presque tous des dégénérés, dans le sens le plus large du mot. Il suffit de jeter un coup d'œil sur les antécédents héréditaires d’une série de malades, pour voir entrer en ligne les névropathies, les déformations tératologiques, les psychopathies, la goutte, le diabète, la phtysie, le rhumatisme, la syphilis, l’alcoolisme, le saturnisme, etc., etc.
La dégénerescence héréditaire a unegrande tendance à se localiser sur les tissus, les systèmes, les organes, tout en laissant une impression générale sur l’ensemble de l'organisme dont les composants sont intimement liés, au point que, ce qui frappe l’un, retentit forcément plus ou moins sur les autres.
Le système nerveux est très souvent le siège de cette
localisation principale, comme l'ont déjà montré bien des De Lambert ; 2
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auteurs parmi lesquels nous citerons P. Lucas (1), Morel (2), Moreau de Tours (3), Féré (4).
On sait que pour les maladies du système nerveux l'hérédité de transformation est bien plus fréquente que l’hérédité similaire. Notre maitre M. Jules Voisin (5) a bien montré quel était généralement et dans ses grandes lignes le mode de succession et de transformation morbide en hérédité nerveuse ; la neurasthénie engendrerait l'hvstérie, celle-ci donnerait naissance à l'Epilepsie et Fon verrait ensuite apparaître les troubles mentaux, les vésanies, l'idiotie, et comme dernier anneau de cette chaîne ininterrompue, comme {terme ultime de la dégénérescence, le crétinisme qui supprime toute possibilité de descendance, l'excès du mal devenant un remède.
L'hérédité similaire existe cependant, et surtout pour l'épilepsie ; elle peut être directe ou croisée.
Echeverria (6) dit que l’hérédité indirecte est la règle, et cette opinion est en parfait accord avec les observations de Féré et de Bourneville. Enfin, contrairement à l'opinion de Foville et de Baillarger on peut voir l’hérédité en retour, l'Epilepsie passant du grand père au petit fils sans avoir atteint le père. C'est qu’en effet dans la plupart des cas d’hérédité similaire, il y a une tendance très marquée
1) P. Lucas, — Traité physiologique et psychologique de l’hérédité morbide. — Paris, 1850.
2) Morel. — Traité des dégénerescences. — Paris, 1857. 3) Moreau de Tours. — Psychologie morbide. Paris, 1859. 4) Féré. — La famille névropathique (arch. de Neurol. nov. 1884).
(5) Jules Voisin. — L’Idiotie, Paris 18983.
(6) Echeverria. — L’hérédité morbide, Journal of. montal science: octobre 1880.
à l'anticipation chez les descendants. Le petit-fils d’un épileplique pourra dès lors présenter les premiers accidents de lPEpilepsie avant qu'ils ne se soient manifestés chez le père, et par là même on peut concevoir que pour une raison ou pour une autre l’épilepsie qui éclate chez le fils n'ait pas eu le temps ou l’occasion de se manifester chez le père bien que celui-ci ait également hérité de la prédisposilion morbide qu'il a transmise à son descendant.
On s’est encore posé cette question de savoir si l’hérédité maternelle était plus fréquente que l’hérédité paternelle ; la réponse est difficile à faire; cependantles auteurs avec Teresz Kiewiez regardent volontiers l'hérédité maternelle comme la plus fréquente.
La consanguinité peut aussi être mise en cause, mais ce facteur appartient aux lois générales de l’hérédité comme l’a dit Paul Bert (1) la moindre tare nerveuse sera, dans les unions consanguines, immédiatement portée au carré.
A côté de l'hérédité nous devons placer l’intoxication. Celle-ci prédispose l'organisme aux accidents comitiaux, et cela en agissant de deux façons différentes à la fois.
D'une park l’intoxication crée une tare héréditaire ; d'autre part, elle agit par elle-même et directement sur l'individu, comme cause prédisposante.
C’est principalement l'alcoolisme qui est ici à ineriminer. H. Martin a bien montré combien nombreux sont les enfants d’alcooliques frappés plus tard d’épilepsie. Il est facile de concevoir que les excitations nerveuses exa-
(1) Paul Bert, — Considérations sur l’hérédité consanguine, Revue scientifique de la République Française, 1% avril 1884.
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gérées et répétées, parfois même continuelles chez l'alcoolique chronique, soient une cause de dégénérescence nerveuse. Du reste les accidents alcooliques dans certaines formes sont comparables à ceux de l’épilepsie.
L’alcoolisme chez la mère joue surtout un rôle capital. « L'ivrognerie en déterminant des excitations plus ou « moins périodiques, suivies de dépressions proportion- « nelles qui nécessitent des doses croissantes et sans cesse « renouvelées d’excitant, est éminemment propre à déter- € miner un véritable épuisement du système nerveux qui « favorise les réactions convulsives. » Ainsi s'exprime M. Féré.
. Nous ne dirons rien de l'influerce désastreuse de lPivresse au moment du coît, de l'état mental des parents au moment de la conception, de la morphinomanie pendant la grossesse ou des chocs moraux. Pour ces derniers leur influence est aujourd’hui bien admise par Bouchet, Cazauviel, Féré et d’autres ; elle est surtout accusée dans les premiers mois de la grossesse.
Sans vouloir nous arrêter à l’'énumération de toutes les causes prédisposantes, ce qui nous entrainerait hors de notre sujet et des limites que nous devons garder, nous ne pouvons cependant passer sous silence l'éclampsie des enfants qu'on a considérée comme une cause prédisposante de l’épilepsie. M. Jules Voisin, notre maitre, dans ses cliniques si intéressantes de la Salpêtrière, nous a maintes fois entretenu de ce sujet et nous a montré que la plupart du temps l'éclampsie infantile était le premier accident épileptique; ce ne serait done point une cause
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prédisposante, mais une manifestation première de la maladie. à
La puberté, elle aussi, joue un rôle important comme cause occasionnelle : si son influence n’est pas très manifeste chez l’homme, elle est indéniable chez la femme. C'est ainsi que souvent les paroxysmes surviennent au moment des règles seulement, ou bien se multiplient à cette époque. Nous verrons un peu plus tard, que toutes ces considérations sont en faveur de la théorie pathogénique que nous défendons et que nous allons exposer.
De tout ceci, nous devons tirer une conclusion bien établie, c'est que la prédisposition à l’épilepsie existe et qu'elle est nécessaire pour que la maladie s'établisse et laisse éclater ses accidents. C’est là, la raison pour laquelle on a considéré de tous temps l’épilepsie comme une maladie héréditaire, comme une affection constitutionnelle. Nous ne repoussons pas cette opinion d'une façon absolue, puisque nous regardons comme indispensable à l’apparition des accidents, la prédisposition spéciale, mais si l’on peut naître épileptique comme on naît arthritique, herpétique, etce., c’est-à-dire avec une prédisposition héréditaire déterminée, cela n'est pas suffisant, il faut une cause déterminante, qui est, eu somme, la raison même des accidents. Tous les arthritiques n'auront pas forcément les manifestations auxquelles leur tempéramment les prédispose ; et de même, à notre sens, tous ceux qui naissent avec la prédisposition à l'épilepsie ne seront pas fatalement voués aux accidents épileptiques qui demandent pour apparaitre l'influence d’une cause déterminante. K
Au point de vue du traitement, cette manière de voir
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a une importance énorme, car s'il est difficile au médecin de prévenir ou de détruire une prédisposition, il peut au contraire, et il doit s'adresser à la cause déterminante des accidents, pour arriver à les enrayer, pour les empêcher même de se produire.
‘Ainsi, nous avons admis la prédisposition, nous avons essayé de montrer son importance très grande, et nous reconnaissons qu’elle doit occuper une large place dans l’étiologie.
Il nous reste maintenant à établir la pathogénie des accidents épileptiques ; c’est l'étude de leur cause essentielle que nous allons aborder. Elle présente le plus vif intérêt, car c'est celle cause déterminante. surtout, qui peut nous donner la clef des manifestations de l'épilepsie, c'est contre elle surtout que peut être utilement dirigée une thérapeutique rationnelle.
NERO
Pathogénie de FEpilepsie
Dans.ce chapitre, laissant de côté les causes secondes de l’épulepsie, nous essayerons de remonter le plus loin possible et d'arriver jusqu’à la-cause essentielle de cette maladie.
Nombreuses sont les théories qui se proposent d'expliquer ces phénomènes singuliers et si frappants d’une affection qui ne se trahit encore par aucune lésion bien définie.
Pour nous, disons-le dès l’abord, nous nous rattachons à l’opinion émise par Jules Voisin et Raymond Petit dans leur mémoire ; nous admettons cette théorie et nous allons tenter de démontrer combien elle est logique et en parfait accord avec les connaissances et les idées nouvelles ; enfin nous l’appuverons sur des faits que nous avons pu observer à la Salpètrière, pendant notre temps d’externat.
Lorsqu'on suit et examine avec soin les épileptiques généraux, on est frappé dès l’abord de l'analogie qui existe entre les diverses formes de la maladie comitiale et les intoxications.
Tout d’abord, la forme que revêtent les accidents épileptiques n'est pas toujours identique : des symptômes reviennent d’une façon critique ; ce sont des accès, des crises, séparées par des intervalles variables et qui dispa-
raissent ensuite, laissant, au début au moins, le sujet qui. en a été atteint dans un état de santé à peu près parfaite. C'est done tantôt un accès isolé, tantôt une série de paroxysmes qui dure plus ou moins longtemps et qui peut être suivie d'une période de trouble mental ou d’agitation dont la durée est variable aussi. Enfin, lorsque la série a pris fin, le malade ne présente le plus souvent rien de particulier.
Cette forme critique ne semble pas s’accorder facilement avec une lésion permanente, unique et causale du système nerveux. Il est vrai que si les lésions macroscopiques des centres nerveux font défaut dans l'épilepsie, l'histologie fine a permis de constater des lésions intimes des tissus.
Telles sont les formations de tourbillon de névroglie, décrites par Châslin, et les modifications cellulaires histochimiques dont parle Marinesco dans un mémoire présenté à l'Académie royale de Belgique, en 1894.
Encore, ces fines lésions qui nous paraissentavoir un rôle assez secondaire, ne seraient-elles, selon nous, que le résultat d’une intoxication ; elles ne peuvent nous donner la clef des symptômes observés. Il reste à expliquer comment ces lésions fixes et déterminées, ne se traduisent par des accès qu'à certains moments, laissant les malades sans aucune manifestation morbide pendant des jours et des mois entiers. «Il semble, quand on jette un coup d’œil sur « les cadres nosologiques divers de la pathologie, qu’une « lésion déterminée entraine des états spéciaux pendant « tout le temps qu'elle existe, à moins qu'il ne faille in-
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«€ voquer l’action d’un agent nouveau qui devient alors la « cause directe de la maladie (1) ».
L’Epilepsie devrait-elle donc échapper à cette règle ? Et pourquoi ?
Dès lors comment expliquer les cas où les accès sont isolés? Le malade perd connaissance, il a son paroxysme, puis, au bout d’un moment il se relève et reprend sa vie ordinaire, n'ayant pas conscience de ce qui s’est passé. S'il y a une lésion causale de cet état, a-t-elle disparu ? Est-elle intantanément réparée? La théorie de l'intoxication nous semble ici beaucoup plus logique et plus en rapport avec les faits observés. Il est facile de concevoir qu'un poison accumulé dans l'organisme, quelle qu’en soit la source, puisse à un moment donné atteindre la dose nécessaire pour déterminer l'accès. Cette dose serait d’ailleurs variable suivant les cas et les individus, suivant le degré de résistance et le degré de prédisposition.
Dès que l'élimination commence à se faire, avant même que l'excrétion du produit toxique et son évacuation aient débuté, la dose de poison s’amoindrit et les accidents diminuent pour disparaître. Ainsi pourrait-on trouver la raison des accès, ici isolés, là en série plus ou moins longue, suivant le degré de prédisposition, la rapidité d'élimination, et la quantité de produit toxique accumulée.
N'est-ce pas ainsi que l’alcoolique présente des accidents divers, de durée variable, lorsqu'il a absorbé une dose d'alcool suffisante pour réveiiler ses prédispositions. N'est-ce pas aussi de même que tout rentre dans l’ordre et
(1) Jules Voisin et Raymond Petit. Arch. de Neurologie, 18%,
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que le malade revient à son élat normal dès qu’il élimine suffisamment son poison ?
L'état saburral de la langue, les symptômes gastriques ne viennent-ils pas à l'appui de cette manière de voir ? Ils sont en effet analogues aux symptômes d'embarras gastrique avec malaises, nausées, céphalalgie, qu’on observe chez les éthyliques avant la période d'ivresse ; de même chez les hémorrhoïdaires, des malaises du même genre annoncent la crise qui se prépare.
Dans l’épilepsie l’époque d’apparition de ces symptômes vient confirmer la théorie pathogénique que nous défendons. C'est avant les accès isokés ou en série qu'ils commencent à se produire, et ils vont en s’accentuant de plus en plus jusqu à ce que la cerise survienne; pendant toute la durée de l'accès, pendant toute la durée même d’une série d’accès, l’état saburral ne se modifie pas; ül demeure constant, et ne s’'amoindrira pour disparaïtre qu'au moment où la série doit prendre fin. C’est même la disparition de ces symptômes qui annoncera de la façon la plus fidèle la fin des accès sériels parfois si difficile à fixer.
Bien des fois M. Jules Voisin nous a fait remarquer ce fait intéressant, chez les épileptiques de son service. Il v avait là des malades sérielles chez lesquelles la détermination des séries paraissait à peu près impossible. Et cependant, notre maitre a bien montré qu'en se basant sur les signes fournis par les voies digestives supérieures on peut déterminer le moment où finissent les séries d'accès, même lorsque ces accès se produisent d’une façon irrégulière, tantôt multiples dans une seule journée, tantôtsépa-
rés les uns des autres par une période assez longue, de-
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plusieurs jours par exemple. On conçoit que dans un tel cas ilsoit très difficile et même impossible de savoir quand la série est terminée, si l'on a pas le soin de chercher les troubles de l’appareil digestif, qui sont un guide excellent. Bien des fois, nous avons pu constater ce fait chez les malades des observations 1 et IV. Chez cette dernière à qui nous avons souvent fait des lavages de l'estomac, nous avons vu, d'une façon très nelte, que le liquide revenait moins chargé, puis à peu près normal, lorsque la période de trouble mental consécutive aux accès touchait à sa fin. _ Chez la première, et chez bien d'autres dont nous ne pouvons vraiment pas rapporter les nombreuses observations -dans ce travail nécessairement limité, nous avons maintes fois constaté que la disparition de l’état saburral de la langue annonce la fin des accidents.
Comment, après avoir vu des faits semblables, en grand nombre, ne pas s'arrêter à l'opinion qu'ont émise MM. Jules Voisin et Raymond Petit, à la théorie d’une intoxication? Cette manière de voir est certainement des plus logiques. L’accumulation du poison se traduit par l'apparition des signes précilés ; ils s'accentuent, tant que l'accumulation du produit toxique a lieu, et ne disparaissent que lorsque son élimination se fait par les urines ou par toute autre voie ; c'est aussi à parür de ce moment, où l organisme se débarrasse du poison qui l’intoxique, que les accès vont diminuer- et cesser, et que la sérié touchera à son terme définitif, pour reparaitre quand une nouvelle accumulation recommencera.
Ce que nous avons dit à l'instant pour les accès isolés et pour les accès en série, avec ou sans trouble mental,
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s'observe aussi chez les malades qui n’ont que des formes vertigineuses ; les vertiges qui peuvent également se erouper en série, et les accidents de l’épilepsie larvée s’accompagnent des mêmes troubles digestifs, qui suivent les. mêmes phases successives, s’accentuant avec l’accumulation, disparaissant par l'élimination rénale des produits toxiques. ,
Dans l'état de mal épileptique proprement dit, ces signes sont à leur maximum, et comme la mort est la terminaison habituelle de cet état si grave, la dose de poison doit augmenter progressivement en même temps que les troubles gastro-intestinaux, la langue est de plus en plus pâteuse et sale jusqu'à l'issue’ fatale qui survient après un nombre d'accès souvent colossal, et avec une température s'élevant jusqu’à 40 et 41 degrés.
Il est très remarquable, en outre, après avoir fait ces observations, de voir l'influence heureuse de tous les. moyens qui sont susceptibles de favoriser l'élimination de ce poison encore inconnu, indéfini, mais dont tout semble affirmer l'existence. Maintes fois, nous avons vu des malades sérielles dont les séries étaient plus courtes ou avortaient grâce aux purgatifs, aux diurétiques, aux injections de sérum, aux bains, à l'antisepsie intestinale, ou aux lavages de l'estomac. Chez la malade de l’observation IV, en parliculier, nous avons été très frappé de linfluence immédiate des lavages de l'estomac que nous étions chargé de lui faire. La période de trouble mental post-parox ystique qui élait ordinairement de quinze jours au moins, devenait moins intense et prenait fin au bout de six à huit jours, parfois même plus tôt.
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Dans l’état de mal épileptique l'action du traitement, conduit de cette facon, et basé sur ces principes, n’est pas moins remarquable : nous avons vu deux fois la malade de Pobservation I échapper à l'état de mal et revenir à l’état de santé habituelle — nous pourrions en citer bien d'autres exemples parmi lesquels, les sujets des observations I. III et V. — Au moment où MM. Jules Voisin et Raymond Petit ont publié leur mémoire, cette méthode de lraitement avait été appliquée par eux et nous dans huit cas d'état de mal, et sur ces huit exemples, on ne trouve qu'un seul décès, dù à une abondante hémorrhagie méningée.
Reste à se demander quelle serait l'origine et la nalure de ce poison.
Pour ce qui est de son origine, deux hypothèses trouvent place ici. Ces deux hypothèses ne s'excluent pas du reste forcément l’une l’autre. Ou bien le poison convulsivant serait fabriqué dans l'organisme dont les fonctions sont défectueuses et il y aurait aulo-intoxication ; ou bien le poison conv Isivant viendrait du dehors, et pourrait être une toxine sécrétée par un-microbe par exemple: il y aurait hétéro-intoxication.
Sans doute la première de ces suppositions ne nous donne pas une expliealion définitive. Le produit toxique serait formé par l’organisme : mais, quelle serait la cause de cette production ? Ici le champ reste largement ouvert aux hypothèses, mais rien n’est encore prouvé. Est-ce une lésion gastrique, est-ce un trouble secrétoire d'origine nerveuse, est-ce une lésion des organes éliminateurs qu’il
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faut ineriminer ? Aucune démonstration définitive n’est venue répondre à ces questions.
La seconde hypothèse, celle qui invoque l'hétérointoxication donnerait une explication plus définitive des faits. Un microbe pénètre dans l'organisme, par une porte d'entrée quelconque, il y pullule, y secrète une toxine convulsivante : celle-e1 agissant sur un‘individu que sa prédisposition héréditaire nerveuse rend encore plus vulnérable dans ce sens, pourrait déterminer les accidents de l'épilepsie.
Faudrait-il s'étonner outre mesure, d'une semblable théorie ? Nous ne le pensons pas. Si nots regardons en arrière, ne Voyons-nous pas, par exemple, qu'à une époque encore peu reculée, le tétanos était considéré comme une névrose pure. Et pourtant aujourd'hui, il n'est peut être pas de maladie, dont l'origine microbienne, infectieuse soit démontrée d’une façon plus indubitable. Le bacille de Nicolaïew reste localisé dans la plaie qui lui a servi de porte d'entrée, il sécrète un produit toxique, le poison télanique, qui, imprégnant l'organisme, est la” cause de cette terrible maladie. C'estaprès la démonstration de celte origine du tétanos, que plusieurs auteurs, en particulier M. Tuffier, ont pu proposer une nouvelle méthode de traitement qui paraît plus rationnelle : les saignées répétées suivies d’injections intra-veineuses de sérum artificiel.
L'éclampsie puerpuérale, qui est voisine de l’état de mal épileptique, tant par la forme de ses symptômes que par leur évolution et leur gravité extrême, ne tend-elle pas aussi à prendre sa place parmi les maladies infectieu-
ses microbiennes ? Déjà Depaul semblait nettement se rattacher à l’idée d'une altération du sang comme cause de cette maladie ; puis Delore (1) (de Lyon) invoqua franchement la théorie microbienne, Doléris (2), Bar, Tarnier et Chambrelent (3), Neumann (4) (de Berlin), ont trouvé des microbes dans l'urine. Emile Blane (5) en trouve dans le sang et dans l'urine, Favre (6) décrit un « micrococcus eclampsiæ », Comberale et V. Bué (7) ont conclu d'une série d'expériences que l’éclampsie était due aux staphylocoques « aureus » et surtout « albus », dont ils ont conslaté la présence dans le sang : pour eux, les toxi- _nes de ces microbes possèderaient, au moins dans certaines conditions, un pouvoir Convulsivant.
Hergott (8) (de Nancy, dans une intéressante revue
(EH) Delore. — De l'infection dans l’éclampsie. Congrès de Blois 1884. (Compte rendu de la séance du 12 août).
(2, Doléris. — L'’urine des éclamptiques au point de vue bactériologique. Soc. de Biol. (Compte rendu des séances de février 1883, avril 1885, janvier 1886).
(3) Tarnier et Chhambrelent. — Bactériologie de l’urine des éclamptiques.Soc. de Biol. (Compte rendu de la séance! lu 30 juin 1892).
(4) Neumann. — Les microbes de l’urine des éclamptiques. (Compte rendu de la séance de la Soc. Méd. de Berlin. Janvier 1892).
(5) Blanc. — Staphylocoques dans le sang et les urines des éclamptiques. Cité par Hergott in Gaz. hebdomad. de médecine et de chirurgie. 11 mars 1893.
(6) Favre. — Micrococcus éclampsiæ. Gaz. hebdomad. de méd. et de chirurgie. Mai 1891.
(7) Comiberale et V. Bué. — De la présence des staphylocoques.
«aureus » et (Çalbus » dans le sang des éclamptiques. Soc. de Biol. (Compte rendu de séance mars 1891;.
(8) Hergott. — Staphylocoques dans le sang et les urines des. éclamptiques. In Gaz. hebdomad. de méd. et chir. 11 mars 1893.
générale, admet deux ordres de causes à l’éclampsie : 4° l’auto-intoxication ; 2° l’hétérointoxicalion, due au toxines des staphylocoques.
Dans le mémoire de J. Voisin et R. Petit, la théorie microbienne est aussi invoquée pour l’épilepsie, et ces auteurs arrivent à des conclusions très voisines de celles que formulait Hergott pour l’éclampsie. D'ailleurs, pendant notre séjour à la Salpêtrière, nous avons pu voir les cultures que J. Voisin et R. Petit ont faites, avec le sang des épileptiques, et nous assurer maintes fois de la présence des staphylocoques doré et surtout blanc dans le sang d’épileptiques du service. Chez la malade qui est l'objet de l'observation I de ce travail, nous avons vu faire des prises de sang et des cultures avec succès, de même chez un certain nombre d’autres, dont les examens sont relalés in extenso dans le mémoire que nous citons plus haut.
Cette théorie de l’intoxication que nous voulons défendre ici est encore appuyée sur des recherches faites sur ies urines qui, comme nous le verrons à l'instant, sont hypotoxiques avant et pendant les accès, et deviennent hypertox'ques ensuite. Il semble done que la fin des accès ou des séries d’accès soit liée à l'élimination des toxines par les urines.
Nous croyons par conséquent, que dans la grande majorité des cas, l’épilepsie générale est le résultat d'une intoxication agissant sur un organisme prédisposé À réagir par des convulsions. Ce poison pourrait être formé de toutes pièces dans l'organisme (auto-intoxication), ou être secrété sous forme de toxines par un microbe, le staphy-
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locoque blane en particulier (hétéro-intoxication). D'ailleurs il est bien possible, comme d’autres l'ont déjà fait remarquer, que l’une ou l’autre de ces deux formes d'intoxication puisse être mise en cause suivant les cas, la crise convulsive n'étant que la façon particulière de réagir d'un individu prédisposé, indépendamment de ce qui réveillerait cette prédisposition et la ferait se manifester ultérieurement.
. Les cellules de nos organes peuvent bien, dans certaines conditions qui troublent leur rôle physiologique, sécréter des poisons analogues à ceux des microbes ; du reste, la différence entre les microbes et les êtres organisés supérieurs n'est pas si considérable qu'elle paraît à première vue. Comme l’a si bien montré M. Duclaux (1), ces êtres infiniment petits, sont des individus mono-cellulaires qui, comme nos cellules, ont leur vie propre, leurs besoins, qui absorbent et sécrètent des toxines ou d’autres produits variables suivant leurs conditions d'existence.
Le poison convulsivant qui nous occupe passant dans l'appareil circulatoire irait donc porter son action plus spécialement sur les centres nerveux qui sont les points de « minoris resistentiæ » chez les individus prédisposés -dont nous parlons, héréditairement tarés dans leur système nerveux. Il agirait spécialement sur les centres vasomoteurs, soit en paralysant les vaso-dilatateurs, soit en excitant les vaso-constricteurs : c’est cette dernière manière de voir qui nous parait être plus vraisemblable.
Sans dout2 les lésions de fine histologie, les modi-
(1) Duclaux. Le microbe et la maladie. Paris, 1891. De Lambert a
fications histo-chimiques du système nerveux qui ont été vues et décrites récemment par Chaslin, par Marinesco, seraient le résultat de l’action répétée de la substance toxique et viendraient renchérir encore sur la prédisposition en augmentant la tare nerveuse ; mais nous ne pensons pas qu’il faille chercher là la cause délerminante de l’épilepsie générale.
= Ajoutons enfin cette remarque intéressante du rapporteur de l'Académie Royale de Bruxelles pour les prix sur lépilepsie en 1894, que tous les mémoires sérieux présentés à la Société invoquaient la théorie de l’intoxication dans l’épilepsie. ;
Ce que nous venons d'avancer, nous allons l’appuyer sur des faits, sur des symptômes, dont nous avons déjà dit un mot au cours de cet essai de pathogénie. Ce sont les modifications du sang, de l’urine, et les troubles digestifs. J
Le sang, l'urine, et les troubles digestifs chez les épileptiques
Il ne suflit pas d'avancer une théorie plausible et logique pour expliquer la pathogénie d'un état morbide ; il faut encore, pour que cette théorie ait quelque valeur, qu’elle s'appuie sur des faits. Or; dans le cas particulier trois ordres de symptômes viennent confirmer la théorie : de l’intoxication. Nous allons nous y arrêter un moment dans les trois paragraphes suivants:
1° Modifications du sang.
2 Modifications de l'urine.
30 Troubles gastro-intestinaux.
Ces symptômes sur lesquels notre maitre, M. Jules Voisin,a maintes fois attiré notre attention, nous semblent _avoir une grande valeur. Ils ont servi de point de départ à la théorie nouvellement édifiée que nous venonsd’exposer, ils ont été la source d’un traitement rationnel, absolument différent de l’ancien, et qui a donné jusqu'ici d'excellents résultats. | 1° Le sang. — Les modifications du sang chez les épileptiques avaient déjà éveillé l'attention des auteurs, Hénoëque à montré qu'après les accès épileptiques il y avait une diminution de l'activité de réduction de l'oxyhémoglobine. Féré a dit aussi que la quantité d'oxyhémoglobine dans le sang diminuait ; enfin, il a été démontré qu'il n’y avait pas de parallélisme entre la diminution du
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nombre des globules et la teneur du sang en oxyhémoglobine, fait qui n’est du reste pas spécial à l’épilepsie (Seppeli, Otto).
Le sang dans l’état de mal épileptique devient épais et poisseux ; il se coagule avec une facilité et une rapidité beaucoup plus grandes que normalement, au point que la saignée ordinaire devient très difficile à pratiquer. La quantité de sérum parait faible. Cet état du sang rappelle beaucoup ce que l'on voit dans certaines intoxications et dans certaines maladies infectieuses, en particulier dans l’éclampsie puerpuérale. Ù
Enfin, nous avons pu suivre de près les examens bactériologiques du sang qui ont été faits avec un soin minutieux à la Salpêtrière, et nous avons pu voir pousser dans les tubes ensemencés, des cultures qu'il nous a été permis d'examiner nous-mèême au microscope, et qui, pour la plupart présentaient des colonies pures de cocci qui, par leurs caractères et leurs réactions vis-à-vis des colorants usités, paraissaient bien être des staphylocoques parfois dorés, le plus souvent blancs (1).
Si nous rapprochons ces résultats bactériologiques de ceux fournis par l'examen du sang chez les éclamptiques, nous voyons que l’analogie est parfaite au point de vue bactériologique, comme elle l’est du reste cliniquement, ainsi que nous l'avons dit plus haut.
Les modifications du sang, la présence de microbes
(1) On trouvera le compte-rendu de ces examens bactériologiques que nous ne pouvons pas reproduire ici dans un travail aussi limité, dans le mémoire de MM. J. Voisin et R. Petit, publié dans lesarchives de neurologie (N°5 98, 99, 100, 101, 402 ; 1895)
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dans lé système circulatoire viennent donc bien à l’appui de ce que nous disions précédemment dans notre essai pathogénique de l’épilepsie.
Il Les urines. — Seyfcrt (1) le premier en 1854 signale l’albuminurie postparoxystique chez les épileptiques ; puis, vinrent les recherches de Bazin (2) de Huppert (3). de Witt (4), de Nothnagel (5), de Furstner (6), Rabow (7), Otto (8), Fiori (9), ne (10), Klendgen (11) de J.
Voisin et Péron (12) Ces deux derniers auteurs concluent
ainsi :
1° L'albuminurie postparoxyslique existe dans la moilié des cas.
2° Elle se rencontre dans tous les modes d'épilepsie.
(4) Seyfert. Dublin quarteloy journal 1857. De l’albuminurie chez les épileptiques.
(2) Bazin. Recherches sur les urines des épileptiques. Th. de Paris 1868.
(3) Huppert. Albuminurie et épilepsie. Arch. für psych. Bd VIT Berlin 1880.
(1) Witt. Albuminuria as the sympt of epilepsia paroxysm. The american journal of med. Avril 1875.
(5) Nothnagel. Epilepsia. Zeimsson Handbuch. Lepzig 1880.
(6) Furstner. Albuminurie épileptique. Arch. für psych. Bd VI Berlin 1880.
(7) Rabow. Albuminurie épiieptique. Arch. für psych. Bd VII Berlin 18$0.
(8) Otto. De la présence de l’albumine dans l'urine des épileptiques. Berlin. Klin. Woch. 187.
(9) Fiori. Albuminurie et épilepsie. Italia médica. Milan 1581.
(10) Hier Postepileptic Albuminurie, Nord méd. ark. Stockolm 1889.
(Lt) Klendgen. De l’albumine chez les épileptiques. Arch. für psych. Bd. XI Berlin 1881.
(12) J. Voisin et Péron, De l’albuminurie dans l’épilepsie. Arch. de Neurologie n° <9, 1890.
RS CR
3 L'état de mal épileptique parait loujours -accompagné d'albuminurie. |
4° L'albumine est constante chez les mêmes/malades, mais elle est quelquefois très fugace, et variable en quantité. Elle se montre surtout dans les deux premières heures qui suivent l'accès convulsif, et elle parait avoir un rapport constant avec la congestion de la face.
Depuis que le professeur Bouchard (1) a attiré l’attention des expérimentateurs sur la toxicité des urines, Deny et Chouppe (2), Féré (3), Chevalier Lavaure (4), Mairet (5} ont étudié cetté question dans lépilepsie, avec des résultats différents il faut l'avouer.
MM. J. Voisin et Péron (6) ont aussi fait une série d'expériences sur ce sujet,'expériences qui ont été reprises et continuées avec Raymond Petit (7) à la Salpêtrière, et auxquelles nous avons eu le loisir de prendre une part active. Après une série d'injections d'urine dans la veine marginale de l'oreille de lapins, ces trois auteurs sont
(1) Bouchard. — Anto-intoxications Paris 1885,
(2) Deny et Chouppe. — Toxicité des urines de l'épilepsie. Soc. de Biol. mars 1690,
(3) Féré. — Variations de la toxicité des urines des épileptiques. Soc. de Biol. mars 1890.
- (1) Chevalier Lavaure. — Contribution à l’étude de la toxicité de
l'urine chez les épileptiques. Th. de Bordeaux 1890.
(5) Mairet. — [urine des épileptiques et de certains aliènés au point de vue de leurs toxicité. Montpellier médical. Die. 1890 janvier 1891.
(6) Voisin et Péron. — Hyper et hypotoxicité des-urines de l’épilepsie, Arch. de neurologie n° 71 et 73 (1890).
(7) J. Voisin et R. Petit — Hyper et hypotoxicité des urines dans l’épilepsie. Loc. cit..et congrès de médecine mentale à la Rochelle {août 1893), L
arrivés à des résultats assez constants pour pouvoir conclure que l'urine des épileptiques est hypotoxique avant les accès, qu’elle l’est de plus en plus pendant leur durée, et peut même servir à la détermination en série dans les cas difficiles ; enfin, qu'après les séries on trouve une Rypertoxicité très considérable, véritable décharge de toxines par l’'émonctoire rénale.
La toxicité des urines varie done en sens inverse des troubles digestifs et prrticulièrement de l'état gastrique dont nous parlerons à l’instant. Cette variation peutservir de confirmation à la théorie de l’intoxication que nous nous efforçcons de soutenir. Ne semble-t-il pas, en effet, qu'un poison s’accumule dans le sang qui en contient des doses progressivement croissantes. Les accès éclatent, se succèdent plus ou moins régulièrement en série, elne cossent que quand l'élimination commence à se faire par les urines.
3° Troubles digestifs. — M. Jules Voisin est le premier qui ait insisté sur les symptômes fournis par l'appareil digestif et principalement dans sa portion supérieure; il a bien mis en relief leur valeur au point de vue du diaenostic, et l'important enseignement pathogénique qu'ils pourraient comporter.
: Comme nous venons de le dire, leur évolution se fait en sens inverse de celle de la toxicité des urines. Ils permettent, en outre, de déterminer les séries, d'en annoncer la fin, et même ce qui est plus important encore, de prévoir l'apparition des accès d'épilepsie qu'ils soient isolés ou sériels.
« Chaque fois qu’un épileptique est en imminence
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d'accès, dit J. Voisin, on observe chez lui un état saburral de la langue des plus prononcé. Plus ou moins étalé, cet organe est recouvert d’un enduit blane sale ; souvent, vers la base, il prend une teinté jaunâtre, tandis que la pointe et les bords apparaissent rouges, avec un piqueté de même couleur à la limite de l’enduit saburral. C’est, en somme, l’aspect qu'offre la langue dans ce qu’on est convenu d’appeler l'embarras gastrique fébrile, c’est-à-dire, dans les infections et auto-intoxications gastro-intestinales. » Cet état saburral qui n’est d'abord que peu marqué dans les jours qui précèdent l'accès, s’accentue de plus en plus jusqu’à l'explosion des accidents.
Il annonce toujours une manifestation épileptique sous une forme quelconque (vertiges, accès, trouble mental. état de mal) et chez les malades sériels, on peut être certain que la suite d'accès n’est pas terminée tant que ce symptôme n’a pas rétrocédé. Il en est de même dans les périodes de trouble mental.
Cet état de la langue, si spécial et si caractérisé, que nous n'avons jamais vu faire défaut depuis que M. Jules Voisin yaaltiré notre attention, n’est que le reflet de l'état gastrique.
Nous avons fait à plusieurs malades et en particulier à celle de l'observation VI des lavages de l'estomac avec le tube Faucher, et chaque fois nous avons vu le liquide revenir chargé d'une quantité plus ou moins grande de mucosités filantes et épaisses, de couleur sale, jaunâtre,
parfois mêlées de bile. Leur abondance au début des : accès ou pendant la durée du trouble mental était telle, :
qu'il fallait faire passer plusieurs litres de liquide avant de
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le voir revenir limpide. Nous sommes convaincu que des
toxines pourraient y être retrouvées, mais celte recherche n'a pas encore été faite, que nous sachions, jusqu’à présent Il nous à, enfin, paru manifeste que cet état gastrique et l'état saburral de la langue variaient parallèlement l’un à autre, et que, par conséquent, ces deux signes ont la même valeur.
Ces symptômes digestifs sont évidemment à rapprocher de ce qu'ont écrit Massalongo(!), Pommay (2), Féré(3), Lépine (4), à propos de l’épilepsie gastrique ou épilepsie des gros mangeurs.
Quoiqu'il en soit, ces symptômes fournis par l'appareil
digestif, par leur constance et leur mode de variation sont considérés par nous comme unargument puissant à l'appui de l'hypothèse d'une intoxication dans l'épilepsie.
Ils viennent renforcer la valeur des modifications du sang et de l’urine, et leur ensemble nous parait former une base solide à la nouvelle pathogénie que nous développons. Enfin, les succès dela thérapeutique à laquelle nous avons eu recours, imbu de ces idées, et sur les indications de M. J. Voisin, ne nous paraissent pas constituer l’argument le moins important qui plaide en faveur des opinions dont nous nous faisons ici le défenseur.
1) Massalongo. — Lo sperimentale (épilepsie gastrique). Naples 2) Pommay. — Epilepsie gastrique. — Revue de méd., mars 1881. 3) Féré. Les epilepsies et les épileptiques. Paris. 1890. 4) Lépine. — Epilepsie des gros mangeurs. — Rev. mens. de :méd. et chir. Juin 1877.
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OBSERVATION I
Curval, 23 ans, épileptique. Hospice de la Salpêtrière. Section Esquirol.
Antécédents héréditaires. — Le père était bien portant. La mère était hystérique et migraineuse, ayant eu la fièvre typhoïde en 1870.
Grossesse bonne mais accompagnée de chagrins, l'accouchomeut était normal et à terme.
Un frère avait le tempérament nerveux.
Antécédents personnels. — A parlé et à marché de bonne. heure. Pendant la dentition, elle a eu des convulsions ainsi que de petits vertiges jusqu’à l’âge de cinq ans. Ils ont été plus nombreux et plus fréquents à la suite d’une chute qu'elle a faite dans une cave. À partir de 10 ans, les accès épileptiques se manifestent souvent, suivis de grand et de petit mal.
Ses facultés intellectuelles ont beaucoup baissé, et elle a perdu totalement la mémoire.
Le 3 août 1893, elle a une série d'accès et entre dans un véritable état de mal avec élévation de la température.
Face hébétée. Etat saburral très prononcé des voies diges-tives. On la purge et on supprime le traitement du bromure.
Le 7 août. Nouvelle purgation.
Le 11 août. Lavage de l'estomac, abaissement de la température.
Le 13 et le 44 août. Injection de 24 et 80 grammes de sérum artificiel.
La tension vasculaire restant basse, le pouls battant faiblement et les bruits du cœur étant sourds, on lui fait prendre de la caféine. :
Le 17 août. Les accès ont disparu, l'intelligence semble revenir peu à peu et progressivement.
La température est normale.
En janvier 1894, elle:prend 4 grammes de bromure par jour et suit ce traitement depuis longtemps. Cette malade présente un accès convulsif le 16 janvier.
Le 18 1 vertige.
Le 19 1 accès.
Le 21 5 accès.
Le 23 10 accès et 3 vertiges.
Le 24 5 accès.
Le 25 29-accès:
On la purge le 24 janvier et on supprime le bromure. Le 25 janvier, à une heure de l'après-midi, elle entre en état de mal avec 29 attaques..Nous lui faisons prendre un lavement glyceriné, puis ensuite un bain prolongé à la température de 34degrés. ,
A 9 heures du soir, la malade est dans un état des plus graves. La terminaison fatale semble être devenue imminente.
Les lèvres ainsi que les extrémités sont cyanosées, le teint verdâtre, la peau reste agglutinée quand on la pince.
Le pouls est à peine sensible, la respiration très difficile. L'abrutissement est complet. On ne peut obtenir aucune réponse aux questions qu’on lui adresse.
La malade n'émet pas même un son intelligible. Les yeux. vagues roulent dans leur orbite, la langue est sèche et rôtie, les lèvres fulgineuses. Les dents sont tellement serrées que c'est à grand'peine qu’on parvient à faire boire cette malade. On ordonne la prescription suivante:
1° Lotions sur tout le’ corps à 10 heures du soir, 1 heure et 4 heures du matin avec :
Eau, 3 litres:
Sublimé, 1/000 1/4 de litre ;
Alcool, 1/2 litre;'
Frictions sèches après ces lotions.
2° Lavements froids avec 90 centigrammes de Bétol à 41 heures 1/2 du soir et à 5 heures du matin.
3° Pendant toute la nuit on fait hoire à la malade le plus possible de la préparation suivante :
Eau, 500 grammes ;
Lactose, 100 grammes ;
Acide lactique, 15 grammes, |
Pendant la durée du bain la malade a uriné très abondamment et évacué des matières fécales en grande quantité toute la nuit.
La température qui était montée à 38°5 puis à 39° est redescendue à 37°. ù
Le 26 janvier, la malade est encore un peu ahurie, quoique cependant elle articule quelques mots qui sont des phrases sensées.
Elle comprend qu'on lui demande de montrer sa langue, mais elle répète ensuite constamment ce mouvement.
La peau a repris son aspect normal et les extrémités ne sont plus cyanosées.
La langue encore un peu charosée est humide et ne peut être: comparée à ce qu’elle était la veille.
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Du 27 au 31 janvier la malade’n'a pas eu d'accès, mais l'état saburral de la langue persiste toujours.
Dans la nuit du 31 janvier au 1° février la malade a 12 attaques, sa température monte à 38°. Pendant les journées du 1* au ? février elle a eu 51 accés.
La température monte à 34 puis à 40° 1.
Le même traitementestinstitué de nouveau. Après un bain de 3 beures et plusieurs lotions, la température s'abaisse à 38°4, mais à 5 heures du soir elle remonte à 392. On lui injecte alors 15 grammes de sérum artificiel concentré.
Dans la nuit elle a de nouveau 6 accès.
La température se maintient à 39° mais les attaques ne se sont plus manifestées.
Le 3 et le 6 février on lui fait prendre un grard bain froid prolongé.
Le 5 février la température tombe à 87°
Un lavement détermine une abondante évacuation de matières fécales. |
Le 6 et le 7 février, l'améliration se maintient, et à partir de cette date jusqu à ce jour, la malade est tout à fait revenue à elle-même et a repris ses occupations.
Le 20 février 1895. Cette malade recommence un état semblable et avec les mêmes accidents qu'en janvier et février 4894.
Cette malade qui prend toujours 4 grammes de bromure a été prise le 11 février 1895, de verliges fréquents environ une quinzaine par heure.
Ils consistent dans la contraction des muscles des yeux qui sont portés en haut, et dans la pâleur de la face, avec obnubilation de l'intelligence. Cet état verligineux et hébété continue les jours suivants. La malade parle rarement et difficilement, réLond seulement oui ou non à toutes nos questions. Elle est
Eraba dans l'impossibilité de se tenir debout, de s'habiller et de manger seule. Elle est devenue gâteuse et garde le lit.
La langue est très saburrale. On suspend le bromure et on purge la malade. On lui fait prendre de la lactose, mais l'état vertigineux, la confusion de l'irtelligence et l'hébétude persistent. Un état de stupeur se développe le 3° jour et la malade ne peut parler. Ses yeux sont hagards et elle manifeste de la frayeur par ses actes ou ses cris.
La température reste à 37° et 37°5 jusqu'au 15 février où elle atteignit 37°6. |
CG: même jour elle fut prise d'attaques convulsives. Dans la la nuit elie en a eu 11. C
Le 16 février elle en eut 16 le jour et 3 pendant la nuit.
Le 17 février elle a eu 22 attaques et la température s'est élevée à 39°. : | :
L’hébétude et la stupeur dure jusqu'au 22 février, jour où elle se mit à manifester une grande frayeur par des cris. Son regard devient fixe, son bras se tend tonjours en avant comme pour repousser un être imaginaire et appelle quelquefois son père, puis son bras retombe et son regard s'abaisse. Cet état d’agitation dure ainsi presque toute la journée.
Depuis le 17 février elle n'a pas eu d'attaques, mais quelques vertiges persistent. La température est tombée”à37°.
La langue reste saburrale, l’haleine fétide.
Le bromure a été supprimé depuis le 11 février.
28 février. — La malade est agitée, effrayée ct crie, On ne peut fixer son attention et on lui fait prendre à grand'peine quelques verres de lait.
Les lotions faites le 16 et le 17 février ont été suspendues le 18, mais la malade prend de la lactose, de l'acide lactique, du lait et des lavements avec 0,90 centigr. de béthol.
La température est à 379,5 et la malade va de mieux en mieux. :
OBSERVATION II
La nommée Lepant, 32 ans.
Entrée le 25 septembre 1890 à l’hospice de la Salpêtrière. — Section Esquirol.
Débilité mentale avec épilepsie. — Accès, vertiges. fureur maniaque après les accès.
Antécédents héréditaires: le père était d'une nature violente, mais bien portant.
Antécédents personnels : Cette malade a marché à 18 mois et n’a jamais eu de convulsions.
Elle a été réglée vers l’âge de 13 ans.
Au moment de la Commune, quand l’'Hôtel-de-Ville a sauté. elle eut une grande frayeur.
Attaques vers ce moment, dans la huitaine qui a suivi.
Etat actuel : Grasse, taille moyenne.
Tête moyenne, plutôt petite, ronde.
Front assez élevé. plus découvert du côté droit que du côté gauche.
Oreilles petites, bien ourlées.
Face assez régulière.
Bonne dentition.
Voüte palatine ogivale.
Pas de goitre.
Débilité mentale. Sait peu lire et écrire.
Air niais, parole brève.
A de la céphalagie frontale quelquefois, mais indépendante de ses accés.
Caractère indifférent, un peu obséquieux.
PRO REE
Autrcfois se plaignait de tout le monde {moins maintenant).
Mémoire très affaiblie. :
10 août. — Elle a eu de l'excitation, de l'agitation suivie de manie furieuse, elle a brisé un fauteuil mais n’a pas eu d'accés.
A1 août. — Pas d'accès, mais elle a passé une nuit très agitée avec excitation extrême. La température est très élevée, la langue est sale, rôtie, les lèvres fuligineuses, et ses dents sont recouvertes d'un enduit noirâtre.
Elle ne présente aucun symptôme du côté des viscères thoraciques et abdominaux.
Les pupilies sont égales. normales.
Les lèvres ont des mouvements en avant comme pour parler ou boire. Ces mêmes mouvements se montrent quand on lui cause.
On la purge.
Le 12 août. — Hébétude complète avec excitation maniaque continuelle.
On lui fait le traitement des bains tièdes et prolongés, avec des injections de sérum artificiel. — Lactose.
Le 17 août. — La température a baissé, la malade va beaucoup mieux et se trouve plus calme et moins hébêtée. Elle cause un peu.
Mai 1894. — Cette même malade eut une luxation complète de l'épaule gauche intracoracoïdienne irréductible, il y a 4 mois à peu près. Aujourd'hui nous constatons cette même luxation.
Démarche scandée. — Pas de réflexes rotuliens en ce moment.
Parole traînante.
Est devenue gâteuse et démente.
OBSERVATION III
Valentine Philibert, âgèe de 23 ans.
Entrée le 10 août 1889 à l’hospice de la Saipétrière. Section Esquirol. PP
Antécédents héréditaires :
Mère, morte de maladie de foie.
Père bien portant, artiste dramatique, auteur intelligent. - Ne buit pas.
= Tenfants, dont 4 vivent encore, bien portants.
3 enfants morts des maladies suivantes :
Le premier, athrepsie, à 43 jours...
Le deuxième, fièvre cérébrale, à 4 mois, convulsions.
Le troisième, méningite, également mort très jeune. :
La mère a eu des grossesses normales, mais de nombreuses -contrariétés.
Accouchements normaux.
Antécédents personnels: Enfant bien constituée à sa naissance. À 3 semaines elle a été malade, la circulation se faisait mal, le teint était devenu plombé.
Le médecin déclara une fièvre cérébrale.
Convulsions à l'âge de 10 mois,
A marché à dix mois et parlait de très bonne heure.
Très intelligente, ses facultés intellectuelles étaient parfaitement développées.
A 5 ans, elle eut frayeur d’un cheval.
Frayeur pendant la Commune.
Elle avait des pâleurs, puis des mouvements de bras. Tom-
bait souvent sur le côté gauche.
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Insomnies. Incontinence depuis 3 ou # ans.
C'est à 7 ans que les crises ont reparu. Elle en avait jusqu’à 5 par jour. À sept ans et demi la mémoire avait totalement disparu et on dut la retirer de classe.
Les crises se manifestent par des douleurs de tête.
Réglée à 15 ans, regulièrement depuis.
C’est au moment de ses règles que surviennent ordinaire-ment les crises.
Elles reviennent rarement par série, elles sont espacées de plus de six à huit jours. À
Soignée longtemps par Vulpian, elle prit du bromuré, mais la mère fprétend que depuis qu'elle a cessé, elle va mieux. Cefait serait confirmé par la diminution des crises depuis quelque temps.
Elle n’a jamais pu être hynoptisée.
Elai actuel. — Face asymétrique, côté droit plus dévelop-. pé. Dents irrégulières. Oreilles mal ourlées.
Répond correctement aux questions, mais a besoin d'atten-dre quelques moments pour trouver les mots.
3 août 1893. — Période de mutisme complet.
La malade tient ses yeux fermés, refuse. tout, même de boire et de manger.
Température 38°4. Cet état continue.
Le 10 août 1893. — La température, après avoir baissé, est remontée de nouveau. Mutisme absolu et persistant, ne prend aucun aliment et demeure les yeux fermés.
On lui fait des injections de sérum artificiel avec bains tièdes prolongés et des lavements.
Le 17 août. — La malade va mieux, mange et parle.
Le 27. — Langue saburrale, refuse tout aliment.
Impossible de lui faire prendre une purgation.
Le 29 août. — Elle a quarante accès épileptiques dans la.
mp rs
journée. Abrutissement à la suite, langue de plus en plus sale. Le 30 août. — Injections sous-cutanées de 10 grammes de sérum artificiel. Lavement purgatifet bains tièdes prolongés.
Le 31 août. — La malade va bien mieux et on peut lui faire ‘prendre du lait et de la lactose.
OBSERVATION IV
Sol... Marthe, 20 ans. Epileptique. — Service de M. Jules Voisin, à la Salpétriére, section Esquirol, quartier des Grilles.
Antécédents hérédilaires. — Le père de la malade est mort de tuberculose pulmonaire ; il avait perdu ses frères et ses sœurs de la poitrine.
La mère de la malade est bien portante ; une sœur est morte poitrinaire ; un frère est actuellement tuberculeux pul- -monaire.
Disproportion d'âge entre le père et la mère.
Pendant que la mère était enceinte de notre malade, elle eut une frayeur très vive, en voyant dans la rue, une personne avoir une crise épileptique. Cependant la grossesse fut bonne et l'accouchement normal. :
Antécèdents personnels. — Jusqu'à l’âge de {1 ans, la malade n'a rien présenté de spéciale, elle était d’une intelligence développée et précoce.
A 11 ans, parurent les premiers accès, d’abord nocturnes puis diurnes. Ces accès n'étaient pas fréquents.
Depuis l’âge de 13 ans, auquel la malade a été réglée les accès reviennent avec une régularité parfaite au moment du
flux menstruel.
SUR
Etat actuel. — Chaque mois, pendant ou immédiatement après les rêgles,la malade a cinq ou six accès épileptiques.Pendant la période menstruelle, on constate même avant les accès un état saburral de la langue et de la portion supérieure du tube digestif. La bouche est épaisse et pâteuse, la langue couverte d’un enduit blanchâtre et très chargée. Appétit un peu diminué.
Après les accès la malade entre dans une période de trouble mental qui dure environ 15 jours. Pendant ce trouble elle est
très grossière en paroles et en actes et offre deux tableaux déli- _ rants différents ;: tantôt elle est furieuse et excitée, frappe sans motif les gens qui l’approchent en leur disant des injures ; clle marche continuellement dans sa cellule, croit être la Ste-Vierge ou Jeanne d'Arc et on est obligé de l'attacher sur son fauteuil ou dans son lit. Tantôt au contraire son délire est plus calme et gai, traversé par les souvenirs de son pays natal et des gens qu'elle a connus dans son enfance et dont elle applique les noms à toutes les personnes qui l'abordent. Elle rit sans motif, elle chante, mais elle est toujours excessivement grossière, n'ayant que des mots orduriers sur les lèvres.
Elle a des hallucinations de la vue et des excitations génitales qu’elle manifeste publiquement par des paroles et par des gestes.
Pendant toute la durée de cet état mental, l'appétit reste diminué, la langue est sale comme au début et l'état gastrique ne disparait que lorsque la période de trouble va prendre fin.
En dehors de cette période de délire, la malade n'a aucun souvenir de ce qu'elle a dit ou fait pendant ces 15 jours. Elle travaille bien, elle est calme, bien élevée, et plutôt réservée et timide.
A plusieurs reprises, M. Jules Voisin nous fit faire à cette malade des layages de l'estomac au moment du trouble mental.
Le traitement consistait en outre en purgatifs, antisepsie intestinale, lactose et brômure de potassium.
Or, nous avons pu constater à chaque fois que l’on a fait ces lavages de l’estomac avec le tube de Faucher et de l'eau de
Vichy artificielle, que l'état mental s'améliorait, l'agitation
était moindre, enfin la durée de la période de trouble mental
était manifestement abrégée.
Nous avons perdu cette malade de vue, après notre départ de la Salpêtrière, mais nous avons su depuis que le trañnement avait élé continué. et que les périodes de trouble avaïent diminué, puis disparu. Les accès eux-mêmes sont devenus moins nombreux ct plus espacés, et la malade enfin, a pu rentrer dans sa famille et reprendre sa vie ordinaire.
OBSERVATION V
Van..…., âgée de 49 ans.— Epileptique.— Service de M. Jules Voisin, à la Salpôtrière, section Esquirol.
Cette malade était à la Salpêtrière depuis plusieurs années lorsque nous sommes arrivé dans le service. Elle avait de temps à autre un ou deux accès d'épilepsie isolés ou précédés de vertiges. Ces accidents se reproduisaient plusieurs fois par mois. A chaque fois les accès ou les vertiges étaient annoncés par l'état saburral de la langue ct un état gastrique très prononcé.
Au mois de février 1893 elle présente un état saburral tres intense. Le-traitement avait été jusqu'ici le bromure de potassium : on la purge.
Série d'accès épileptiques, élévation de la température jus-
qu’à 40° pendant plusieurs jours. Pendant tout le mois de février e
Ja température a oscillé de 38 à 40°, et dans cet espace de vingthuit jours elle a eu 238 accès d'épilepsie.
Pendant ce temps le traitement a été des purgations, régime lacté. lactose, antisepsie intestinale {les injections de sérum et les bains froids n'avaient pas encore été introduits dans le traitement de l’état de mal). Au cours de cet état de mal elle devient hémiplégique droite et aphasique.
Le côté hémiplégié est complètement flasque ; mais pendant les accès il prend part aux convulsions comme le côté gauche.
Le 10 mars les accès se sont espacés et la température est descendue à 38°8. Le bras a retrouvi presque tous ses mouvements el sa force ; seule la jambe reste atteinte.
A partir du 15 mars, la malade se remet à marcher en traînant ia jambe ; puis tous les troubles disparaissent à peu près complétement.
Un peu plus tard, la démarche est devenue spasmodique des deux côtés, mais surtout du droit ; la pointe du pied ne se détache pas du sol et la progression est sautillante ; cependant ces symptomes sont peu marqués.
Le 20 janvier 1894, la malade est de nouveau examinée au lit ; elle a un peu de raideur des membres inférieurs ; les cuisses sont rapprochées, les genoux se touchent, les adducteurs sont contractés. Les pieds sont en extension avec la pointe tournée en dedans.
Les mouvements voulus se font assez bien. Au palper on ne trouve pas d’alrophie musculaire ; pas de rétraction de dégénérescence à l'examen électrique. Dès qu'on touche la malade, la contracture spasmodique s accentue notablement. Les réflexes patellaires sont trés exagérés des deux côtés et l’on peut déterminer à droite comme à gauche la trépidation épieptoïde.
La sensibilité cutanée est obtuse, mais conservée cependant sur toute la surface du corps. Les réflexes plantaires sont
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affaiblis. Quant aux membres supérieurs, ils ne semblent pas très atteints. Pas de mouvements athéthosiques ; pas de raideur ; il y seulement exagération des réflexes tendineux olécraniens.
La physionomie est empreinte d'hébétude et de tristesse.
Les deux pupilles sont égales et réagissent normalement.
I n'y a pas de nystagmus. Les mouvements de la langue se font bien, mais avec une grande lenteur. Pas de troubles de la déglutition. À
L'obtusion intellectuelle est déjà assez avancée. La malade parle en trainant ses mots, mais quelques-uns sont, au contraire, prononcés très vite ; elle semble réfléchir longuement avant de répondre aux questions les plus simples. Les mots sont mal prononcés et quelques-uns sont employés les uns pour les autres : par exemple, interrogée sur son âge, elle nous répond après une longue pose : « J'ai dix-neuf sous » pour « J'ai dixneuf ans ». L'intonation reste normale.
__ Depuis la malade a eu un nouvelétat de mal, traité jar les bains froids prolongés, les injections de sérum artificiel, les purgatifs, l’antisepsie intestinale, les diurétiques et les lavages de l'estomac.
Elle n’est pas restée aussi longtemps dans cet état et s'est à pen près remise au bout de six à huit jours.
Depuis cette époque, la malade a eu moins d'accès, mais les vertiges persistent ; l’état de l'intelligence est resté stationpaire, chaque fois que l'état sabbural apparaît, on institue le traitement.
Voici donc une malade qui a échappé à deux reprises différentes à l'issue généralement fatale de l’état de mal épileptique.
REQURE
Yraitement
La nouvelle conception pathogénique de l'épilepsie que nous avons exposée devait naturellement conduire à un traitement différent de l’ancien et dirigé rationnel-, lement contre l'intoxication. |
[s'agissait donc de favoriser l'élimination des toxines dont nous avons parlés, par tous les moyens capables d'atteindre ce but. ]
Nous ne dirons rien des méthodes anciennes dont les unes étaient purement empiriques, tandis que les autres ne s'appuyaient quesur une idée pathogénique assez vague et nullement démontrée, et qui sont en tous cas trop exclusives et insuffisantes.
Nous laisserons également de côté les soins à donner aux épileptiques pendant l'accès lui-même; ce sont des soins d'hygiène banale, et qui sont assez connus pour que nous n'ayons pas besoin de nous y arrêter. :
Il ne nous reste donc qu'à exposer le traitement adopté par M. Jules Voisin dans son service, à la Salpêtrière, et qui a déjà fourni de remarquables résultats.
Toutd’abord il doit être prophylactique, c'est à dire que les malades doivent être surveillés de très près, et que chaque foisque l'état saburral prémonitoire apparaît chez eux, il faut commencer le traitement qui se propose de favoriser l'élimination des produits toxiques dont
laccumulation déjà commencée les conduirait aux accès ou à l’état de mal.
Les purgatfs donnent à ce point de vue d'excellents résultats, comme nous nous en sommes rendus compte pendant notre séjour à la Salpêtrière. Déja ils ont été conseillés et employés autrefois d’une façon toute empirique, il est vrai, par Delasianne, qui s’était trouvé, du reste, très bien de ce traitement.
Mais, lorsque les accès apparaissent, lorsque les séries ou l’état de mal commencent, ce moyen devient insuffisant. Il faut avoir recours alors à une médication plus active, et cela sous plusieurs formes.
L’antisepsie intestinale par le benzo-naphtol à la dose de 4 à 6 grammes par 24 heures est un précieux adjuvant, qu'il faudra administrer en même temps que les lavages de l'estomac qui ont donné, comme en font foi les observations I, Il, IV, et VI, des résultats si encourageants. Il faut, de plus, employer les diurétiques à haute dose, sous forme de régime lacté, de lactose (50-100 gr.), de tisanes (chiendent nitré, etc.)
L'hydrothérapie et les frictions ont aussi fourni leur contingent, et il ne faut pas les oublier, très particulièrement dans l’état de mal. En dehors de l'usage des douches méthodiquement données dans l'intervalle des accidents,
les bains froidsrendent de très grands services au moment de l’état de mal.
Ils trouvent leur indication toute tracée par l’élévation progressive de la température. Trois fois ce moyen a permis à la malade de l'observation II d'échapper à des
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états de mal excessivement graves et qui, vraisemblablement, pouvaient être considérés comme devaat avoir une issue fatale.
Les enveloppements dans le drap mouillé peuvent rendre des services, mais sont certainement moins efficaces que les bains:
Enfin, les frictions sèches et les lotions alcoolisées en stimulant la peau eten activantses fonctions éliminatrices sont d'une grande utilité.
A ces médications il faut encore ajouter les injections de sérum artificiel. Au début, lorsque nous étions à la Salpêtrière, on les faisait par la méthode sous-cutanée, bien que déjà à cette époque M. J. Voisin et son interne eussent pensé à la voie intra-veineuse, Depuis, cette dernière méthode ayant été mieux expérimentée, M. Voisin l'a employée dans plusieurs cas, et en a constaté les effets aussi rapides que favorables.
Reste à discuter l'emploi du bromure et du tribomure de potassium conseillé par Charcot. Sou action sur le système nerveux, action sédative, ne doit pas être méconnue. Elle s'adresse surtout à la prédisposition nerveuse ; aussi ce médicament doit-il être conservé à ce titre. Mais son administration prolongée favorise l'apparition de l’état saburral, et nous croyons avec M. Voisin quece symptôme doit faire suspendre momentané son emploi,
Aïnsi done, la médication peut se résumer, pensons nous de la facon suivante :
1° Entre les accès combaltre la prédisposition par l’emploi du tribomure.
2° Suspendre ce médicament et Jui substituer un trai-
tement antiseptique général et éliminateur, dès que l'état saburral annonce des accidents imminents.
3° Lorsque lés accidents graves de l’état de mal apparaissent, pousser à l’éliminalion des produils toxiques par tous les moyens précités. -
CONCLUSIONS
Nous terminerons cette rapide étude par les considérations suivantes, qui en résument les points essentiels :
1° L’épilepsie suppose une prédisposition nerveuse héréditaire ou acquise, en vertu de laquelle l'organisme a une tendance à réagir aux excitations par des phénomènes convulsiis.
2° La cause déterminante directe de l'épilepsie pourrait bien être une intoxication par un poison convulsivant.
3° Ce poison pourrait être produit dans l’organisme (auto-intoxication) ou sécrété par des éléments microbiens (hétéro-intoxication), spécialement par les staphylocoques blanes dont les toxines sont convulsivantes et dont la présence à pu être révélée dans le sang des épileptiques.
4° La théorie de l’intoxication dans l'épilepsie serait basée sur l'observation des modifications du sang, de l'urine, et des troubles digestifs.
5° Elle conduit à une médication nouvelle dont les résultats heureux seraient une preuve de plus à Pappui de cette notion pathogénique de l’épilepsie.
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