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Par délibération en date du 9 décembr e 1798, l'Ecole a arrêté que les opinül
(A émises dans les dissertations qui lui seront présentées, doivent être considèr
comme propres à leurs auteurs, et qu’elle n'entend leur donner ni appr obatiorl
improbation.
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| partie de ses récents progrès. Bien vaste et bien confus
| était en effet le tableau tracé par RILLET Fe BARTHEZ, en
<a démontrant, à côté des méningites tuberculeuses, l'existence de méningites aiguës franches. Mais HÉUAe va
naître l'ère des découvertes bactériologiques et, dès
lors, les formes de méningites se multiplient et s'in-
dividualisent. Les travaux 1e WEICHSELBAUM et de.
Nerrer font connaître la méningite à pneumocoques ;
ceux d'ADENOT et de VANDREMER, les méningites impu-
tables à d'autres microbes; en 1887, WEICHSELBAUM découvre le méningocoque et ainsi se constitue le tableau clinique des suppurations méningées. Mais ce nest là qu'une partie du chapitre des méningites aiguës. En
effet, dès 1892, le Professeur HuTiINEL pense qu’à côté des
méningites purulentes à évolution fatale doivent exister des
méningites non suppurées et d'un pronostic favorable. De nouvelles et précieuses découvertes : celle du cyto-diagnos-
tic, par M. Wipaz; l'invention de la rachicentèse par
ie le He de .
Re ou » sui
se ; multiplient dans la de la poñctiot 1bai
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devient une méthode co urante d' ‘investigation ; np
tions étiologiques et pathogéniques se modifient de jour
FU
en jour sous son influence. AU D cependant mal gré Le grands
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| progrès accomplis depuis RiLLer et BARTHEZ, il serait ï.
impossible actuellement de grouper les méningites aiguës :
en une classification sans lacune, et nombreux sont encore 1
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les Cas de méningites cliniquement et eytologiquement | indéniables dont l étiologie reste néanmoins problématique. Parmi ces formes, il en} est une qui, durant ces dernières k a k 1 "années, a été l'objet de nombreuses communications et | discussions au sein des sociétés savantes. Je veux parler
de ces méningites aiguës revêtant une forme épidémique et.
comportant un pronostic favorable tout en présentant une 15 formule cytologique à forte réaction Jymphocytaire.. Ce sont ces formes intéressantes au point de vue de leur nature, de leur évolution et de leur diagnostic, que nous nous proposons d'étudier. | | Nous passerons tout d'abord en revue les différents travaux publiés sur cette intéressante question : nous tracerons ensuite le tableau clinique de la maladie; nous étudierons les circonstances qui facilitent son apparition et fait présumer sa nature ; un chapitre consacré au diagnostic et au diagnostic différentiel nous montrera les erreurs à éviter; enfin quelques considérations sur le traitement précéderont nos observations et nous terminerons cette
étude par l'exposé de nos conclusions.
Wa PS A Raymonp, sénateur de la
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re médecins. Êe l'Hôpital, Ho Axe à de
: Médecine. PACE De Et)
A Paris, les quelques mois passés dans le service de M.
e Docteur Porocki, nous ont fait profiter de ses savantes
> leçons et nous ont initié à la pratique de l'art des
accouchements. D'autre part nous conservons un ineffaçable souvenir de notre séjour dans le service de M. le Professeur Hurixer. Nous nous faisons un agréable devoir de lui témoigner notre profonde gratitude à laquelle ila doublement droit puisqu'il nous fait le grand honneur de vouloir bien accepter la présidence de cette thèse. Nous prions enfin M. le Docteur HARvïIER, chef de clinique à l'Hôpital des Enfants-Malades, d'accepter l'hommage de nos plus! vifs remerciments. C'est lui, en effet,
qui nous a inspiré le sujet de cette thèse pour laquelle il ne
nous a ménagé ni un temps précieux, ni ses conseils
éclairés.
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Pendant ces dernières années, de AMAR obser-
| vations semblables à celles que nous rapporterons ont été
. publiées ; quelques travaux sur la question qui nous occupe
. ont également paru ; nous allons rapidement les passer en ; } ñ > ”
| revue.
WICKMANN, en 1905, eut l’occasion d'observer, au cours _ d'une épidémie qui se développa en Suède, de nombreux accidents méningés ; le premier, il décrivit alors une forme L. méningée de la maladie de Heine - Médin. Il montre la la confusion possible avec la méningite cérébro-spinale et déclare qu'un grand nombre d'affections caractérisées par des paralysies consécutives aux méningites aiguës ne sont - en réalité que des poliomyélites à réaction méningée. Dès lors, l'attention des auteurs est attirée sur ces formes inconnues jusqu'à cette époque et bientôt paraissent une série — de travaux dûs à Kopzicx, ScHwARz, HARBITZ, SCHEELE, ZaApPERT, MuLLERr, etc., établissant que les réactions méningées fréquentes au cours des poliomyélites peuvent dominer la scène et passer au premier plan.
4 Durant l'été 1909, apparaît, en France, une grande
gées. Le26 Notes de la même année, deux cas sont D dans le bulletin de la même Société |
UV.
:30: juillet 1910, M. Me noble à à An
ce de pédiatrie que les poliomyélites débutaient souvent
par des accidents méningés. TL: rapportait alors avec son élève Tixe, NUS CAS NE ÉÉRPA TRS ER RER .
Le 21 octobre 1910, MM. Lauprx et Parvu résumaient dans le bulletin de la Société Médicale des Hôpitaux trois | observations danslesquels des syndromes méningés s ‘étaient : | accompagnés soit de polynucléose soit de lymphocytose
\rachidienne. Les trois observations de méningite avec :
réaction lymphocitaire que publient ces auteurs ressem- ‘
# blent beaucoup à celles que nous rapporterons plus loin. On. y observe en effet le même début fébrile chez des sujets en. pleine santé, les mêmes symptômes méningés, les mêmes
à caractères du liquide céphalo-rachidien, et enfin, la même | WA
1) Nerrer : Nouvelles observations de paralysies infantiles à. début méningitique de la maladie de Heine - Médin. Société Médicale des Hôpitaux, 18 novembre 1910.
2) GuINON et SINION : Paralysie infantile avec réaction méningée. Société Médicale des Hôpitaux, 26 novembre 1909.
évolution favorable. Cependant, elles en différent par un côté ; ces méningites bénignes rapportées par Lausry et PARvu n'ont pas été observées chez de jeunes enfants, mais chez des adolescents de 19 ans, 17 ans et | 15 ans et demi. En présence de ces affections anormales, les auteurs se demandent quelle peut bien en être la nature. S'agit-il d'une maladie infectieuse, banale, saisonnière ? S'agit-il d'une méningite atténuée de cause inconnue dont le microbe pathogène n'est pas actuellement décelable ? Tel est le problème que posent sans le résoudre MM. LauBry et PaArvu.
Dans la même séance, MM. Risr et RoLLAND apportent cinq observations de méningites bénignes, d’allure épidémique, concernant des enfants de onze à quinze ans. Là encore, nous retrouvons, à la lecture de ces observations, des caractères identiques à celles que nous rapporterons. Risr et RoLLanpD cherchent eux aussi à établir l'étiologie et la pathogénie des cas observés.
Ils s'appliquent tout d’abord à éliminer certaines hypothèses et démontrent qu'il ne saurait s’agir ni d'infections bacillaires, ni de méningites cérébro spinales, ni de méningites infectieuses appartenant à des types connus. Ils se refusent enfin à faire entrer leurs observations dans le cadre de la poliomyélite épidémique parceque chez aucuns de leurs malades, il ne s’est produit de paralysie témoignant
une atteinte des cornes antérieures de la moëlle.
A la suite de ces observations, M. Wipar soutient, le 28 Octobre 1910, qu'à côté des méningites tuberculeuses et cérébro-spinales, il existe des états méningés aigüs simulant
l'une ou l’autre de ces affections. Les seules ressources de
te sa 6 de k grippe mais bien souvent aussi He prenné
parfaite. santé ils Aa non alors pour a propre compte ; ils
s'accompagnent Eettidat de symptômes. généraux ‘et?
d'un appareil fébrile qui prouvent qu'une infection doit.
commander Ja localisation sur les méninges. TÉL Dans la séance suivante, avec ses élèves MM. LEMIERRE- Coroni et. KINDBERG, M. Wipar revient sur ces états
méningés. Il en, rapporte SIX observations peines chez
des sujets encore jeunes : 32, 30, A7, 28 ce 18 ans. Dans
: quelques: cas, on note des signes d'infection : vésicules d'herpès, bronchites, ictères, qui prouvent que le mal ne s'est pas cantonné absolument sur les centres nerveux. Ces états méningés ont débuté spontanément chez des sujets jeunes en pleine santé; l'évolution de la maladie n’a pas été longue et là encore, la terminaison fut toujours favorable. Les auteurs cherchent l'étiologie et avouent qu'elle leur paraît assez imprécise. Ils mettent hors de cause la poliomyélite parce qu'aucun de leur malade n’a présenté la moindre ébauche de paralysie.
Le 28 octobre 19M0, MM. Guizainx et Cu. Ricxer fils publient dans le Bulletin de la Société Médicale des Hôpitaux, quatre observations comparables aux précédentes. Dans ces cas, cependant, il existait des symptômes ÉvI-
AP
ne avait présenté au “début les caractères dun
méningite cérébro-spinale, il affirme que la maladie de Heine-Médin s'accompagne touj ours de réaction méningée ; ‘ | au moins histologique. A côté des paralysies infantiles à 1 - début méningitique dont il cite de très belles observations, il en rapporte d'autres dans lesquelles les accidents rie gés ont été suivis de paralysies légères et es
+ Dans tous ces cas, la ponction lombaire a donné un liquide
dans lesquels les accidents méningés sont suivis de
clair renfermant surtout des lymphocytes. A côté des cas’ paralysies durables avec atrophie et réaction de dégénérescence, il en a noté où la paralysie a été de courte durée 4 et peu marquée, et il conclut ainsi: « Ces cas doivent être “ considérés comme des formes atténuées et permettent - d'admettre l'existence de formes frustes dans lesquelles le tableau clinique se bornera à la symptomatologie ménin- D gée»,.
Le 2 décembre 1910, MM. Léon BErnarp et MaAURY » rapportent, dans le Bulletin de la Société Médicale des
après u un débit eos ont apparu des os plus
ou moins généralisées dont la régression À s'est montrée
rapide ; la guérison complète est survénue sans tarder.
Mais, outre ces paralysies, les malades ont présenté des
douleurs extrêmement violentes ; enfin, au début, dans la
phase du syndrome infectieux, tous ces malades ont.
présenté quelques phénomènes méningés. Ces symptômes
méningés caractérisés par de la céphalalgie, des vomisse-
ments, de la constipation du Kernig, de la raideur de Ja à nuque, ont persisté assez longtemps. AE
Me TixeL-Giry, dans sa thèse, rapporte vingt-quatre observations fort nettes, de sujets ayant présenté une méningite vraie suivie, quelques jours plus tard, de paralysies plus ou moins étendues ; plus ou moins passagères. +
M. SCurriBER, ébauchant dans sa thèse l'étude des méningites à médullo-virus, rapporte cinq observations caractérisées par un syndrome méningé complet, une lymphocytose cephalo-rachidienne, marquées finalement
par une heureuse évolution dans tous les cas.
ETUDE CLINIQUE
La maladie débute brusquement chez des enfants qui offrent toutes les apparences de la santé ; leurs antécédents pathologiques sont souvent absolument négatifs. Subitement sans aucune cause apparente ou appréciable, le sujet est pris de malaise. La température s'élève rapidement et ne tarde pas à atteindre 39 ou même 40. Le pouls s’accélère : une grande lassitude s'empare de l'enfant qui devient prostré et abattu. Il accuse une céphalalgie violente, tantôt franche, tantôt occipitale. Bien souvent on note une douleur vive et persistante siègeant à la région cervicale. Les vomissements apparaissent ; ils se traduisent par quelques nausées espacées, puis surviennent des vomissements véritables mais toujours peu nombreux et peu abondants. La constipation s'installe, c'est une constipation qui n'est point opiniâtre et qui cède aisément sous l'influence des lavements ou des purgatifs. Ces phénomènes généraux durent un jour ou deux et occupent toute la scène. A cette période le diagnostic est hésitant, on reconnaît sans peine un état infectieux, mais l'absence de localisation et par suitele manque de
symptômes évidents ne permettent pas de diagnostic précis.
ei douleur . et attire l'attention ; 6
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: semble sous l'empire. d'une véritable hyperesthésie,
Monet ce pe ( MErUT x ANS
| redoute le. moindre contact et l'examen médical est. Re ur
Jet
dui bien pénible ; le bruit même le fatigue et r ennuie.
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L'e examen clinique revelle à cette période « des symptômes à
: de premier ordre qui permettent de porter un a diagnostic.
La température oscille autour de 38 ; le pouls est fréquent comme au début de la maladie mais il se caractérise par une instabilité manifeste ; la respiration devient irrégulière les pupilles sont inégales ;: souvent on observe du strabisme. ‘Essaye-t-on de fléchir la tète du petit malade, on le soulève tout entier et on obtient pas de flexion, la Re de la nuque est donc très accentuée. Les autres signes de réaction
meningée sont souvent présents et le signe de Kernig, le
signe de Brudzinski sont plus ou moins nets. Les réflexes
patellaires sont souvent diminués ou abolis.
En présence de tous ces signes l'existence d'une réaction méningée devient indiscutable. Le tableau que nous venons de tracer ne diffère point des réactions méningées habituellement observées. Par certains côtés : par la brusquerie de son début, par l'intensité des réactions, par l'élévation de la température, cette méningite se rapproche cliniquement du tableau de la méningite cérébro-spinale. Mais nous ne devons point borner là la description de nos méningites aigues, une recherche aussi importante que
ceile des symptômes cliniques énumérés s'impose: analyse
ET OE PREUTN: a
| cope +. avec e même este varie entre 3, 4, 30 et plus.
Les plus minutieuses recherches, même avec des procédés
céphalo- -rachidien observés au cours des méningites béni-
‘ques épidémiques et auxquels nous ferons appel lorsque
nous aborderons le chapitre du diagnostic différentiel. o Nous ne terminerons pas cette étude sans mettre en lumière un caractère essentiel de l'affection qui nous occupe. | à
En dépit des symptômes alarmants du début, en dépit des signes évidents de méningite, en dépit surtout d'une formule cytologique impressionante, la sédation s'opère rapidement. La température baisse progressivement, le pouls se ralentit et devient plus égal, la respiration est plus calme : l'enfant retrouve sa gaité, demande à jouer, s'intéresse à son entourage. La raideur de la nuque per-
siste quelques jours encore, et l'examen du liquide céphalo-
rachidien prouve que la réaction méningée n'est pas
he coloration variés n'ont jamais permis de. déceler le moindre germe; enfin l'injection au cobaye reste sans ï
résultat. Tels sont les caractères importants ‘du liquide
“hésitation Le 1 arte, ce sera. Ste un ns
_ important, véritable ‘signature de | l'affection, et qui per à
| mettra dont d’ interpréter comme il convient la maladie pass 4
sée les anomalies nombreuses auraient pu Re
f. 4 $ 3 DE: LEE VE À
La convalescence est rapide et cette maladie qui s'annonçait comme devant revêtir une gravité redoutable, se. termine presque toujours et rapidement par une guérison
complète. Mr ; ee
Dans la majorité des cas les méningites bénignes se 1 présentent et évoluent sous la forme que nous venons de décrire, mais elles peuvent parfois revêtir des caractères < PE: qu'il importe de bien connaître. Si, une certaine parésie, une simple diminution des réflexes s’observent dans les formes habituelles, il arrive que de véritables paralysies À transitoires ou durables, bénignes, graves ou même : mortelles succèdent à la méningite aigue.
De nombreuses observations en témoignent.
ZAPPERT rapporte le cas suivant :
Joseph B..., âgé de 9 ans, a une sœur âgée de 5 ans 1/2 qui a été
atteinte quinze jours auparavantd'une méningomyélite avec parésie
_ persistante du membre inférieur droit. Le 2 janvier 1909, epistaxis,
janv le ril com
rimence à s'a asseoir sul dans son lit; le 23 He
Un Énrane de 6 ans s est a à PhôpiteL Le esyndrome méningé
ps ME
est des plus : nets : raideur extrème de Ja nuque et du tronc, signe ES j. de Kernig, lymphocytose. Six jours après le début survient une An _ monoplégié brachiale droite et on note une abolition- de tous les
4 réflexes tendineux. Malgré : son début bruyant la maladie fut béni- :
ne et guérit en dix j jours. - Ds ae
NE er
MM. NETTER, Léon BerNarD ie Maur rapportent des rue
M.le professeur. HurINEL rapporte dans saïleçon du À
12 décembre 1912 l'observation suivante qui lui est person- 4 ;
, nelle:
Une fillette de 6 ans est prise subitement d'accidents méningés. Quelques joursaprès, des symptômes paralytiques se manifestaient dans les quatre membres ; durant de longs mois une certaine parésie persista, mais elle finit par disparaître ; parfois l’atrophie
musculaire est définitive. \
Dans des cas très rares enfin les paralysies succédant aux symptômes méningés emportent le malade rapidement. La paralysie commence alors par les membres inférieurs,
envahit le tronc, les membres inférieurs et gagne le
_ avec 15 diagnostie_ de méningite cérébro- el Le mal a avait
débuté le 93 août. par des dotleurs, abdominales: Le 29, éne
nausées, vomissements ; douleur à la nuque ; faiblesse des jambes. 3
Le. lendemain on diagnostique une méningite cérébro- -spinale
t. 386: pouls 134. Pas de phénomènes oculaires. La poñcHone
lombaire donne un Hquide hypertendu, clair, albumineux, avec
: quelques traces de glucose, une grosso lymphocytose avec quelques
SERRE
polynucléaires.
“be 17 septembre on trouve une paraplégie complète flasque, Yén-%
fant éprouve de grandes difficultés à s'asseoir, Le 2 septembre, l'état s'est aggravé et on note une parésie des membres Sapotidurs. Dans l'après-midi, la paralysie progresse. L'intelligence est conservée : l'enfant comprend, maïs il'articule mal ses réponses ; et
meurt dans la nuit, par arrêt de la respiration.
Evolution et pronostic.
Ces formes cliniques à évolution malheureuse sont tout à fait exceptionnelles. Généralement après quelques jours
de maladie dix ou quinze jours en moyenne, le petit
Nous étudierons tout d'abord les causes prédisposantes _ des méningites bénignes de décrire, et nous examinerons
ensuite quelle peut en être la cause efficiente. . Causes prédisposantes
Age. — Si nous étudions à ce point de vue les différentes observations publiées, nous constatons que la maladie frappe habituellement les enfants de quelques mois à 10 ans, rarement les adolescents, exceptionnellement les adultes. |
Sexe.— La maladie ne semble pas accuser, de prédilection très marquée pour l’un ou l’autre sexe et lorsqu'une épidé-
mie se déclare, garçons et filles lui payent un égal tribut.
Hérédité. — Là comme toujours et comme partout la
grande loi de pathologie générale retrouve son application»
et les dégénèrés, les descendants d’alcooliques, de syphilitiques, présentent comme le pense M. DEJERINE une
vulnérabilité plus grande à l'infection.
Date d'apparition. — Les différents auteurs sont una
raïtre que cette m die est ur
5 saison à chaude. C'est durant rété pendant
juillet, août, septembre qui apparaissent habitu Ilen
les épidémies. Cette notion est très importante à n
se époque. baton de la Malaie étant de nature |
orienter “le diagnostic. 4 tue Fe et
Causes occasionnelles. — on a voulu Fi > jouer un rôle aux maladies épidémiques banales : rougeole- -scarlatine,
diphtérie, dans l'apparition de. ces méningites… L'observe. tion démontre que le nombre de sujets atteints ne parle
pas en faveur des convalescents de maladies épidémiques. Cause effciente. : — 1 bee toute réaction meningée 3 1 est complexe nombreuses sent les causes susceptibles de …
Jui donner naissance, nous aurons du reste occasion de les
+ ER passer en revue lorsque nous traiterons du diagnostic diffé_ rentiel. En présence de la forme méningée que nous avons décrite : en présence de cette infection caractérisée par un … début brusque durant l'été par une température élevée et un pouls rapide, de la raideur de la nuque, un signe de ae Kernig et de Brudzinski, une hyperesthésie généralisée, en présence d’une formule cytologique à prédominance lymphocytaire, en présence, de la parésie consécutive plus ou moins étendue et d'une heureuse évolution, on ne peut s'empêcher de songer à une identité de naturea avec une autre maladie en bien des points, analogue à celle que nous
étudions ; à la maladie de Heine-Médin.
Qu'est-ce doncquela maladie de Heine-Médin ? Comment
se présente-t-elle en clinique ?
Nous la trouvons fort bien décrite et minutieusement
". e pa: _. 8
terme qui ‘sert à à geo un groupe
crées le même agent infectieux. »
de l'agent à He none par SCHRERBER « ou
virus. » Passons-les rapidement en revue et résumons
1 brièvement leurs caractères.
La forme spinale est la plus fréquente ; elle se caractérise
pr par des signes généraux constitués par une température
| oscillant entre 38 et 39; un pouls rapide, des troubles
| _ gastro-intestinaux avec état saburral ; ec cut habi-
_ tuellement peu intences et de courte durée; souvent on
observe une diarrhée fétide avec selles verdâtres et liquides, | ji
ee
Le ] a à
parfois c'est la constipation qui prédomine, mais elle n'est | pas très tenace. Des troubles nerveux apparaissent : la céphalée est constante mais atténuée: la raideur de ei
nuque et la rachialgie attirent l'attention. L’hyperesthésie be
manifeste est un signe important observé dans les difté-
rentes formes de la maladie de Heine-Medin. Parfois on
observe des erythèmes scalatiniformes ou morbiliformes,
MüLzer attire l'attention sur l'hypersécrétion sudorale.
En présence de ces signes généraux le diagnostic reste
souvent hésitant, mais bientôt survient un symptôme
nouveau qui impose alors le diagnostic : les paralysies.
C'est du deuxième ou cinquième jour qu'elles surviennent
habituellement, frappant en quelques heures les muscles
telles que ee or paralytique, déformation du genou et
dela hanche, aplatissement de l'é épaule, cyphose ou scoliose. 2
f 1 0FeRe est brièvement résumée la symptomatologie de la E
forme prédominante de la maladie de Heine-Medin…
A côté de cette forme dite spinale, on décrit une forme
ascendante assez commune parceque les lésions de: #0 maladie de Heine-Medin ont toujours tendance à atteindre 2 les centres supérieurs. Dans cette forme les parälysies ‘4 débutent par les membres inférieurs puis gagnent lés È membres supérieurs et les muscles du cou. Parfois le bulbe
< à est atteint, le centre respiratoire vient à être lésé, la mort s’en suit par asphyxie due à une paralysie diaphragmatique. Il s’agit en somme d’un syndrôme de Landryrelevant d'une marche ascendante des lésions médullaires dus au médullo-virus. Cette assertion, des arguments experimen-. taux cliniques et épidemiologiques dans lequels nous. n'avons pas à entrer le démontrent surabondament.
Une forme descendante a été décrite par LANDrY.
On observe encore une forme caractérisée par la prédominance sur les autres symptômes de l'hyperesthésie que l'on note au début de toute maladie de Heine-Medin. La douleur est tellement violente qu'elle tient le premier plan parmi les autres symptômes, et elle ne cède que lorsque surviennent les paralysies.
Nous arrivons à une forme clinique de la maladie de
A pal
; épileptiformes. Da arguments expérimentaux, tes
; no anatomo, pathologiques, mettent hors de LS
doute l'existence de cette variété rare.
Mais là ne se borne pas l'étude des variétés cliniques de
maladie de Heine-Medin. Il nous faut signaler les formes D Hies particulièrement intéressantes car elles nous _ démontrent que toute maladie de Heine- Medin n'est pas synonyme d'état infectueux suivi de paralysies.
“WickMaANx a souvent observé dans l'entourage de sujets
atteints de maladie de Heine-Medin typique une affection
_ quisans avoir fait ses preuves semble s'y rattacher. Il
s'agit de sujets ayant vécu au contact de malades atteints de poliomyélite, ces sujets sont pris brusquement d'un état général rappelant le début d’une maladie infectieuse : température élevée, pouls rapide, vomissements, douleur, rachialgie. Cet état dure quelques jours, parfois lorsqu'ils se lèvent les sujets sont affaiblis, leurs jambes leur semblent peu solides ; les. réflexes sont diminués parfois abolis, et les malades reviennent rapidement à la santé. Il semble bien dans ces cas, vu le milieu dans lequel l'affection s'est développée, qu'il s'agisse d’une atteinte légère du médullovirus.
Il est enfin une dernière variété que nous tenons à signaler,
car elle nous servira à établir l'étiologie des méningites
aiguës bénignes dont nous avons entrepris l'étude ; je veux
ds MRC
| parlér. des form RE e ia) | je: degré de lésion des | marqué et les pas niques » que dé mine S
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+. sont des plus variables : Le NA
4 Les symptômes méningés sont au second plan ar
4 observe. une. _céphalée légère, quelques vomissements, u un “à léger Kernig, une certaine raideur de la nuque, la ponction
lombaire révèle une lymphocytose atténuée, : mais dès le cs
début, l’ attention est attirée par les paralysies ; ; ü Res
2 Les symptômes méningés occupent le premier. plan, les paralysies sont précédées d'un stade méningé qui rappelle une méningite tuberculeuse ou cérébrospinale ;
3° Les symptômes méningés occupent à et toute se la scène. Un sujet bien portant est pris brusquement de fièvre, de malaises, de vomissements, une céphalée intense apparaît, suivie de douleurs très violentes au niveau de la région cervicale et des lombes. L'hyperesthérie cutanée est manifeste. Les contractures apparaissent : la raideur de la nuque, le Kernig, le Brudzinski, sont observés généralement. Les reflexes sont diminués ou abolis, les troubles vaso-moteurs fréquents, la ponction lombaire révèle une lymphocytose manifeste. Puis les signes d'irritation méningée s’amendent rapidement et parfois la guérison survient assez vite. Tantôt on observe une certaine paresie des meibres inférieurs, une abolition des reflexes, tantôt c'est une véritable paralysie que l’on note.
À la lecture du tableau clinique que nous avons tracé ; à
la lecture des différentes observations que nous rapportons,
“dant que ces méningites bénignes apparaissent, comme la
Lt | S - que S ‘observe également dans l’un et l’autre cas. La conta-
_gion paraît nettement établie pour l'une et l'autre affection.
L'apparition d'une méningite bénigne survenant chez un
_ poliomyélite. Inversement, l'apparition d'une paralysie
_infantile typique survenant chez un sujet étant resté en contact avec un malade présentant une méningite bénigne, sont autant d'arguments de nature à rattacher à une même cause les deux affections. Certaines observations sont très suggestives à cet égard.
ZAPPERT voit, chez une fillette de 5 ans, des phénomènes inquiétants (douleurs violentes, fièvre, raideur de la nuque, troubles viscéraux) ; trois jours après, il constate une paraplégie des membres inférieurs. Quelques jours plus tard, la sœur de cette fillette, âgée de 6 ans, présente à son tour des signes de méningite; on s'attend à voir survenir une paralysie des membres inférieurs, mais il n’en est rien et l'enfant guérit rapidement.
Mépix a observé des cas analogues. On en a rencontré
à aux ‘symptômes loue véritable cute cepen-
maladie de Heine- Médin, pendant l été. Le même début brus- à
_ sujet restant en contact avec un malade atteint de
ARRET LS VS CASTORE
les mois dé té . €
celles co signalées
rattacher an une mênie cause ces deux affections.
jh
À Poursuivons je étude de leurs analogies.
2 æ, EX ï: 3
La: ponction lombaire, dans les deux cas, nous SA CS
des résultats analogues. La formule cytologique est
marquée toujours ; par une forte prédominance des
lymphocytes. Dansles deux affections, nous nous trouvons
en présence du même « paradoxe clinique » constitué par
une maladie dont la brusquerie du début et l'allure clinique |
rappelle la méningite cérébro -spinale, alors que l'analyse
du liquide cephalo-rachidien nous donne la formule d'une
Ze méningite tuberculeuse.
Ce sont là, il nous semble, autant 4 arguments cliniques impressionnants, de nature à étendre le champ de la maladie de Heine-Médin et à faire grouper sous ce titre bien des méningites bénignes, aiguës, épidemiques, dont le diagnostic étiologique restait problématique.
Lorsque au syndrome méningé succède une paralysie, la solution du problème étiologique est plus aisée.
Si la paralysie est limitée à un des nerfs crâniens, on pense, avec raison, à une méningite tuberculeuse, syphilitique ou cérébro-spinale, mais en présence de parésie ou de paralysies, douloureuses, étendues, flasques avec abolition des reflexes, le diagnostic étiologique de la méningite
observée s'impose et on pense à la maladie de Heine-
Comment ne pas ‘admettre en présence. des. ne
que nous avons invoqués, que ces méningites
Le gne ne : soient pas ‘une forme atténuée de méningo-
ie ü serait Es no et Te logique, î nous
IAE prolongées FRÈRE Re De
: Nous devons maintenant pousser plus avant l ne des gs . méningites aiguës épidémiques, et après avoir montré les
rapports manifestes qu'elles présentent cliniquement avec.
_ les formes méningées de la maladie de Heine- Médin, ri _ rapports si prends que nous n'hésitons pas à les fusionner, te 1 3 nous devons nous demander si l'étude bactériologique nous Mo
le permet. De nombreuses recherches ont été effectuées à : 1
ce point de vue et les différents procédés de culture et de coloration n ont jamais montré ni dans dé sang, ni dans le liquide bio -rachidien des sujets atteints de méningites bénignes, le moindre germe. Cette constatation est, pour nous, précieuse, elle vient encore renforcer les arguments déjà présentés pour tenter de fusionner ces méningites aiguës et curables avec les formes méningées de la maladie de Heine-Médin. Quelles que soient, en effet, les formes de poliomyélite observées, jamais on n'est arrivé à déceler aucun microbe spécifique. LEvADITI, cependant, a pu
colorer par le procédé de LæœrFLer, dans le culot de
ee EE } été vérifié ultérieurement | par Mantes observateurs.
Cancerri trouvent, dans à quelques | cas, 1 pneumocoque. EnosL et SPILLER rencontrent du staphylocoque blanc. _Barus et Muzcer, le staphylocoque | blanc et jaune. DercuM, HANSEN et Hanmirz ont signalé Ja présence de.
diplocoque. ScuLrz, RENDU, Lœrr et. DernLorr y
LA
rencontrent le meningocoque.
La multiplicité des microbes Ébsbevée suffit à à démontrer qu'aucun de ces agents ne doit être le germe spécifique
cherché et, à l'heure actuelle, le microbe de la poliomyelite
est encore à découvrir. ; A PTS
On peut ane dire qu'actuellement, le problème reste entier quant à la nature de l'agent infectieux. Constatons donc que : méningites bénignes épidémiques et formes méningées de Heine-Médin présentent le même résultat
négatif dans l'étude morphologique de leur agent infectieux.
Mais si nos moyens d' investigation scientifique sont insuffisants pour nous mettre sous les yeux l'agent même de la maladie, certains procédés mettent son existence hors
de doute dans la pliomyélite.
Du reste avant même l'application des méthodes expérimentales la nature infectieuse de la pliomyelite avait été soupçonnée dés 1880 par SEELIGMULLER ; et cette DO UOn les travaux de STRUMPELLE et de PIiEeRRE MARIE devaient la
vulgariser dés 1885. Cette théorie échaffaudée par l'obser-
_ Vienne; des traveaux de RoENER à Marbaurg et ceux de.
AL
| de méningo-myélite au cours des épidémies de maladie
et les lésions typiques de la poliomyélite aigue 2° que les
singes auxquels on inocule le medullo-virus présentent
très fréquement à l’autopsie des altérations des enveloppes
- méningées. ». Ainsi se trouve démontré scientifiquement la nature infectieuse de la maladie de Heinxe-Mépix. La nature même de l'agent infectieux a fait l'objet de minutieuses recherches de la part de LANDSTEINER et Popper. Il résulte des travaux de ces auteurs que l'agent infectieux dénommé médullo-virus par SEHREIBER est un microbe filtrant qu; peut se conserver trés longtemp dans la glycérine diluée à la température de la glacière. Peu résitanñt à la chaleur, il est très résistant au froid et reste virulant à — 2° et même — 8°.
L'action de certains agents chimiques telsquelementhoï le
ee ne Citons ne expérience de Fi LEXNER . ÿ t Lewis à l'institut Rockfeller de New- York ; celle de
en et Waesner au laboratoire de Weichselbaum à ï
À Levapiri à l'institut Pasteur de Paris. L'ensemble de ces
- _ travaux établissent ainsi que le résume SCHREIBER « A° que les émultions de moelle provenant de certains sujets atteints :
Hene-Menix ont déterminé chez le singe les symptomes
* Ainsi on 1 est ado ab que Sr malad L de
Heie Men est une maladie infectieuse due à à un virus
F4 AS
filtrant et incultivable dénommé. en attenda ant mieuxr medullo-
. virus. I est bien probable que nos méningites bénignes : si :
analogues cliniquement aux. formes. neningées de HAINE
Men donneraient des résultats expérimentaux snalogues
à ceux observés dans cette maladie. Cetteétude reste à à faire
Lorsqu' au cours des formes que nous étudions il sera
| : donné de pratiquer lePreUNe de la neutralisation du virus
Me le sérum du malade ainsi que l'inoculation du singe nous avons la conviction que les résultats expérimentaux seront de nature à confirmer les données de la clinique. Ainsi s'étendralechamp de la poliomyelite englobant etexpliquant
‘bon nombre de méningites dont les caractéres insolites faisaient planer le doute dans l'esprit du clinicien et dont la pature restait entourée de mystères. F0.
Toutefois nous ne prétendons pas généraliser et dire que toute méningite de cause indéterminée doit entrer dans le cardre des méningites à médullo-virus.
Il peut exister d'autres germes appartenant au groupe des virus filtrant, susceptibles de donner naissance à des. états méningés rappelant ceux que nous venons d'étudier.
D PATHOGÈNIE |
_ méninges.
ot
Si
_ Le médullo-virus étant soupçonné l'auteur des méningites bénignes, nous devons nous demander : 1° comment il
pénètre dans l'organisme ; 2° pourquoi il se localise sur les
4° Mode de pénétration dans l'organisme.
Les voies digestives et respiratoires ont.été tour à tour incriminées comme porte d'entrée de l'agent infectieux.
L'angine signalée au début de l'infection ; les lésions
_d’entérite folliculaire rencontrées par WickMAN et KRAUSE; la fréquence des troubles gastro-intestinaux au début de la maladie tendent pour certains à établir la pénétration par les voies digestives.
CORDIER, MuiLrer et ZAPPERT étudiant le mode de pénétration du modullo-virus dans la poliomyelite incriminent les voies respiratoires. Voici du reste les conclusions présentées par ZappERT au Congrès de l'Association internationale de pédiatrie en Octobre 1912 « Le virus de la poliomyélite semble pénétrer par les voies respiratoires et se disséminer par les voies lymphatiques. Il a pour le
système nerveux une prédilection toute particulière. Il
à ‘admettre la pénétration du virus dans de organisme par ïes) 4 à
voies respiratoires: Ne, 1 LATE a
an Localisation sur les méninges. VAS è mn Le
Pourquoi cette prédilection marquée pour. le système Là
nerveux en général, pourquoi cette localisation acciden- |
| tellement sur les méninges? A
Il est difficile de répondre à la première question. |
Le medullo-virus frappe les cellules des cornes antérieures K de la moelle, comme le meningocoque frappe Lenny ‘à Fi comme le bacille d'EBerTx attaque les plaques de PAYER, Le comme le bacille de Lœrrcer se localise sur la muqueuse pharyngienne. C'est là un fait d’ observation HÉPASE dans l'état actuel de la science. | Pourquoi ce virus, dérogeant à sa coutume, respecte-t-il parfois les cellules des cornes antérieures de la moelle pour frapper les méninges ? Mais justement parce que ce virus est un agent infectieux. À peine a-t-il pénétré dans l'organisme qu'il peut frapper nd ere oi des appareils qu'il respecte habituellement. Le pneumocoque, le bacille d'EserrH, bien que se localisant l'un sur l'appareil respiratoire, l'autre sur il digestif, ne peuventils pas frapper le péritoine, les méninges, le tissu osseux
même? Le virus de la poliomyélite est donc soumis aux
a btean dique des re Lee Ainsi ni _ quent par une simple loi de pathologie _générale ces
à °m éningites HAE troublantes. et souvent inexpliquées.
j ; pa
| Si le diagnostic du syndrome méningé caractérisant les
_méningites bénignes est généralement facile, on se heurte
parfois à de grandes difficultés pour établir la nature de ce syndrome: _ Toutefois, la constatation d'un ensemble de signes traduisant l'irritation des enveloppes. cérébräles, te à l'évolution de la maladie, aux résultats
des examens A laboratoire, aux antécédents du malade,
forment un faisceau de probabilités qui permettent parfois
de porter un diagnostic étiologique précis.
En présence d'un petit malade subitement terrassé par le mal, présentant une température élevée, un pouls rapide,
quelques vomissements, de la constipation, une céphalalgie
‘tenace, de l'hyperesthésie, des contractures, du Kernig, on
pensera à un « état méningé ». Analysant les symptômes : on. tiendra compte du brusque début de la maladie, de l'hyperesthésie du petit malade, de la rachialgie ; étudiant les résultats de la ponction lombaire, on appréciera comme il convient l'absence de tout germe pathogène et la forte réaction lymphocytaire. En présence de tels symptômes,
on pensera à la possibilité d'une méningite bénigne. On
rinsisterons sur
Fest
les sintectons et intoxications, sl à sumeurs cérébrales, ï
es mn Fr ti nt
ee . Nous. étudierons plus spécialement 13 deux affections . pur
qui simulent Je mieux les méningites bénignes et vers.
lesquelles s’ égare bien souvent le diagnostic : La méningite 6
cérébro- -spinale et la méningite tuberculeuse. UE tee
Diagnoate NÉS nl PEAR ne
Diagnostic des :
A — Méningite cérébro-spinale.
Dans ses formes typiques, la méningite cérébro-spinale x présente une symptomatologie si complète, si spéciale, que 44 l'erreur n’est guère possible. 1
En présence d'un petit malade frappé par le mal subitement et en pleine santé, au cours d'une épidémie de méningite cérébro - spinale, présentant un syndrome méningé complet avec vomissements, constipation, céphalalgie, contractures, température élevée, pouls rapide ;
montrant, en outre, véritable signature de l'affection, un
bouquet de vésicules d'herpès au nivéau des lèvres,
“ ‘ar états méningés » et, en particulier, avec la méningite
NA
ér ristique an méningocoque. Us . intra-cluaires
au i devient Hibe de! Ja confondre avec 1 ui des . nie
4 | bénigne.
A côté des méningites cérébro- spinales revêtant une
marche épidémique, ne connaît-on pas la méningite
cérébro-spinale sporadique apparaissant par conséquent
chez un sujet dans un milieu non infecté et en dehors de toute contagion apparente. Le défaut de cette importante
notion n'est-elle pas déjà une première difficulté de nature
à faire hésiter le clinicien ? Parfois, au cours de la méningite
cérébro-spinale, les centres nerveux sont atteints, il s’en suit alors des paralysies évoluant pour leur propre compte indépendament de l'infection méningée. La constatation de ces paralysies est de nature à rendre plus complexe encore le diagnostic. Loin d'aplanir lesdifficultés, la ponction lombaire ne fait parfois que les rendre plus grandes. Il arrive, en effet, de trouver, au cours d’une méningite
cérébro -spinale, un liquide céphalo-rachidien clair et
l'examen direct.
milieux. appropriés. C'est elle qui, Le bien des cas, vera
Cette culture devient du reste üne règle générale et fes
toute méningite, elle doit être pratiquée au même titre que
B — Méningite tuberculeuse. AE
La méningite tuberculeuse tient une si large place dans la pathologie infantile qu'en présence d'un syndrome méningé observé en dehors de toute période épidémique de méningite cérébro-spinale, on pense à la méningite tuberculeuse. ; UNE LATE ‘
Dans ses formes typiques, la méningite tuberculeuse revêt une symptomatologie propre qui ne permet pas de la confondre avec les autres méningites.
C'est, en général, chez de jeunes sujets présentant une atteinte plus où moins RAS, plus ou moins profonde, du bacille de Kocx que se déclare la maladie. Parfois, elle vient hâter l'évolution d'une tuberculose pulmonaire plus ou moins avancée: dans d’autres cas, le sujet frappé par
le mal, présentera dans son passé une ostéo - arthrite
les doutes et permettra uñ diagnostic exact. * Fun | … de
fl
, le malade semble vierge de toute
+ mais alors Su découvre une hérédité
nt entachée. C'est un père mort de « bronchite
ÿ jen; cest un frère, une Sœur, enlevé par une
hide le ne ne doch tÉRUEn et maussade ; Ba.
nr
Ro subit l'influence de la terrible maladie qui va se
_ démasquer ; c'est un amaigrissement progressif; ce sont
des AMIBESLIONS difficiles et irrégulières. Bientôt, entrent bn
scène 71es: symptômes (basilaires qui présentent une
#4 importance de premier ordre. Le pouls est rapide et inégal ; /
la respiration irrégulière et inégale. Dès cette période, He .
| peut noter une certaine inégalité pupillaire, tous symptômes qui, avant l'apparition de ceux qui imposent le diagnostic, 2 permettent de le porter précocement. È FES Les symptômes qui donnent à la maladie une allure FA dramatique surviennent bientôt : les contractures, lestrabisme, la photophobie, le cri hydren-céphalique, donnent à la maladie cette physionomie si spéciale, si déconcertante pour le médecin qui doit dans l'impuissance attendre l'évolution fatale. La ponction lombaire donne un liquide caractérisé par une forte proportion d'albumine et une lymphocytose abondante. Parfois l'examen direct du culot de centrifugation révèle la présence de bacille de Kocx. Il n'y a pas place à l'erreur, le diagnostic s'impose.
Mais la méningite tuberculeuse ne revêt pas toujours
une marche aussi classique. Elle est souvent défigurée dans
du bacille de Koch chez He sujet terrasse par a
É méningite tuberculeuse ; mais pour être. rares 19 est des
pal exemples où la méningite semblait être la première et. unique atteinte du bacille de Koch chez des sujets” dont à 7 l’hérédité paraissait indemne de toute tuberculose. D'autre part la longue période prodromique que nous avons dècrite |
bien que classique n l'est cependant pas une règle absolue.
_ C’est brusquement qu'éclate quelquefois la méningite à
tuberculeuse c'est-à-dire à à la façon d’ une méningite cérébro-
spinale ; à la façon d'une méningite bénigne. à
D'emblée le syndrôme méningé est au complet. ù L ponction lombaire révèle une lymphocytose abondante, mais pas de meningocoque, parfois e de bacille de Koch, nul germe infectieux. se
En présence d’une méningite tubérculeuse Drésentans de
telles anomalies, il ne faut pas se hàter de rejeter ce dia-
gnostic et penser aussitôt aux méningites d'un pronostic moins sévère. Il est prudent de s’entourer de toutes les recherches capables de déceler le bacille de Koch. Ces recherches il faut les faire avec certaines précautions techniques.
a) Soit en déposant sur une lame tout le culot de centrifugation, on prélève une goutte de petit volume sur laquelle on pratique les colorations habituelles par le ziehl.
b) Soit en utilisant le procédé d'enrichissement préconisé en 1911 par NETTER et GENDRON.
On peut aussi injecter un cobaye. Mais ne le cas
particulier la méthode ne paraît pas très recommandable-
maladie à a . fixé le aies
Donc en présence d'une méningite a début brusque
donnant lieu à une forte réaction lymphocytaire, on pourra
pose à une méningite tuberéuleuse à forme anormale.
| Mais Si les antécédents héréditaires et personnels du sujet
_ sont vierges de toute manifestation bacillaire ; si l'examen
PRESS STONE SORA Te
ERP
_ du culot de centrifugation ne révélé la présence d'aucun
| germe; si l'examen direct reste également négatif, c'est .
alors qu'il faut penser à la possibilité d'une méningite bénigne peut-être à medullo-virus.
En réalité ce diagnostic ne se pose jamais au premier examen. En présence d'un petit malade présentant un syndrôme méningé complet rapidement établi, on pense à.
la méningite cérébro-spinale. Mais les résultats de la ponc-
_ tion lombaire, montrant avec l'absence de tout méningo-
coque une lymphocytose abondante, modifient le diagnostic. On s'arrête alors à l'idée d'une méningite tuberculeuse à
début brusque anormal. On recherche le bacille de Koch
_mais devant le résultat négatif de cette recherche uni à
l’évolution rapide et favorable de la maladie on réforme une fois encore le diagnostic et c'est alors seulement que l'on songe à la possibilité d'une méningite, du type de
celle que nous étudions.
n OT ARS sens th
_ Les méningites benignes aigues épidemiques : à medullo-
virus guérissent rapidement ; vle traitement sera simples
_jours même si la guerison ‘apparente complète est survenue
| plutot. C'est là une mesure de prudence, car il n'est pas.
_rare d'assister à une rechute souvent plus sévère que la | première atteinte.
“On laissera le malade dans le plus grand ‘calme, si la céphalée est vive et persistante, on lui maintiendra une vessie de glace sur la tête. Au début de la maladie on fera
de l'antisepie der appareil digestive en ordonnant au petit
: malade 0. 40 ou 0. 20 de calomel selon son âge; durant la
maladie on veillera à l'accomplissement normale des fonctions digestives. La ‘ponction lombaire, méthode de diagnostic, pourra dans certains cas devenir une excellente méthode de traitement : elle décomprimera les centres nerveux et soulagera le malade. Enfin M. NeTTER propose l'emploie de l’urotropine.
Si le petit malade présente une certaine parésie de
groupes musculaires plus ou moin étendus, on procédera
On laissera les malades au lit durant une quinzaine de a ue
PAR
pets malades | . . : 1h Le .
Enfin si la parésie résiste à ces moyens : à la portée detous 3 UTTEN
mps précieux à à attendre une :
né ne faudra pas perd un te amélioration douteuse. Il faut alors recourir au traitement
électrique. Dans le cas légers dont nous parlons, les fibres
musculaires étant encore capables de fournir des contracca tions, l'électrisation _ faradique donnera d'excellents na a résultats. SAR NIORIQN EAN ERt PR MRANTOUE Mères | Au sortir d'une atteinte même légère il sera utile de-
soumettre l'enfant à une bonne hygiène générale et de
DRE 1 remonter son organisme à l’aide des préparations arseni- ». 510
cales ou phosphatées.
LA D'autre part, les cures d'air et de soleil : les séjours à la
montagne ou à la mer; les cures thermales de Salies de Béarn, Salins de Jura, etc. sont autant d' adjuvants précieux pour parachever la convalescence du malade.
} } J f PEN!
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B. — Traitement prophylactique.
Les méningites bénignes aigues revétant un caractère
PT INT
épidémique, il en résulte que les sujets atteints seront
soumis aux lois qui régissent les maladies contagieuses. :
Isolement. — Le malade sera placé dans la chambre la mieux isolée, il serait désirable que la même personne fut à chargée au cours de la maladie de lui prodiguer des soins. La porte de la chambre restera irrémédiablement fermée à
tout autre. Car nous savons que des formes bénignes
F FLO
| pharynx : avec de l'eau nr à 12 vol. coupée d'eau
MRMETET … bouillie. à ou se VA L } à SD SE ET SD sr
_ Ce sont la d' clchtes précautions assurément, mais ce
ont il faut l'avouer de petites mesures d’ un ordre. général
qui souvent sont impuissantes à enrayer A es de
la maladie. ME LR
Toutes ces méthodes prophylactique cèdent le pas,
lorsqu'il existe au seul, au vrai traitement phrophylactique et curatif à la sérothérapie. De nombreux expérimenta- _ teurs ont abordé cette étude, nous ne voulons pas clore ce chapitre sans rappeler les intéressantes expériences de _LEvapiri et LANDSTEINER, destinées à la découverte d'un microbe spécifique de la poliomyélite. Cette question nous paraît bien à sa place, car découvrir le sérum de la poliomyélite n'est-ce pas découvrir la sérothérapie des méningites bénignes aigues épidémiques? : | Les expériences de LEvapiri et LANDSTEINER ont montré à ces auteurs que le serum des singes gueris d'une atteinte de poliomyelite détruisait le medullo-virus. D'autre part ces animaux se montraient réfractaires à de
nouvelles inoculations de l'agent pathogène, Ces expé-
‘ta reconnaissance de ss car “ui taire € don. du u
serum spécifique nouveau n est-ce Pol la doter d'un bienfait
nouveau ? “
_ Brudzinscki manifestes.
OBSERVATION
. En 1906, on amène salle Husson à l'hôpital des Enfants-Malades
: ee le service de M. le professeur PER, un nourrisson de
de quelques mois présentant des symptômes méningés. On avait
pas de renseignements sur les antécédents héréditaires du petit
er il était né à terme et élevé au sein. Deux jours avant son
: entrée à l'hôpital, cet enfant avait été pris subitement de fièvre et
de vomissements. À l'examen du. petit malade on constata un abattement profond, il se laissait examiner sans proférer le moindre cri. La nuque était raide : ds signes de Kernig et de a9
En présence de ces symptômes on pédsa à une méningite et on pratiqua k ponction lombaire. Elle” révéla une forte proportion d’albumine dans le liquide céphälo-rachidien, des petits floçons fibrineux et enfin une abondante lymphocytose. C'était la formute
d'une méningite tuberculeuse. On porta donc un pronostic en
conséquence. Contre toute attente la fièvre diminua graduellement,
l'enfant retrouva sa gaiété, se remit à téter, une douzaine de jours
plus tard il quittait l'hôpital complètement guéri en apparence du
moins,
GA LT
à général
de la méningite ioboRoe } est classique d'admetre que chez le nourrisson "Het (pronostic € est
encore plus sombre si possible. a ae DRE
: Le 8 juillet 1912, on apporte salle Husson un petit enfant de
22 mois, Robert B... Aucune tare à frelever dans ses antécédents héréditaires ; il était né un peu avant terme, il avait été nourri au sein par sa mère jusqu'à l’âge de 20 mois et dans son passé on ne relevait aucun antécédent pathologique, Quatre jours avant son entrée, il avait éé pris assez brusquement de fièvre : il n'avait pas toussé, mais se plaignait continuellement et semblait souffrir. Il avait vomi à deux reprises, mais n'était pas très constipé. A l’examen on se trouvait en présence d'un petit enfant abattu présentant. ; de la raideur de la nuque, Ep signe de Kernig et un signe de Brudzinski évidents. C' étaient bien les symptômes d’une méningite. Quelle pouvait en être la nature ? Au cours d’un examen minutieux, on avait remarqué que l'enfant avait une tête volumineuse avec des bosses frontales un peu saïllantes et une fontanelle non encore fermée.
Le nez était légèrement déprimé, les tibias un peu incurés. On pensa que la syphilis pouvait être en cause. La réaction de Vassermann fut pratiquée nrais resta nègative. Bien que rien dans les
‘antécédents héréditaires et personnels du petit malade ne fut de
ymphocytes. C'était une ou de
OBSERVATION IN
_ Cette observation prise par M. le D' R... se rapporte à se petit malade de la ville. Re à Re Le aide Jules B..., estun enfant de 3 ans, très grand bien ; développé et qui n'a aucun antécédent pathologique sauf de l'i impe- 4 tigo au cours de sa première année. Pas de signes d’adénopathie r brachéo-brachique, pas de lésion pulmonaires, on note une légère a polyodénopathie cervicale consécutive sans doute à l’impetigo. Les | parents sont bien portants, mais il y a quelques antécédents bacillaires dans la famille de la mère.
Le 19 juillet. — L'enfant un peu fatigué se plaint de la gorge, il a eu un léger coryza les jours précédents. La température oscille entre 38 et 29.
Le 20 juillet. — Même état, l'enfant est debout et gai. La langue est saburale, on note une douleur sur le trajet du colon descendant qui forme corde, l'estomac est dilaté et clapotant, la gorge est à
peine rouge, On prescrit uu purgatif, la diète hydrique et une
9 bete 44 soir ee de la raideur de Le nuque ‘sont plus m.
accentués ; on prescrit des bains éhauds. Re
Le 22 juillet. — A9 heures de ne les symptômes meningés | sont encore plus nets : Kernig très prononcé et raideur de la nuque ske très intense: On fait aussitôt une ponction lombaire. Un liquide. clair contenant quelques grumeaux coule lot goutte à goutte. Dans une goutte non étalé du ét de centrifugation on
voit des éléments très nombreux 30 à 40 par champ du RG SRe
la lymphocystose est presque pure, on voyait parmi les lym-
| phocytes que de rarisimes polynucléaires. Différentes colorations ne permettant pas de déceler un seul micro-organisme. Le liquide céphalo-rachidien contient une notable proportion d’albumine et se
réduit par la liqueur de Fechluig, à 5 heures du soir les signes
É cliniques ne se sont pas modifiés, le malade est couché à chien de
fusil. Lo Kernig, le Brudzinski, la raideur de la nuque sont mani-
” î CPP LE IT
festes ; aucune modification du pouls, ni du rythme respiratoire.
PPT UNE)
La brusquerie du début, l'élévation de la température font écarter malgré la lymphocytose l’idée d’une méningite tuberculeuse. On pratique alors une injection intra-rachidienne de 25 cc. de sérum de Dopter, des bains à 38 sont données toutes les 4 heures.
Le 23 Juillet. La nuit a été calme, à 9 heures du matin l'enfant semble mieux. La raideur de la nuque est moins prononcée ; la tête est assez facilement tournée à droite et à gauche ; le Kernig
est moins net, mais le la de se couche encore en chien de fusil.
Pas de raie méningitique, pas de trouble du pouls ni de la respira-
tiôn. L'enfant joue sur son lit, cause avec ses parents,
l Le 25 Juillet. L'enfant se o plint do! de gorge mais on ne e voit | | Er.
no A ES SNS nn
Le 26 Juillet. ‘Uie légère. amélioration se produit. {L'enfant et
t | plu calme il s’assied tout seul sur son lit ; il réclame à manger. Re
La nuque est moins raide, mais il a une certaine constipation.
_Le 27 Juillet. L'amélioration s ‘accentue, la FRA de la nuque
pe 4 le _Kemig ont beauçoup diminué. Le malade reste assis une
‘ * partie de la journée et essaie de jouer. Deux élément ortiés Bppas Ée ; raissent sur les cuisses. en A A et | ue Le 28 Juillet. Le mieux continue, l'enfant joue et demande à manger. Les contractures ont disparu. l ne
Le 29 Juillet. On renouvelle la ponction lombaire ; elle donneun N
liquide clair, la lymphocytsse est toujours abondante. L'eruption
constatée quelques jours au paravant et qui est une éruption ï sérique augmente. 2 Le 30 Juillet. L'enfant s’agite dans son lit, joue toute la j journée demande à se lever, l’éruption sérique diminue. A patir de cette date la convalescence commenceetles forces reviennent rapidement Huit jours après, le rétablissement est assez complet pour que le malade puisse aller à la campagne. Depuis lors il n’a pas eu la moindre indisposition. Pendant les premiers jours quandil a commencé à marcher il a présenté un symptôme qu'il faut noter spécialement. Les muscles fléchisseurs de la cuisse sur le bassin élaient frappés d'impotence ; quand l'enfant marchait il ne pourait relever la jambe et le pied trainait par terre. Les muscles anté-
rieurs de la jambe n'étaient nullement paralysés mais les muscles
"Le 18 juin 1912, entre à | l'Hôpital des. Enfants- -Malades, dans des 120
salles du service de clinique; le jeune Jules Sie Cet “enfant est A à l'Hôpital parce qu'il avait été pris, deux jours auparavant, de fièvre et de vomissements. Son pèré est bien portant ; sa mère, fille d’alcoolique, a eu des convulsions dans sa petite enfance ; elle
a eu deux enfants bien constitués. Le petit malade est né à terme ;
il a été nourri au sein par sa mère durant quinze mois et n’a eu
d'autres maladies qu'une rougeole bénigne. Il était en pleine santé quand le 15 juin 1912, ilse plaignit de malaise et vomit à plusieurs reprises ; il était constipé et accusait des douleurs au front, à la nuque, à la région cervicale. Le 49 juin, le lendemain de son entrée à l'Hôpital, on trouve le malade couché en chien de fusil ; il paraît très abattu, la température est élevée et oscille entre 39 et 39 5: le pouls, assez fréquent, présente des inégalités, la respiration, elle aussi, est inégale. Le petit malade paraît agité, il a du sub délire. La raideur de la nuque est manifeste ; les signes de Kernig et de
Brudzuiski sont très nets de même que la raie méningitique, Le
D de à
d'un bééhné 52
| AS he AE Là
Mrs
sont pas modias On. note tonjonrs le même degré d . raideur de la MA
au Keig et du Brudeuiski. Les. reflexes ne sont pas
NE
| 29 Te. Has de PR cs meilleur, on assiste à une
émission. Le pouls est rallenti et irrégulier, la température reste élevée. [UN ; N'roe AAATE SR TER Fe se 1° à
J D EN TEL er ET) PME Anne k
| \ \ Ven Per anel : PAST Juin. La. température a baissé : : Je’ malade est calme et ne
souffre plus. La nuque est encore raide. Le Kernig et le Brudzniski | persistent ; les reflexes ne sont pas dissociés aux membres inférieurs, RTE La _ mais ils semblent diminués. L’ hyperesthésie des téguments est ne
_ manifeste. Le pouls est ralenti, irrégulier ; la raie méningitique +
Léa ghésbitnadé dében à à doi
| persiste. Le foie est gros et un peu sensible.
28 Juin. Le signe de Kernig persiste ; celui de Brudzniski a presque disparu ; la nuque est encore el Les reflexes plantaires L non dissociés sont anse La vessie se vide mal; le ventre est
$ un peu balloné ; le foie reste sensible. La réaction de Wasserman
, et l’intra dermo-réaction à la Tuberculine sont l’une et l’autre
négatives.”
P09 Juillet. — L'enfant complètement guéri en apparence, est emmené par ses parents. |
28 Août. Le petit malade Hat ramené à la consultation pour troubles digestifs. On profita de sa présence pour rechercher les traces de l’ancienne méningite. On ne constate nulle trace de raideur, pas de Kernig, pas d'inégalité du pouls ni de la respiration,
pas de strabisme ; les reflexes sont normaux. On ne trouve aucune
“ ia au ere Cet animal fat sacrifié le 2 août ii ne por PRE 2
fe) aucune lésion tuberculeuse. Î
OBSERVATION V
Sas 4 Qu k
\ Le 30 Juin 1912, on neue à la clinique de l'Hôpital des.
ni 1 Batunte. Malades, Jean P..., âgé de 8 ans. Cet enfant, depuis * quelques jours, souffrait de la tête et de l'oreille gauche et c'est pour cela qu'il entre à l'Hôpital. Son père est atteint d’ une ein
à REA mitrale ; sa mère paraît bien portante ; elle a eu cinq enfants bien
constitués, Jean P... est né à terme; il a été nourri au sein pendant
16 mois. À quatre ans, il a eu une légère entérite et au mois de.
_ mai, une varicelle. JE | Le 26 Juin. I] s’est plaint de l'oreille gauche et a eu une assez forte fièvre à 39°. REX ’ g à KE
Le 27 et le 28. L'enfant vomit et souffre de la tête. On note de la constipation sans douleurs abdominales. L'examen de l'oreille ne dénote pas d’écoulements, pas de tuméfaction, la pression au niveau de la mastoïde ne réveille aucune douleur.
Le 1° Juillet. Lendemain de son entrée à |’ Hôpital, on examine l'enfant. Il est maigre, la peau est chaude et la bpératue a 39-8, le pouls, légèrement inégal, bat à 124, la respiration est aussi assez inégale, le ventre est rétracté ; au niveau des genoux et des coudes, on observe un léger erythème. Les signes d'un état
méningé sont nets. On trouve une raideur de la nuque manifeste ;
Le ae de la: nuque persiste. RSR er Fe \ ee a -
hi 4 L Juillet. La température tombe. Le sero- diagnostic est Dossier
zè examen de l'oreille n’ a révélé qu'une légère rougeur du tympan. ee ponction lombaire donne issue à un liquide céphalo- rachitique < “clair contenant peu. d' albumine, quelques globules rouges et | quelques lymiphocytes. ie pupilles sont normales. L'enfant: be
rétablit assez vite. Quinze jours après, il quitte P'Hopitel complè-
- tement guéri. re Ô eee F
OBSERVATION VI
André L..…., âgé de 9 ans, entré à la Clinique des Enfants- Malades le 8 Juillet 1912. Depuis deux jours, il vomit, il a de la fièvre et c’est ce qui motive son entrée à l'hôpital. Cet enfant est né à terme, il a été élevé au biberon. Ses antécédents ne sont pas chargés : on y note une rougeole, une scarlatine et quelques vomissements survenant de temps en temps.
Le 6 juillet. Il a été pris de fièvre. Il accusait alors une céphalalgie violente, il vomit plusieurs fois et était très constipé.
Le 10 juillet. L'enfant est examiné à l'hôpital. La fièvre est moindre, on ne note ni inégalité du pouls, ni‘inégalité de la res-
piration ; on voit un léger strabisme. La nuque est raide; le
D RNTT ; Dr PANNE
k a A ni nu
ï nuque he is
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Le 21 juillet. Le Fee a presque totalement dispare, mais le Brudzinski persiste simplement à l'état d ébauche. Le pouls est.
lent et inégal, la respiration normale. On observe ‘une inégalité
pupillaire évidente. Progressivement les sympthômes disparais= :
sent les uns après. autdes, et une dizaine de JouESe plus tard le petit fs
DR complètement guéri était emmené par ses parents.
OBSERVATION VII
ne
Raymond een âgé de 7 ans est admis à l'hôpital le 18 décembre
1911. Cet enfant est habituellement bien portant et dans ces antécédents on ne relève qu'une rougeole contractée à l’âge de 3 ans.
Le 17 décembre. à son réveil il s'est plaint de malaises. Il souffrait de partout sans jamais localiser sa douleur. L'inappétence
était obsolue. L'enfant avait des nausées mais pas de vomissements
ni diarrhée, ni constipation. La nuit le malade a un délire conti-
nuel.
Le 18 décembre. La température oscillait aux environ de 38. Le
pouls était fréquent et inégal. On trouvoit une raideur à la nuque
manifeste : les signes de Kernig et de Brudzinski manifestés aussi. Le ventre n’était pas retracté et les pupilles pas dilatées. La ponction lombaire montre un liquide clair contenant une assez
forte proportion d’albumine, quelques polynucléaires, beaucoup
ot and 7)
Lit 2» dt
OBSERVATION VII
YvonneL..., petite fille âgée de6 ans, tombe maladele 1‘ juin 1912:
C'est une fillette habituellement bien portante. Au cours d'une
promenade, elle se sent fatiguée, éprouve des douleurs dans les
membres inférieurs et refuse de marcher, on est obligé de la porter
pour la ramener à la maison: Un médecin, appelé, trouve une
température de 39-2, des douleurs dans les membres inférieurs et
à la nuque, ces douleurs sont réveillées et s’exaspèrent par les
moindres mouvements. La nuque et les membres sont raides, on constate une légère hydarthrose des genoux. On pense, à ce
moment, à un début de rhumatisme articulaire ou à une méningite;
le diagnostic reste hésitant. La fièvre tombe au bout de quelques
jours et cependant les symptômes persistent. M. N.…. voit
tébieau cinigse et en ne ñ. cette 1ymphocylose, 9 on pense à
ne une méningite tuberculeuse. Mais quelques jours après, | on
constate une paralysie flasque du: membre inférieur droit avec une
légère atrophie des muscles de la cuisse. Le reflexe rotulien est
aboli ; le reflexe plantaire est nul. L'exploration électrique est ji
pratiquée ; ; l'excitabilité ar Adieo est complètement abolie dans T
tous les muscles du membre inférieur droit à l'exception des
fléchisseurs de la cuisse où elle n'est que diminuée. L'exci-
tation galvanique donne la réaction de dégénérescence avec inversion polaire dans la cuisse, sans inversion polaire dans Le la jambe, avec la forme ondulée caractéristique des contractions. Au membre inférieur gauche, l'excitabilité faradique
est diminuée dans tous les muscles et l’excitabilité galvanique
modifiée. Cela indique une réaction dégénérative en évolution
dans tout le membre, sauf dans les fléchisseurs de la cuisse qui
. « Li :
réagissent normalement. : S
ete certaines méningites | aigues |cérébro- -spinales,
tandisque leur formule cytologique és ‘rapproche des
méningites tuberculeuses, un certain nombre semblent
devoir rentrer dans le F00pE des infections nerveuses à
à medullo- -VITUS.
12 Leurs caractères cliniques ioleeiques plaident en faveur de cette hypothèse dont les preuves bactériologiques restent à découvrir.
3° Ces méningites se distinguent par trois caractères :
Elles sont aigues : leur début est brusque réalisant un
syndrôme méningé complet survenant chez de jeunes
enfants en pleine santé apparente.
Elles sont bénignes : dans l'immense majorité des cas malgré un début impressionnant, elles évoluent rapidement vers la guérison.
Elles sont épidémiques : elles surviennent généralement en été et les cas de contagion paraissent fréquents ainsi qu'en attestent nombreuses observations.
4° Le diagnostic est difficile à établir avec certitude puis-
re parésie pus ou moins passagère viendra parois
| préciser. NET tue ae RE Fe Site
De Ces formes sont intéressantes à ‘Bien connaître : et
En présence d'un syndrôme méningé de cause den ;
minée on pensera à la possibilité d' une méningite bénigne
aiguë épidémique, eton se gardera. ainsi « de porter un
pronostic pessimiste que l'avenir ne tarderait pas à
démentir et l'on aura pas ‘là prétention d'avoir apré la
marche d'une méningite tuberculeuse ». (Hunner). |
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