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INTRODUCTION
Notre ami le D" Jarrige-Lemas, après avoir eu l'amabilité de nous communiquer l'observation inédite qui figure à la partie documentaire de ce travail, nous donne le conseil de demander à son maître, le D' Alajouanine, son avis sur le diagnostic qu’il convenait d'apporter à l'affection dont avait été atteint son malade. Etions-nous en présence d’une encéphalite épidémique ou d’une forme aigue de sclérose en plaques ? Une fois de plus la question se posait, particulièrement complexe dans le cas présent.
Le D" Alajouanine résolut cette question dans le sens de la sclérose en plaques (nous trouverons dans le cours de notre exposé les arguments qui militent en faveur de ce diagnostic) et nous donna le conseil de rechercher dans la littérature médicale les cas semblables aux nôtres, et de faire de ce travail le sujet de notre thèse. Il voulut bien nous confier 7 observations prises en son service et dont 4 sont inédites. Il nous a bienveillamment guidé ans ce travail, et nous ne lui témoignerons jamais que bien faiblement notre profonde reconnaissance pour l’aide qu'il nous
a donnée, et pour l'accueil si aimable qu'il nous a toujours
réservé.
VE
OBSERVATION I MM. GUILLAIN ET ALAJOUANINE
(Sous presse communiquée par les auteurs)
L. Marie. — Agée de 35 ans, vient consulter le 14 mai 1925 à la Salpêtrière. Elle avait ressenti 15 jours auparavant, un matin au réveil, une difficulté à tourner la tête du côté gauche, et une gêne avec raideur dans les muscles du cou de ce côté. Pendant 8 jours, on remarque qu'elle a une démarche ébrieuse ; en même temps, la parole s’altéère, elle devient lente et difficile, et de façon progressive la malade s'aperçoit en quelques jours d’une diminution de l’acuité auditive. Au bout d’une semaine, apparaît de la diplopie, de la somnolence à de fréquents intervalles dans la journée. La langue semble plus épaisse d’un côté, et plus difficile à mouvoir, les aliments mal perçus dans la déglutition. Enfin, il se produit des bourdonnements d'oreille. Tous ces
symptômes qui ne s’accompagnent d'aucun trouble de mems-
bres, sont apparus en 15 jours, sans s'accompagner d'épisodes
infectieux notables chez un sujet en parfaite santé auparavant.
A l'examen, on constate que la démarche estnettement ébrieuse, la malade marche lentement, traînant les pieds et lançant les jambes de côté. Elle ne peut rester les talons joints. Ce trouble ne s'aggrave guère lors de l’occlusion des yeux. La force segmentaire est diminuée au niveau des membres inférieurs, surtout pour les raccourcisseurs. La force est normale aux membres supérieurs, au tronc et au cou. Les réflexes tendineux sont très vifs aux membres inférieurs (rotuliens surtout). Les réflexes cutanés abdominaux sont absents, et la réponse à la recherche des réflexes cutanés plantaires est nulle. Il n’y a pas de réflexes d’automatisme médullaire. Aux membres supérieurs, les réflexes sont normaux, sauf les stylo radiaux qui sont très vifs. L'exploration de la sensibilité montre que le tact, la douleur, sont normalement perçus ; il y a quelques erreurs d'interprétation des sensations thermiques, surtout aux membres inférieurs et supérieurs gauches, et particulièrement pour le froid, ceci de façon inconstante et légère. De même le diapason semble moins bien perçu à gauche. L'épreuve de la coordination révèle que l'épreuve du talon sur le genou, du talon à la fesse, sont normales. L'épreuve du doigt sur le nez, normale les yeux ouverts, est incertaine les yeux fermés. De même la préhension d'un verre est hésitante et s'accompagne d’une ouverture exagérée de la main. Enfin il existe une grande difficulté de l'écriture. On ne
note pas de paralysies oculaires, pas d'amblyopie, les réflexes
pupillaires sont normaux. Il existe un nystagmus horizontal
très net, pas de troubles de la déglutition, réflexe nauséeux normal.
Quatre jours après, le 18 mai, l’état s’est notablement aggravé. Elle se sent très fatiguée et depuis trois jours se plaint de vertiges de bourdonnements d'oreille, bref d'un syndrome labyrintique accentué. Le facies est altéré, la malade a une difficulté considérable de la marche. L'état de la motilité est cependant peu modifié par rapport à l'examen précédent. La force est diminuée aux membres inférieurs, au niveau des raccourcisseurs. Les réflexes sont très vifs aux quatre membres, sauf les achiléens qui semblent diminués d'intensité. Les réflexes abdominaux sont abolis, mais il existe maintenant un signe de Babinski
bilatéral. Les troubles sensitifs sont les mêmes que précédem-
ment, très discrets du côté gauche. La dysmétrie s’est accrue aux.
membres supérieurs surtout du côté droit. Il n’y a pas de troubles de la coordination aux membres inférieurs. On note un certain degré d'hypotonie, la parole est encore modifiée, la dysarthrie est rwtable, et s'accompagne d’un certain degré de scantion de la parole. La déglutition est également troublée et s'accompagne de reflux des liquides par le nez. Le voile semble peu modifié, mais les réflexes vélo palatin et pharyngiens sont abolis. Il n’existe pas de paralysies oculaires nettes, l'épreuve du verre rouge décèle une diplopie homonyme qui s'exagére dans le regard vers la droite, où il y a une diminution des mouvements de latéralité. On note un nystagmus horizontal surtout
vers la droite. Les champs visuels, le fond d'œil sont normaux.
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Une ponction lombaire montre un liquide clair de tension normale (4p. au Claude en position assise) avec 2,6 par mm3 à la cellule de Nagette — 4,40 d'albumine par litre au tube de Sicard. Une réaction de Pandy et de Weichordt négative — une réaction de Wassermann négative. Une réaction du benjoin colloïdal subpositive : 0010002220000000. La réaction de Wassermann est également négative dans le sang. Le 13 mai, s’installe de la rétention d’urine qui nécessite le cathétérisme, et s'accompagne d'hématurie. L'état général s’altère, 11 existe un peu de fièvre, les symptômes cérébelleux des membres supérieurs se
sont accrus.
Les jours suivants, l’état général empire, l’asthénie est importante, le faciès tiré. La température est modérée, mais le pouls devient un peu plus rapide, petit, filiforme. Les vomissements reprennent, la rétention d'urine persiste. Les réflexes tendineux des membres supérieurs sont progressivement disparus, et de spasmodiques la paraplégie est devenue flasque. Seuls persistent les réflexes des membres supérieurs, ainsi que le signe de Babinski bilatéral. L’incoordination des membres supérieurs est importante. La malade meurt dans le callapsus, le 31 mai trois semaines exactement après le début de l'affection.
Un cobaye qui avait été inoculé dans le péritoine avec 2 cm3 de sang n’a présenté aucun trouble.
L'examen anatomique a montré une sclérose en plaques très caractéristique par l'aspect des plaques de sclérose, mais très
particulière par le petit nombre de plaques et leur localisation.
II. — FORMES A POUSSÉES AIGUES DE SCLÉROSES EN PLAQUES
OBSERVATION II (inédite)
MM. JARRIGE-LEMAS & VERNIER
Me L..., 29 ans a présenté une affection évoluant en quatre périodes très distinctes, Il ne nous a été donné de la suivre
qu’au cours des trois dernières.
1" période. — Début de l'affection en 1925 par des crises de céphalée intense à localisation occipitaie, qui vont se rapprochant. L'examen du sang donne : Bordet Wesserman négatif.
2e période. — Le 18-2-27, le D' Jarrige-Lemas voit la malade. Elle est alitée, les yeux mi-clos, se plaignant de céphalée incessante et intense. Elle somnole continuellement, ce qui rend l'interrogatoire pénible et fatigue la malade. Il n'y pas d’agitation. À la céphalée, au hoquet apparu depuis quelques jours,
viennent s'ajouter des vomissements bilieux sans efforts, de la
SN fie
ni rachialgie. Température 37°4, Pouls 88. Un examen neurologique conplet est pratiqué. Dès l'abord, on note une paralysie du moteur oculaire commun gauche touchant toute la musculature avec ptosisstrabisme externe, mydriase, mais non absolue. Cette paralysie s'accompagne de diplopie. La force musculaire
paraît partout conservée. Le tonus musculaire est normal, la
sensibilité objective normale.
Tous les réflexes ostéotendineux sont vifs. Pas de clonus du
L dd
pied, les réflexes cutanés abdominaux sont plus vifs à gauche,
les réflexes plantaires se font en extension avec léger éventail des deux côtés. Pas d’exagération des réflexes de défense, pas de MA réflexes de posture, pas de signes du jambier intérieur.
Pas de signes de la série cérébelleuse. Pas de nystagmus, pas de troubles sphinctériens. La P. L. donne : liquide clair coulant franchement, lymphocites 1,2, Albumine 0, 32, Sucre 0, 57, Ph Benjoin négatif. BW négatif. Un cobaye est inoculé à la conjonctive et à lapatte. Le 19-2-27, la P. L. a calmé la céphalée.On cesse le traitement mercuriel institué provisoirement et on injecte 2 gr. d’urotropineintraveineux par jour. Rapidement la céphalée, les vomissements cessent. La malade sort de sa torpeur, la paralysie oculaire rétrocède. Le 26-2-27, la malade peut se lever, üe conservant qu'un peu d’hésitation à la marche, une légère diplopie. Le cobaye inoculé meurt d'accidents tétaniformes le 8° jour.
3 période. — Le 6-3-27 : c'est une toute autre malade que le
D' Jarrige-Lemas est appelé à voir. Sa parole est un peu scandée,
LAS re ARR
sa marche, avec un aide, titubante, festonnée. Elle se plaint de vertiges. Le tonus musculaire est normal, mais on décèle une ‘légère parésie des membres inférieurs. Il n’y a plus de paralysie de la 3° paire, plus de céphalée, le hoquet a cessé. Par contre, les réflexes sont vifs aux membres inférieurs. A gauche, tant aux membres supérieurs qu'aux membres inférieurs, petits signes de la série cérébelleuse : l'épreuve du doigt sur le nez, du
talon sur le genou, décèle l’hypermétrie.
L’allure générale des segments de membres est hésitante, saccadée. Il existe une certaine passivité qui se décèle surtout par l'allure pendulaire du réflexe rotulien gauche.
Le salicylate de soude intraveineux (2 gr. 2 fois par jour) est adjoint à l’uroformine.
4° période. — Le 26-3-27, l’accalmie prend fin, céphalée, diplopie, reparaissent, puis la paralysie du 3. Un examen ophtalmoscopique donne : Flou de la pupille. Tromboses veineuses multiples au coude des veines. Artères retrécies filiformes, paraly-
sie du 3.
La paraplégie s’accentue, la malade est de plus en plus obnubilée, elle tombe dans ile coma le 26, le 28 tétraplégie flasque,
le 29, paralysie labioglossolaryngée, le 30 : Mort.
Il s’agit d’une malade de ville, l’autopsie n’a pu être faite.
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IIIe OBSERV ATION |
(Obs. de Thèse de BABINSKI, Paris 1885, p. 68 et suiv.)
J.... 35 ans, ménagère. On l’apporte sur un brancard ‘‘ assoupie ” et on ne peut obtenir d’elle aucune réponse aux questions qu'on lui pose. Début il y a deux ans par douleurs dans les membres inférieurs. Amélioration au bout d’un an, la malade se croit guérie. Puis il y a trois semaines, les douleurs reviennent, dans les membres inférieurs, exagérées, allant jusqu'à l'impotence. Il y a 15 jours, incontinence des sphincters, troubles : cérébraux, somnolence.
Le soir de son entrée, nous trouvons une malade étendue sur son lit, somnolente, l'œil droit entr'ouvert, l'œil gauche fermé. Il nous est impossible de la faire sortir de son sommeil: La religieuse nous dit qu’elle est restée assoupie ainsi depuis le matin, et n'a pas encore prononcé une parole. Pourtant, après quelques tentatives pour exciter sa sensibilité, on arrive à la faire sortir de sa torpeur et à obtenir quelques réponses. Elle dit qu’elle se sent entrainée d'une façon irrésistible à dormir, qu’elle éprouve de la céphalalgie et que son appétit a complétement disparu. Impossibilité de Ja station debout. Elle soulève les membres inférieurs mais avec grande difficulté ; les membres supérieurs sont très affaiblis. Elle peut relever la paupière supérieure gauche qu’elle tient abaissée parce que, dit-elle, lorsque les yeux sont ouverts, elle voit double, L’œil gauche est porté en dedans
comme s'il y a avait parésie du moteur oculaire externe, les
ONE
deux pupilles sont dilatées. Sensibilité à tous les modes conservée, pas de troubles des sphincters.
Pendant les quatre jours qui suivent son entrée à l'hopital, la situation ne se modifie guère. La malade dort par jour de 16 à 18 h. Pendant qu’elle est réveillée, elle est dans une torpeur dont on ne peut pas toujours la faire sortir. La malade s'éteint doucement cinq jours après son entrée à l'hôpital.
Autopsie. — Plaques de sclérose dans le bulbe, la protubérance, la moëlle. Les caractères histologiques sont ceux que l’on
retrouve d'ordinaire dans la sclérose en plaques.
IVe OBSERVATION (inédite) M. ALAJOUANINE
NP #0 Mars.
Début assez brusque, après avortement, par fourmillements, engourdissement des membres supérieurs. Installation rapide, 6 mois après, d’une paraplégie débutant par le membre inférieur droit. La démarche devient vite ébrieuse, titubante, très difficile, puis tout à fait impossible. La malade est confinée au lit. Apparition d’automatisme médullaire spontané. Au cours de l’évolution,ni céphalée, ni vertiges, mais on a noté au début, une
période de somnolence.
NP TES
A l'examen : Déformation du pied droit en varus équin. Tous les mouvements volontaires sont possibles. Très grosse diminution de la force musculaire sur les raecourcisseurs, alors que les allongeurs étaient parfaits, et ceci pour tous les segments de. membres. Tous les réflexes sont vifs, clonus du pied bilatéral, pas de celonus de la rotule. Babinski bilatéral, abolition des réflexes cutanés abdominaux. Réflexes de défense très nets jusqu’à la racine de la cuisse. Troubles sensitifs : hypoesthésie. Pas de troubles de la sensibilité osseuse.
Aux membres supérieurs : Force musculaire à peu près nor-. male. Pas de contracture, plutôt tendance à l’hypotonie.
Dans le domaine du facial ; ptosis gauche,nystagmus bilatéral, abolition des réflexes du voile et du pharynx.
Tremblement intentionnel prédominant à gauche, non augmenté par l’occlusion des yeux. Maladresse des mains-dysmé-
trie, adiadococinésie.
Ve OBSERVATION
MM. DEVIC et BERNHEIM
. Sté des Sciences Médicales de Lyon, 26 novembre 1924 Lyon Médical, 1925, page 27.
Homme de 24 ans. En mai 1924, fièvre et vomissements faisant penser à une méningite. En août 1924, spasme de la pau-
pière, puis troubles de la marche. Fin août, aspect de fonction-
VI° OBSERVATION
M. ALAJOUANINE
Etiologie infectieuse de la Sclérose en plaques, Progrès médical, 30 mai 1925, p. 794
Ne 0EmS:
Début par une série de troubles vagues installés en quelques jours : courbature, céphalée, température.
Quelques jours après : somnolence, diplopie, ensemble rappelant singulièrement l’encéphalite léthargique. Puis, au 4 ou 5° jour, survient brutalement une amaurose bilatérale, complète en 48 heures, un état de confusion mentale avec délire subaïigu. L Enfin, au 12°% jour, ilexistait une paraplégie spasmodique avec abolition des réflexes abdominaux, des troubles sphinctériens, de l’'Asynergie des membres supérieurs et inférieurs, du nystagmus. Cette évolution aiguë dura plus de deux mois, et lentement les symptômes rétrocédèrent à l’exception de la paraplégie et des
phénomènes cérébelleux. Il s’agit maintenant d'une sclérose en
plaques typique.
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Ps VII: OBSERVATION
M. ALAJOUANINE
citée dans « Semiologie des narcolepsies ». Progrès Médical, 24 avril 1926, p. 642
Début par somnolence très marquée presque permanente, 51 avec température. Puis apparaît très rapidement : Névrite rétro-bulbaire avec amblyopie totale. Enfin s'installe une paraplégie spasmodique. Abolition des 1 réflexes cutanés abdominaux.
al Evolution rapidement regressive.
be Au début le sommeil presque continu, joint à la fièvre, aux | phénomènes oculaires, aurait pu faire penser à une encéphalite typique, si la névrite rétrobubaire, la paraplégie, ainsi que l’'évolution, n'étaient venues démontrer nettement qu'il s'agissait
bien de sclérose en plaques.
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thrie. Troubles de la marche et maladresse des membres supérieurs.
Trente mois plus tard, apparaît un strabisme interne bilatéral qui persiste après 4 ans sans tendance à l'amélioration.
A l'heure actuelle, tableau complexe dans lesquels s’entremélent les signes cérébelleux (dysmétrie, titubation, vertige) et les signes pyramidaux (clonus, signe de Mendel).
Après avoir écarté l'hypothèse de syphilis nerveuse, les auteurs discutent le diagnostic d’encéphalite, mais se rallient
plus volontiers à celui de sclérose en plaques.
IX° OBSERVATION
MM. BERIEL-.et DEVIC
Sclérose en plaques consécutive à l’encéphalite léthargique (Sté méd. des hopit. de Lyon. 15 Mai 1923 - Lyon médical p. 1119)
Homme de 26 ans. — En 1921, épisode fébrile. Après une période de prodromes mal définis, le malade s’alite le 17 Juin avec une température de 3%, 40°, céphalée, vomissements, insomnies, prostration. Le 21 Juin, entre dans Îe service des typhiques, hémoculture négative. Au bout de 3 jours, défervescence. Depuis cette époque, il aurait gardé une vision un peu plus trouble.
En décembre, paralysie des cordes vocales.
En Janvier 1925, la main droite devient faible, sans troubles
de l'écriture.
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En Février, quelques céphalées, le membre inférieur droit
devient maladroit. L'examen neurologique montre : réflexes
plus vifs à droite qu'à gauche. Lenteur du mouvement, aspect figé du facies. Babinski très net à droite. Le malade présente un mélange de signes appartenant à la sclérose en plaques (spasmodicité, exagération des réflexes cutanés petits signes cérébelleux, Babinski) et de signes Parkinsoniens (aspect figé, mar-
che soudée) de plus en plus apparents.
III. — FORMES A ÉVOLUTION SUBAIGUE DE SCLÉROSES EN PLAQUES
X° OBSERVATION (Persornelle)
Mie P..., 18 ans, consulte à la Salpêtrière dans le service du D' Alajouanine pour troubles de la marche accompagnés de maux de tête violents et de somnolence.
Les premiers troubles se sont manifestés en août dernier s’installant rapidement, formant une poussée initiale. A ce moment, la malade qui était soignée depuis quelque temps pour des troubles vagues étiquetés chloroanémie a présenté un ensemble de troubles : céphalée violente, nausées, vomissements, vertiges qui ont duré quelques semaines et au cours desquels sont apparus les premiers signes nerveux :
Hypersomnie diurne habituelle s'accompagnant de céphalée
So
intense à prédominance occipitale, troubles avec diplopie et petits épisodes d'amblyopie éphémère. En même temps, la malade présentait des troubles de la marche : Incertitude, fatigabilité rapide. Les choses ont été en s’accentuant jusqu’à l'état
actuel.
A l'examen, on note des troubles de la statique, les jambes sont écariées pour élargir la base de sustentation, le corps incliné du côté droit. Marche ébrieuse, force musculaire des membres inférieurs diminuée à droite, dysmétrie. Aux membres supérieurs, dysmétrie, adiadococinésie à droite, force dimi-
nuée pour les raccourcisseurs du côté droit.
A la face : Parésie faciale droite. Bouche déviée à gauche, signe de Bell. Parole hésitante un peu explosive. Hypotonie inusculaire marquée, allure un peu choréiforme des mouvements : secousses musculaires, mouvements grimaçants au niveau üe la face, instabilité motrice, pas de troubles de la sensibilité. L'examen des réflexes tendineux donne : réflexes rotuliens et achiléens plus vifs à droite, cutanés : orteils en flexion. A bolition des réflexes abdominaux. Pas de réflexes de défense, pas de réflexes de posture, abolition du réflexe velo palatin. Troubles -sphincetériens : Dysurie-envie impérieuse d'urine. Examen des yeux : Mydriase, nystagmus, diminution de Ja course latérale des globes. Réflexes cornéens abolis à gauche, faibles à droite.
Surdité relative. B.W. négatif.
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XIeme OBSERVATION (inédite)
M. ALAJOUANINE
K.., 38 ans entre à la Salpatrière dans le service du D; Alajouanine le 12 Novembre 1926. Début de l'affection par une phase de somnolence.K...., s’endormait très facilement etne pouvait guère résister au sommeil qu’à la fin de la journée. Fatigabilité excessive. En même temps apparaissent quelques troubles de la sensibilité, fourmillements, engourdissements, au niveau des membres, céphalées fréquentes, vertiges. Puis la marche devient difficile, ébrieuse. En marchant son tronc s'incline progressivement en avant. Grosse difficulté pour monter les escaliers, détacher les pieds du sol. Il doit se servir d’une canne pour marcher. Troubles de l’écriture, constipation marquée, incontinence des matières.
Il consulte le D' Sicard à Necker. Malgré un B. W. négatif dans le sang et le liquide céphalo rachidien, on lui fait sans. résultat une série de muthanol.
Examiné à la Salpêtrière, on lui fait dans le service une série d'injections de salicylate de soude intraveineux. À cette époque, l'examen donne le résultat suivant : Malade debout : troubles de la statique, oscillations. Aux moindres impulsions, le talon antérieur ou postérieur se détache du sol. Les yeux fermés, le malade oscille et tend à tomber vers la gauche.
ro
Démarche ébrieuse. On ne peut dire qu’il y ait un élément spasmodique évident. Mouvements actiis saccadés, asynergiques. Force musculaire bonne. Mouvements passifs : Hypotonie du pied gauche, contracture légère à droite. Réflexes vifs. Les rotuliens sont amples, pendulaires, controlatéraux des deux côtés. Les achiléens déclanchent la trépidation épileptoïde clonus du pied, pas de clonus de la rotule. Babinski bilatéral, réflexes de posture plus marqués à gauche, réflexes de défense ébauchés, abolition des réflexes cutanés abdominaux. Aux membres supérieurs, pas de signes cérébelleux. Examen oculaire : nystagmus léger, pupilles inégales, irrégulières, réagissant peu, surtout à droite.
Janvier 1928. — Le malade est revu. Depuis un an, les troubles de la marche ont augmenté, aucun trouble des membres supérieurs. Par moment spasmes “extension au niveau des membres inférieurs.
A l'examen : Debout, oscillations antéro-postérieures, réagit assez bien aux impulsions, se déséquilibre facilement.
En station hanchée : s'appuie sur le côté gauche, grosse instabilité, contraction du tendon du jambier intérieur, pas de signe de Romberg. Démarche cérébello-spasmodique, membres supérieurs en abduction, démarche très titubante, sans tendance spéciale à tomber de côté. La spasmodicité est surtout marquée au niveau du membre inférieur droit. Couche : examen de la force segmentaire : flexion très diminuée des deux côtés. Extension
mieux conservée. Mêmes constatations pour la force au niveau
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de la cuisse. Membre supérieur : force presque normale, pas de raideur. Membre inférieur droit : légère contracture à droite.
Réflexes : rotuliens brusques, achiléens, polysinétiques à gauche. Babinski en extension à gauche. Cutanés abdominaux abolis. Aux membres supérieurs : stylo radial persistant en supination cubito pronateur exagéré. Sensibilité conservée au tact, retardée à la piqûre, troublée à la chaleur au niveau des membres inférieurs et de l’abdomen, à peu près normale aux membres supérieurs.
Sensibilité profonde ; légère diminution de la perception au diapason.
Examen oculaire : Pupilles réagissant bien à la lumière et à laccomodation. Nystagmus latéral droit, névrite optique bilatérale.
Signes cérébelleux : membres supérieurs, petite hésitation à la fin de l’excursion, membres inférieurs, asynergie, adiadococinésie. :
US
_nostie de méningo encéphalite. Depuis, elle est restée très asthé- dr FA
_ nique, mais depuis un an, la marche est devenue de plus AA EEE
plus pénible. Elle ne peut actuellement parcourir plus de 400 à . 4 500 mètres sans une fatigue extrême. Quelques difficultés de la_ vos
miction. Douleurs sur la colonne dorsale, le sacrum, les crêtes
ihaques: Examinée le 1* juin 1926, on note une exagération de |
tous les réflexes lendineux, y compris | ceux des membres supé- Dante rieurs, quelques secousses épileptoïdes. Babinski en extension des FU F: 1 AVR
2 # = Rate . Ï ; je 7 deux côtés. ES
Z Abolition des réflexes cutanés abdominaux, sensibilité nor- Je 1 1 à 4
male ; pas de signes cérébelleux. À part la sensibilité de la
colonne à la pression que l’on retrouve aussi sur les crêtes illiaques et même la symphise pubienne. On ne trouve aucun signe Ne osseux. La colonne est souple, les radios de face et de profil
sont négatives.
P. L. : pas de réaction cellulaire.
Albumine normale : 25 gr. 170
B. W. négatif. is
15 juillet, on constate de petits signes cérébelleux aux mem- | À De | bres supérieurs et on note le caractère nettement cérébello spas- ; P
modique de la démarche.
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XIII: OBSERVATION
MM. BERIEL et DEVIC
(Idem)
Homme de 19 ans.
En Avril 1922, état de somnolence invincible durant 15 jours, myoclonies.
En Juin, malgré une diplopie passagère, le malade se croit guéri. Fin septembre, engourdissement des membres inférieurs puis installation d’une paraplégie spasmodique absolue en décembre, qui s'améliore lentement et permet au malade de faire quelques pas.
En 1923, constatation de signes cérébelleux très nets, établissement d’un syndrome de sclérose en plaques qui devient
stationnaire.
XIV° OBSERVATION
MM. BERIEL et DEVIC (idem)
Homme de 27 ans. — Le 8 Février 1926, céphalée avec vertiges, vomissements abondants et faciles. Bien que cet incident n'ait duré qué 24 h. le malade reste abattu et ne reprend pas son travail. Il reste vertigineux, souffre de la tête par intermittence. Le 20 Mars, il éprouve brusquement de grandes difficultés pour arliculer les mots. Cet état disparaît au bout de 4 jours. Le
4Æavril, troubles de la parole plus intenses : dysarthrie, non
ACTE TE
aphasie. La main droite devient maladroite, et le malade ne peut plus signer son nom. Il lache les objets qu'il ne sent plus Depuis un mois et demi, la lumière le fatigue assez rapidement, il voit trouble. Le 10 Avril, il entre dans le service de neurologie. Céphalée avec impression de constriction. La parole est lente avec un peu d'échappement. Au membre supérieur droit, dysmétrie, pas de perte de force, dysmétrie également aux membres inférieurs. Les réflexes sont normaux, on ne peut pas provoquer le cutané plantaire. Pas de paralysie du voile, du
larynx, du pharynx. Pas de troubles de la sensibilité.
Le 19 Avril. Amélioration de la dysarthrie. 29 Avril, diplopie, nystagmus très net, bourdonnements dans l'oreille gauche. Le 7 Mai, le malade est plus gêné pour marcher. Démarche saccadée. Ii se plaint d’être devenu raide du côté gauche. Il a des mouvements saccadés avec tremblement intentionnel terminal. Adiadococinésie. Le 8 Mai, amélioration, le malade parle mieux, plus de signes cérébelleux nets. Le 21 Mai, le malade parle relativement vite avec des intonations plus normales, aucun signe pyramidal, mais dysmétrie de plus en plus accusée et prédominance sur le côté gauche. Marche zigzagante, titubation légère non aggravée par l’occlusion des yeux. Le 25 Mai, nouvelle aggravation.
Depuis 2 jours, perte de la force des membres supérieurs, prédominant à l'épaule. Aux membres inférieurs, le malade peut se soulever sur la pointe du pied. Les signes cérébelleux se
sont aggravés, les réflexes sont plus vifs, et il y a une ébauche
D AOIERE
de trépidation épileptoïde. Pas de cutané plantaire. Abolition
des cutanés abdominaux.
Le 26 Mai, impotence beaucoup augmentée. Le 7 Juin, trépidation de plus en plus exagérée. Aggravation de la stabilité dynamique, le malade ne peut faire un pas sans tituber ou sans être soutenu, il ne peut se tenir seul un instant, si écartée que
soit sa base de sustentation.
XVe OBSERVATION MM. BERIEL et DEVIC (idem)
Femme de 26 ans. — En mars 1922, chute sur les genoux dont elle ne peut se relever sans aide. Les jours suivants, la marche devient pénible et la malade peut difficilement monter les escaliers, la jambe gauche étant atteinte trois ou quatre jours avant la droite. Quelques jours après, la malade a des vertiges dans son lit, associés avec de la céphalée diffuse. Un seul vomisse-
ment quelques jours avant d'entrer.
A l'entrée (6 mars 1922) démarche cérébello spasmodique, exagération des réflexes tendineux des membres inférieurs. Babinski bilatéral, pas de troubles sensitifs. Légère adiadococipésie du membre supérieur droit difficile à interpréter, car la malade accuse une perte de force de ce membre.
Petit tremblement de la lèvre supérieure marqué à droite, tré-
mulation de la paupière inférieure droite, Ponction lombaire :
17 éléments au cm3 albumine : 0, 30. B. W. négatif. Glu-
| cose : 0,72.
La malade reçoit 10 injections de cyanure et une série de.
novarsenobenzol, ce traitement paraît l'améliorer. Deux nouvelles
séries de novar sont faites, mais pendant la dernière série, en
= novembre, la malade s'aggrave à nouveau et lorsqu'elle revient
en décembre 1922 à l'hôpital, on constate, un syndrome de sclérose en plaques complétement constitué : exagération des “réflexes rotuliens, signe de Babinski, exagération des réflexes de défense, adiadococinésie et dysmétrie très accuséesau mem-
bre supérieur droit, très légères à gauche. ni
XVIe OBSERVATION (Résumé)
* MM. de MASSARY et MEVEL (R. Neurol., mars 1927, p. 347)
Sérothérapie antitétanique. Troubles parétiques.
Encéphalite léthargique et Sclérose en plaques
N$:., 27 ans, entre à Lariboisière, le 9 juillèt 1925: pour - troubles parétiques succédant à une injection de sérum antitéta-
nique ayant donné des accidents sériques (urticaire) et des
_ troubles vagues de la motilité dans le membre supérieur gauche,
| se diffusant dans le membre supérieur droit et les membres
inférieurs. | Marche difficile. Pas de paralysie. Force de préhension dimi-
nuée, pas d'amyotrophie, disparition de la sensibilité à tous les
D Se
modes. Hypersomnie très marquée. P. L. — lymphocites 3 — Albumine 0,30 — Glucose 0,99 — Benjoin colloïdal négatif. Pas de température, pas de troubles oculaires. Série de 10 injections d’uroformine intra-veineux.
: ‘Amélioration rapide, disparition de l'hypersomnie, disparition des troubles sensitifs. Sort de l'hôpital.
17 avril 1926. — Rentre dans le service avec troubles parétiques localisés au côté gauche du corps. Marche anormale. Il traine, le membre inférieur gauche en l’écartant du droit. Secousses
rapides et étendues du membre gauche disparaissant au repos.
Maladresse du membre supérieur gauche sans tremblement. Réflexes tendineux etcutanés normaux. Pas de somnolence, pas de température. Les troubles s’atténuent sous l'influence d’in-
jections de strychnine. Sortie le 1% mai 1926.
24 janvier 1927. — Démarche cérébello spasmodique. Pieds écartés, titubation. Dysmétrie aux membres inférieurs. Incertitude de la préhension des objets. Ebauche de tremblement intentionnel.
Adiadococinésie légère plus marquée à gauche. Réflexes rotuliens et achiléens très exagérés. Clonus du pied. Réflexe cutané abdominal inférieur aboli. Nystagmus horizontal. Troubles de la parole. 2cas. P. L. Albumine 0,35. Benjoin négatif, Sucre 1,60.
Examen électrique (D' Bourguignon) 1° chronaxie augmentée dans l’extenseur propre du gros orteil, diminuée dans l’abducteur du gros orteil et le court fléchisseur du gros orteil.
2° Réflexe électrique très exagéré et bilatéral.
COHEST-Se
Ces signes ne laissent aucun doute sur la lésion du faisceau pyramidal bitatéral.
Une série de 10 injections de salicylate de soude (2 gr. chacune) amène l'amélioration des symptômes. La démarche reste cérébello spasmodique, les réflexes vifs, Disparition du clonus, que l'on retrouve lorsque la malade a marché quelque temps.
Glucose rachidien tombe à 0,80.
XVII: OBSERVATION (Résumé) MM. COURTOIS-SUFFIT, SCHEFFER & GARNIER
Syndrome cérébello vestibulaire d’origine encéphalitique ou
sclérose en plaques. Rev. neurol. avril 1925
Mre P..., 29 ans entre le 9 mars 1925 à la maison Dubois dans le service du D' Courtois-Suffit. Malade depuis le 11 février 1925. Céphalées, bourdonnements d'oreille, durant8 jours sans arrêt, puis vertiges, qui persistent encore, et troubles du sommeil.
Insomnie totale pendant 4 jours, puis hypersomnie (36 heures sans arrêt). Fin février : Démarche incertaine, exagération des vertiges, température à 38° le soir.
Etat actuel : au 15 mars 1925. Au repos, petits mouvements spontanés et transversaux de la tête s'exagérant quand le malade s’assied, instabilité de la station debout, démarche incertaine,
hésitante, festonnante, les pieds écartés, non augmentée per
Et
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locclusion des yeux. Pas de Se pas d'adiadococinésie,
pas d’hypotonie. | |
Ecriture normale, pas de troubles de la parole. Tendance à la
_ Aucun signe pyramidal, réflexes tendineux vifs, mais non. ï pendulaires. Pas de signe de Babinski, réflexes cutanés abdominaux abolis des deux côtés. Troubles de la sensibilité subjective: En à fourmillements -Nystagmus accentué, horizontal mais parfois Hs avec secousses verticales et aussi des mouvements de rotation. ‘
Pupilles normales. Fond d'œil normal. Pas de paralysie ocu-
La P. L. donne : albumine 0,30 — Sucre 0,67 — Benjoin col- 4 è loïdal négatif. B. W. négatif dans le sang et le liquide.
30 mars, — Troubles de l'équilibre plus accentués, démarche SR
plus difficile. Epreuve de la préhension moins bonne à gauche,
la malade présente quelque hésitation qüand elle porte un verre
plein à sa bouche. “A | HS
1% avril. — Nystagmus moins marqué, vertiges plus accentués.
XVIII. OBSER VATION (Thèse de MARQUEZY) 1924, Paris
Fer 30 ans, Représentant de commerce.
Sclérose en plaques, début à 21 ans, évolution depuis 9 ans.
Début : Troubles du caractère, irritabilité pes vive.
Pendant cette année, il eut à trois reprises différentes une véritable crise de somnolence de trois semaines environ chaque fois. Il dormait, dit-il, jusqu’à dix huit heures par jour. La somnolence était le seul sympôme, ni diplopie, ni élévation thermi- 15 à que.
A 28 ans, troubles moteurs, fatigabilité.
À 29 ans, titubations, douleurs vives à l'arrière de l’œil.
Amblyopie : décoloration du segment temporal de la pupille. Diplopie. |
A 30 ans, paraplégie spasmodique, démarche ataxospasmodique, légère asynergie, pas de tremblement. Abolition des ré-
flexes cutanés abdominaux et du velo palatin. Nystogmus.
Réaction du benjoin subpositive. B. W. négatif.
EAN
XIX° OBSERVATION
M. GUILLAIN ({n thèse de Marquezy)
\Ppreec Hans.
Début par une phase d’asthénie intense avec somnolence et diplopie.
Un an après : démarche ataxo spasmodique-nystagmus. Tremblement intentionnel du membre supérieur gauche. Exagération des réflexes tendineux des membres inférieurs, inversion bilatérale du réflexe cutané plantaire.
Examen du liquide céphalo-rachidien : liquide clair. 2 lymphocites par champ. Albumine 0,40. Sucre normal. B.W. néga-
tif. Benjoin : 0122222221000000.
XX° OBSERVATION
MM. SOUQUES & ALAJOUANINE (Résumée)
M. P.., 46 ans, résidant en Guinée, depuis 15 ans, est hospitalisé le 1° décembre 1920 à Konakry pour encéphalite épidémique: plosis de l'œil gauche avec diplopie, pas de température, Pas de somnolence. Le 10 janvier 1921, de retour à Paris ; difficulté de la marche, titubation, troubles de la parole, maladresse des mouvements. Hospitalisé au Val-de-Gràce, on note : Somnolence marquée, durant deux semaines, difficulté de la déglu-
ilion, avec rejet des liquides par le nez, intégrité des facultés
o0te
intellectuelles. On fait un abcès de fixation.
Le 25 mars 1921, entre à la Salpêtrière : confiné au lit par une ataxie considérable, ne peut s'asseoir seul, fait des gestes désordonnés des bras pour prendre un appui. Marche, avec deux aides, oscillante les jambes écartées, lancées ensuite en dehors avec mouvement de zig-zag. Maintien debout difficile, l’occiusion des yeux n’augmente pas ces troubles.
Malade couché : Grosse incoordination, plus marquée aux membres supérieurs et du côté droit. Mouvements volontaires très maladroits. Asynergie marquéeavec hypermétrie et dysmétrie. Adiadococinésie très marquée. Pas de catalepsie cérébelleuse.
Force musculaire diminuée aux membres supérieurs, muscles hypotoniques ballants à la recherche de la passivité. Réflexes tendineux normaux. Réflexes cutanés abdominaux abolis. Réflexes cutanés plantaires en flexion. Pas de réflexes d’automatisme médullaire. Pas d’incontinence des urines. Atteinte de la musculature de la face : ne peut souffler siffler, grimacer. Parésie vélo-palatine. Plosis persiste sans diplopie. Nystagmus très net. Pas de signe d’Argvil.
Dysarthrie considérable, parole impossible, écriture aussi.
P. L. — légère réaction lymphocitaire 6, 2 — albumine 0, 35.
B. W. négatif. Pas de trypanosome dans le sang.
Evolution progressive : Troubles de la déglutition disparaissent (2 ou 3 semaines) nystagmus, dysarthrie s'amendent.
Marche toujours impossible, parole difficilement compréhensible.
PA
Jet iii XXIe OBSERVATION (inédite)
M. ALAJOUANINE
Madame L...., 35 ans, début de l'affection en mars 1926 par fatigabilité anormale, faiblesse des jambes, aboutissant rapidement en 4 jours à une paraplégie. En même temps, grosses douleurs nocturnes dans les membres inférieurs avec sensation de froid. Ces états s’'accompagnent de céphalée, d’incontinence des sphincteurs. Après 10 piqures d’acétylarsan, la malade très améliorée peut reprendre son travail. Le 31 mai 1926, nouvelle attaque brusque parune phase de somnolence durant une quinzaine de jours. Cette somnolence est marquée surtout pendant le jour. Elle avait été précédée par June phase d'insomnie ayant duré une quinzaine de jours. Température à 39, 40°, céphalée intense, strabisme, pas de diplopie. Faiblesse des membres inférieurs et supérieurs, vertiges. La malade était alors hospitalisée à Tenon. On lui fait un abcès de fixation. Amélioration, le 6 juillet, elle peut marcher (marche ébrieuse).
En août 1927, elle entre à la Salpêtrière, la marche est redevevenue brusquement pénible.
Examen : Marche cérebello-spasmodique, les jambes écartées. Mouvements actifs: Force musculaire abolie à droite, très diminuée à gauche, pour les raccourcisseurs, moins diminuée pour les allongeurs. Contractures très intenses à droite, peu marquées à gauche. Réflexes très exagérés : rotuliens et achiléens polyci-
nétiques. Clonus du pied des deux côtés, Babinski bilatéral,
+" il [Ur
_abolition des réflexes cutanés abdominaux. Quelques troubles pe sphinetériens, de façon transitoire. Meet PRE En janvier 1998, malade confinée au lit. Tous les rates ; 246 tendineux sont exagérés. Abolition des réflexes cutanés abdo- : _minaux. Sensibilité conservée à tous les modes. Pas d’ adiadoco- | cinésie, pas de dysmétrie. Gros troubles de l'écriture, pas de qe © troubles de la parole, léger tremblement intentionnel. Examen des yeux : nystagmus léger, B. W. négatif dans le sang etsle r, albumine 0,56, lymphocites 4. Sucre 0. 62. Réaction de Pandy positive.
Traitement : Les salicylate de soude HUE NUE et intramus-
En os
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Telles sont les observations que nous avons pu relever et qui nous ont paru, soit par l'ensemble du tableau symptomatique, soit par quelques-uns de leurs traits principaux forts voisins de ceux que nous avons pu observer sur notre malade. Leur caractère dominant, est d’avoir affecté à un moment donné la morphologie et l'aspect évolutif d’une sclérose en plaques. Certains auteurs ont cru devoir rattacher à un épisode infectieux plusou moins net l’origine de ces accidents. Cet épisode infectieux est pour eux le fait d’une poussée d’encéphalite léthargique.
Nous ne chercherons pas îci quelles raisons ont déterminé chez certains des observateurs cette tendance à reconnaître la trace du virus encéphalitique dans ses manifestations morbides si particulières. Peut-être pourrait-on incriminer à première vue leur fréquence inaccoutumée depuis quelques années, coincidant avec la notion récente de l’encéphalite léthargique qui a bouleversé toute une partie de la pathologie nerveuse. Quoiqu'il en soit, notons dès maintenant la hâte avec laquelle plus d’un observateur, après avoir brièvement constaté quelques signes habituellement observés à une période quelconque de l'encéphalite épidémique conclut à l’origine encéphalo épidémique du syndrome décrit par eux.
Dans la seconde partie de notre travail, nous nous proposons de montrer que la somnolence est un syndrome appartenant à la sclérose en plaques d’une manière indiscutable. Puis nous nous efforcerons de montrer que la somnolence, associée à la diplopie et aux phénomènes oculaires moteurs, peut réaliser des épisodes aigus ou subaigus de scléroses multiloculaires. Enfin, nous discuterons la thèse de Beriel et Devic tendant à démontrer que la selérose en plaques est une séquelle d’encéphalile. Nous montrerons que ni la clinique, ni l'anatomie pathologique ne justifient pleinement leur opinion et que, si le laboratoire ne peut apporter à leur thèse aucun secours, il peut. au contraire apporter à la nôtre dans certaines circonstances bien déterminées un soutien appréciable.
CHAPITRE II
La somnolence dans la sclérose en plaques
Depuis quelques années, l'apparition de l’encéphalite léthargique a tout particulièrement attiré l'attention sur l'importance des narcolepsies. Cependant, leur valeur séméiologique dans les affections de l’encéphale est encore mal précisée. Elles sont considérées d'ordinaire comme un fait exceptionnel,sans grande signification en dehors de l’encéphalite. Ilest vrai que la maladie d'Oeconomo constitue actuellement la cause de beaucoup la plus fréquente dans l’étiologie de ce symptôme, mais elle n’est pas la seule. Dans un article paru récemment « La valeur seméiologique des narcolepsies en dehorsde l’encéphalite léthargique. Progrès Médical, 24 avril 1926 »,le D' Alajouanine montrait l'apparition fréquente de ce symptôme, au cours de l'évolution des tumeurs de la base du cerveau. À l'appui de sa thèse, il citait de nombreuses observations. Dans l’une « Un cas de tumeur cérébrale ayant simulé l’encéphalite léthargique, Paris Médical 1923, p. 337. H. Claude Schaeffer et Alajouanine. Il s'agissait d’un malade qui présenta successivement de la narcolepsie pendant une quinzaine de jours puis du hoquet, de la diplopie de la céphalée. Le facies rappelait le facies Parkin-
soniep. Il existait, un certain degré d’hypertonie au niveau des
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membres avec perte des mouvements associés à gauche. Le tableau clinique était donc celui de l’encéphalite léthargique. L'autopsie montra l’existence d’un volumineux gliome intéressant les noyaux gris centraux de l'hémisphère droite et envahissant la paroi latérale du 3° ventricule. Dans une autre, € Sur un cas de tumeur du 3° ventricule. Revue Neurol. 1923. G. Guillain, Bertrand, Périsson », le malade présenta pendant 6 mois des crises léthargiques ayant une durée de deux à 3 jours et s’ac-
compagnant de température, de vomissements, de polyurie et
d’hypertonie des membres. C'était une tumeur kystique médiane
uniquement localisée au 3° ventricule, vérifiée anatomiquement.
Parfois même la narcolepsie est le seul symptôme, et ce n’est que pièces en mains que l’on peut faire le diagnostic : « Un cas de tumeur de l’infandibulum avec léthargie, Soc. de Neurol.
3 mars 1926, Souques, Baruk et Bertrand ».
La narcolepsie estégalement fréquente dans les tumeurs de la région des tubercules quadrijumeaux et de la glande pinéale. On l’a observée dans les tumeurs frontales, au cours des abcès cérébraux, des méningites localisées de la base, Enfin, MM. Guillain et Alajouanine « Syphilis du nevraxe à forme algique et somnolente simulant l'encéphalite léthargique, Bull. Soc. méd.des Hop. 9 inars 1923 » ont rapporté un cas de syphilis ou des douleurs violentes du membre supérieur persistantes, du ptosis, et un état de somnolence tel que le malade s'endormait sur une chaise après l'examen, auraient pu faire porter le diagnostic d’encépha-
lite léthargique, si la ponction lombaire n'avaient montré toutes
les réactions de la syphilis du nevraxe, et permis d'améliorer très rapidement ces symptômes par le traitement spécifique.
Enfin,'dans la sclérose en plaques, la somnolence est un symptôme assez fréquent. S'il n’a pas été signalé plus souvent, c’est sans doute parce qu'on ne l’a pas recherché. Il semble que ce soit Chartier qui ait le premier attiré l'attention sur la narco- Jepsie dans la sclérose multiloculaire. Il rapportait au Congrès de Bruxelles de 1910, deux observations de sclérose en plaques typiques où les crises de narcolepsie apparurent dès la phase prémonitoire dans un Cas, et à une période plus avancée dans un autre. Mais, bien avant lui Babinski, rapportait dans sa thèse l'observation qui figure à notre partie documentaire (Observation IN), Vulpian citait également sans commentaires ce fait dans sa leçon consacrée à la sclérose en plaques.
Ainsi donc la somnolence a été signalée bien avant qu'il fut question d’encéphalite épidémique. Mais c’est au professeur Guillain que revient l’honneur d’avoir insisté spécialement sur la fréquence de ce symptôme dans la sclérose en plaques.
Dans son rapport sur la sclérose en plaques au Congrès
de Neurologie de 1924, il disait « Je crois devoir signaler
que dans plusieurs cas de scléroses en plaques absolument légitimes, j'ai constaté des phases de somnolence, mais cette somnolence est un symptôme qui peut être commun à des affections diverses, spécialement à localisation mésocéphalique. Ce symptôme n’est nullement pathognomonique de la seule encéphalite épidémique ». Lors du même Congrès, Etienne, Cornil
et Mathieu signalaient également deux faits de sclérose en pla-
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ques, qui, au début, par la somnolence et la diplopie, avaient fait penser à l’encéphalite épidémique, jusqu'à confirmation du diagnostic dans une nouvelle poussée importante à symptomatologie pyramido-cérébelleuse. Marquezÿy dans sa thèse citait les deux observations que l’on retrouvera plus haut (Obs. XVIII et XIX). Enfin Alajouanine, dans son travail déjà cité, insistait à nouveau sur la fréquence relative de la somnolence au début
des poussées de scléroses en plaques.
Mais, à quelle période de l'affection retrouverons-nous le symptôme narcolepsie ? On peutfle retrouver à toutes. Le plus souvent au début, dans les manifestations d’allure rapide, aigues ou subaigues, alors que les signes pyramidaux-cérébelleux manquentencore,ou sont atypiques. Cependant, c'est parfois aufcours d’une évolution datant de plusieurs mois, que l’on soit en période d'évolution continue ou, ce qui est plus fréquent,au cours d’une poussée nouvelle. Enfin, l'observation de Babinski que nous avons citée le prouve ainsi que le cas de myélite aigue terminale de Claude et Alajouanine, c'est parfois au cours d’une poussée terminale. Le caractère mêmelde la narcolepsie dans la sclérose en plaques et lencéphalite épidémique n’est pas pour rendre plus aisé le diagnostic différentiel entre ces deux affections. Dans les cas &e tumeurs ;s'accompagnant de ce symptôme, rapportés par Alajouanine, c'est surtout par accès que nous la voyons se produire. Dans la sclérose en plaques, ainsi que dans l’encéphalite,il s’agit d'une somnolence plus ou moins permanente et
durable. Dans l’un et l’autre cas, elle s'accompagne le plus sou-
et autre cas. elle peut survenir par node dont la 4
variable et de se chiffrer par jours, par semaines,
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Les épisodes aigus ou subaigus de sclérose en plaques 5e
Dans me dernières années, on a observé avec une fréquence … jusqu'alors inconnue, des scléroses multiples à début aigu mar- 5 À L “à - quées par des signes infectieux assez intenses, des réactions C
EU: ‘méningées plus où moins nettes, enfin par des symptômes par- È ca
‘0 ticuliers tels que la somnolence, parfois isolée, plus souvent.
A associée à d’autres signes qui vont compléter la ressemblance avec le tableau clinique à la période aigue de l'encéphalite épi- : démique : somnolence, diplopie, asthénie ; ou bien somnolence, |
diplopie, paralysies oculaires plus ou moins importantes avec
ptosis, plus souvent avec strabisme. Il existe également des
phénomènes vertigineux procédant par poussées paroxystiques. ue 240 . Parfois enlin l'atteinte du facial périphérique s'ajoute à l'atteinte | des paires craniennes.
Ces divers aspects peuvent revêlir tantôt une allure suraigue,
telle notre observation I, où en 3semaines l'affection avaitévolué
vers la mort. Tantôt-une allure aigue, épisode passager, qui
s’amende en deux ou trois semaines (obs. 2 à 10). Tantôt une
allure subaigue (obs. 11 à 21). A la diplopie apparue de façon
brutale, s'associent les autres symptômes de façon plus ou
moins lente. Cet épisode peut durer quelques mois. Dans l’un
ED
ou l’autre de ces deux derniers cas, nous assistons à la regression de ces épisodes infectieux. dans l’un ou l’autre cas, le dia-
gnostic différéntiel avec l'encéphalite se pose difficile à élucider.
Nous n'insisterons jamais assez sur le polymorphisme sympto-
matique de ces formes subaigues ou aigues, qui peuvent aussi bien faire penser à une grippe ou à une fièvre thyphoïde tant les signes généraux sont intenses, qu’à une affection du névraxe, qu'à une encéphalite épidémique. Mais ce qui permet de réserver à la sclérose multiloculaire son caractère particulier, c’est 1e: Un signe positif de haute valeur, l'association à un moment donné de manifestation liées à une atteinte des voies cérébel-
leuses et pyramidales.
2: Un signe négatif : l'extrême rareté de la coexistence de tels signes de la série encéphalitique et de signes propres à la sclérose en plaques, avec les accidents et les sequelles si fréquemment constatées au cours de l’encéphalite épidémique :
Parkinsonisme, myoclonies.
3°: Enfin le laboratoire nous a donné depuis quelques années avec la réaction du benjoin colloïdal dans le liquide céphalo rachidien de MM. Guillain, Guy Laroche, et Lechelle, un moyen de diagnostic très appréciable, lorsque cette réaction positive ou subpositive coïncide avec une réaction de Wassermann négative. Nous n’en dirons pas autant de l'épreuve de la glycorachie qui, nous nous efforcerons de le prouver dans une autre partie de ce travail, n’est d'aucun secours pour le diagnostic de l'encépha-
lite épidémique.
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Ce n’est que rétrospectivement que se posera le problème de savoir si les manifestations initiales, à symptomatologie pseudo encéphalitique qui ont disparu alors, pour laisser la place aux syndromes cérébelleux pyramidaux, doivent être attribuées à la sclérose en plaques ou à l'encéphalite léthargique. Seules, l'évolution ultérieure et la vérification anatomique permettront de
trancher la question.
La plupart des cas que nous avons cités, ayant présenté cette symptomatologie initiale de type encéphalitique, présentent actuellement le tableau le plus typique de scléroses en plaques. Ceux qui ont abouti à une vérification anatomique, ont révélé l'existence de plaques de sclérose absolument caractéristiques. Aussi pouvons-nous conclure que la sclérose en plaques doit revendiquer comme lui appartenant de façon indiscutable le
symptôme somnolence.
Enfin, nous nous baserons pour l'établissement du diagnostic différentiel, sur certaines différences dans l'allure des symptômes : début moins brusque de l'épisode initial dans la sclérose en plaques, paralysies moins parcellaires de l'appareil oculaire. Alors que la convergence est presque toujours touchée dans l'encéphalite, elle est presque toujours intacte dans la sclérose. Avis que les troubles pupillaires sont fréquents dans l’encéphalite ils manquent presque toujours dans la sclérose, tandis que le nystagmus a ‘déjà fait son apparition. Par contre, les modifications de la force musculaire, surtout des raccourcisseurs, sont
précoces dans la sclérose. Dans l’encéphalite, on ne les observe
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pas ; il s’agit I plutôt de fatigabilité, d’asthénie que de parésie. Plus inconstantes sont les perturbations réflexes, à l'exception de l'abolition des réflexes cutanés abdominaux qui, fréquemment précoces, revêtent une valeur incontestable en faveur de la sclérose en plaques. Il en est de même des perturbations labyrinthiques : vertiges, désiquilibration, et surtout des-trou-
bles cérébelleux.
Concluons : Si la somnolence se retrouve, isolée ou non, si fréquemment au cours de la sclérose en plaques, c’est qu’il s’agit de manifestations topographiques. Mais il faudra attendre des semaines et des mois l'apparition des troubles cérébelleux pyramidaux pour pouvoir rattacher à sa cause véritable, l'épi-
sode initial.
CHAPITRE IV
Les rapports de l’encéphalite et de la sclérose en plaques.
La sclérose en plaques doit être encore considérée
comme une maladie infectieuse autonome.
Nous avons vu combien difficile était le diagnostic des formes
aigues des deux affections nerveuses que nous étudions. On : TOR
conçoit que certains auteurs aient pu être troublés par la cons-
_tatation au début de la sclérose en plaques, de phénomènes
aussi proches de l'encéphalite épidémique. Beriel et Devic entre
autres, en ont conclu «que les syndromes de scléroses dissémi- « nées sont à l’'encéphalite épidémique dans ses formes basses,
«médullaires ou périphériques, comme les syndromes Parkin-
« soniens sont à l’encéphalite épidémique ». Nous nous proposons de montrer que les arguments cliniques employés par ces |
auteurs ne nous semblent pas entraîner complètement la’
conviction. Puis nous montrerons ensuite, nous appuyant sur les cas cités à l'appui de ce travail, et vérifiés anatomiquement, qu'il n'existe pas, dans ces faits de lésions. du type encé-
phalitique, mais des lésions tout à fait classiques de sclérose
en plaques. Enfin, faisant appel'au labororatoire, nous mon-
trerons d'une part limportance de la réaction du benjoin
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colloïdal pour le diagnostic positif de la sclérose en plaques, d'autre part, le peu de {valeur qu’il convient d’attacher à l’hy-
perglycorachie dans le diagnostic d’encéphalite épidémique.
Les arguments que donnent Beriel et Devie, sont purement cliniques. Hs rapportent d'abord 4 observations où le début de l'affection se fait de par la somnolence et de la diplopie dans deux cas (obs. 12 et 13). Dans un 3%, par des phénomènes méningés (obs. 14) dans un quatrième, par des phénomènes infectieux
avec céphalée (obs. 9).
Les autres observations citées par ces auteurs ne présentent aucun élément encéphalitique notable, mais les auteurs insistent sur le mode évolutif, véritable phénomène subaigu, avec épisodes d'amélioration, puis de reprise, dans l'installation d'un syndrome typique de sclérose en plaques. Dans deux de ces cas, (obs. XIV et XV) il ya une véritable poussée aigue, avec des phénomènes myélitiques aigus, que l’on peut observer parfois au cours des phases aigues de sclérose en plaques. Le premier ordre de fait ne diffère en rien des épisodes de somnolence, accompagnés ou non de diplopie, dont nous avons donné la description. Il est à noter que les signes cérébello-spasmodiques se sont installés avec un certain retard après cette période initiale, et qu'ensuite aucun symptôme particulier ne différencie ces faits de la sclérose en plaques. Il n'est pas davantage question d'arguments biologiques permettant de tirer une conclusion. Dans aucune de ces observations n'a été recherchée la réac-
‘ tion du benjoin colloïdal dans le liquide céphalo rachidien.
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Or, le professeur Guillain a dit : € Dans toutes les formes d’en- « céphalite épidémique, j'ai toujours trouvé la réaction du ben- & join colloïdal absolument négative, contrairement à ce que
« l’on constate dans la sclérose en plaques ».
Quant au 2° ordre de fait, s’il est vrai que l’encéphalite épidé-
mique soit une affection évoluant par poussées successives, ce
fait estencore plus vrai pour la sclérose en plaques. De même, .
l'argument donné par Beriel et Devic de la fréquence actuelle des syndromes aigus dé la sclérose en plaques n'est pas satisfaisant. Vulpian, Babinski avaient déjà signalé ces formes. Si celles-ci n'ont pas été plus fréquemment décrites, sans doute est-ce parce que les auteurs n'avaient point leur attention attiée sur ce point. Enfin les épisodes de type myélitiques avec paraplégie flasque existent aussi depuis longtemps. Le seul fait à l'appui de l'hypothèse des auteurs lyonnais qui serait impressionnant s’i létait vraiment caractéristique, serait le fait d'aspect Parkinsonien surajouté à une de leurs observations de sclérose en plaques (obs. IX). Mais se baser uniquement sur un faciès figé, une démarche raide, pour établir un syndrome Parkinsonien, peut sembler insuffisant et il s’agit d’un fait isolé. L'on peut conclure avec le Professeur Guillain. € Il n’y a «pas dans la littérature d'observations probantes d’encépha- « lite épidémique ayant amené une sclérose en plaques ulté- «rieurement, Si des lésions de l’encéphale pouvaient détermi- «ner des plaques de sclérose diffuses, on aurait vu de tels cas
« parmi les milliers de sujets atteints ces dernières années d’en-
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«€ céphalile épidémique. D'autre part, on n'a jamais vu chez les
« scléroses en plaques s’adjoindre un syndrome Parkinsonien ». (Congrès de Neurologie, 1924).
Les auteurs Lyonnais n'apportent aucune vérification analomique ; leurs arguments tirés de l’anatomie pathologique générale ne sont pas absolument probants. Alors que ce qui caractérise avant tout la sclérose en plaques c'est son processus parcellaire, ce qui caractérise l’encéphalite, c'est sa diffusion. Quant à la plaque de sclérose, elle constitue un processus cicatriciel très spécial du fait qu’elle lèse la myéline, respectant les cylindraxes. Inversement, à l'étude anatomique des séquelles d’encéphalite, on n'observe pas un seul fait analogue. Nous ajouterons que les cas cités à l'appui de ce travail qui ont été vérifiés, révèlent des lésions tout à faitclassiques de sclérose en plaques.
Enfin, il n'est pas jusqu'aux arguments biologiques qui ne soient en faveur de notre thèse. En effet, si la réaction du benjoin colloïdal dans le liquide céphalo rachidien a une importance qu'on ne saurait négliger, lorsque le B. W. estnégatif, pour l’établissement du diagnostic de sclérose en plaques, par contre l'hyperglycorachie n’en a aucune. C’est ce qui ressort surabondamment des nombreux travaux qui ont été publiés récemment l'hyperglycorachie allant parfois jusqu'à plus de 1 gramme, ayant été retrouvée plusieurs fois chez des individus normaux.
En résumé, nous croyons que sur les bases anatomo cliniques
les seules possibles actuellement, puisqu'il n'existe pas de cri-
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tère étiologique en faveur d'une différenciation des germes de ces infections neurotropes, nous croyons donc que la sclérose “ en plaques doit conserver non seulement son autonomie anatomo
Dr à mais ie rte son unité AA EE fré-
peut donner des PIÈCES" aigus ou bons ou même see isolés rappelant ceux de l’'encéphalite épidémique, semble eue due uniquement à une question de DRE CE des lésions.
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CONCLUSIONS
1. — Si l'encéphalite léthargique constitue actuellement la cause la plus fréquente dans l’étiologie du symptôme somnolence, elle n'est pas la seule. Ce symptôme qui exprime l'atteinte plus ou moins élective d’une région du névraxe : la partie haute de la calotte mésocéphalique et la région des noyaux de la base, se rencontre fréquemment au cours de l’évolution de tumeurs de la base du cerveau _ plus rarement au cours des abcès cérébraux, des méningites syphilitiques localisées de la base, dans les tumeurs frontales. Il appartient également de la façon la plus légitime à la nosologie de la sclérose en plaques.
2. — La somnolence s'observe à tous les stades de cette affection. Plus fréquente au début, on la rencontre cependant au cours d’une évolution datant de plusieurs mois, qu'il s'agisse d'une évolution continue ou d'une poussée nouvelle. Elle peut s’observer aussi au cours d’une poussée terminale.
3. — La somnolence dans la sclérose en plaques a été signalée par les classiques, alors que l’encéphalite léthar-
gique était encore inconnue.
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scléroses en plaques. Ces formes surtout décrites ces dernières années, avaient déjà été entrevues depuis longtemps.
5. — La fréquence relative avec laquelle l'éclosion des plaques de sclérose peut donner des épisodes aigus ou subaigus ou même des épisodes isolés rappelant ceux de l'encéphalite épidémique semble être due uniquement à une question de topographie des lésions.
6. — De ces considérations découle la nécessité de se montrer plus circonspect, et de lutter contre la tendance actuelle qui consiste à poser avec une facilité trop grande le diagnostic d'encéphalite léthargique, dans nombre de cas où la symptomatologie observée est difficile à interpréter. 7, — La sclérose en plaques doit donc conserver non seulement son autonomie anatomoclinique, mais très probablement son unité étiologique. En tous cas, les rapports de causalité entre l'encéphalite et la sclérose en plaques ne
sont nullement démontrés.
Vu : le Président, Vu : Le Doyen, GUILLAIN ROGER.
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