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HISTORIQUE
L’hyperostose frontale interne avec adipose, ou syndrome de Morgagni-Morel, a été reconnue pour la première fois par MorcAGNi qui relate dans son ouvrage « De sedibus et causis morborum », édité à Padoue en 1765, l’autopsie d’une femme de 75 ans, « très grasse, ayant l’extérieur d’un homme », alors qu’elle était restée maigre jusqu’à 45 ans.
A l’autopsie du crâne, « nous trouvâmes, dit-il, la dure-mère plus adhérente qu’à l’ordinaire; l’artère basilaire un peu dure, de même que les autres artères cérébrales. L’os frontal, à sa face concave, offrait des bosses très rapprochées.. Elles semblaient avoir été formées par une nouvelle addition de substance osseuse et par une sorte d’effusion de suc osseux... La duremère ne présentait aucune lésion là où elle couvrait
ces bosses.
PR CURE
VircHow, de son côté, a décrit, cette hyperostose frontale.
En 1890, G.-M. Humpury la mentionne et en donne une brève description faite presque uniquement d’après des pièces de musée.
En 1898, C.-F. BEADLES, à la suite d’une étude basée sur 234 autopsies d’aliénés retient trois cas d’hyper-
ostose frontale interne.
En 1904, STROEBE la décrit et en donne une explication qui reflète l’opinion régnante à cette époque: si pour une raison ou pour une autre, il se produit une diminution du contenu intra-cranien « par une hypertrophie concentrique, accomodative de l’os, on voit se produire à la face interne du crâne une image semblable à celle de l’atrophie excentrique, à la suite de
la pression intra-cranienne ».
REICHARD, en 1906, réagit contre cette opinion, car, « dans la paralysie progressive, où l’atrophie cérébrale est si fréquente, existe-t-il une hyperostose secondaire, accomodative, concentrique, comme conséquence de cette atrophie ? À cette question il faut répondre négativement ».
SCHLESINGER, en 1914, a mentionné, brièvement dans sa « Monographie sur les maladies de la vieil-
lesse » l’hyperostose frontale interne.
En 1923, les Docteurs NAITo et SCHULLER la men-
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tionnent d’un point de vue purement morphologique et radiologique. Et, en 1924, le Docteur Inasaburo NalTO, reprenant cette question, présente neuf nouveaux cas d'hyperostose frontale interne. Dans trois de ces cas, des radiographies ont été faites avant la mort parce que les malades présentaient des signes d’acromégalie ou des symptômes de tumeur de l’hypophyse.
En 1926, CAsATI donne de ce syndrome une excel-
lente description en se servant de cinq cas.
La même année, BoNNAMoOUR et JAMIN publient l’observation anatomo-clinique d’un cas qui doit être considéré comme une hyperostose frontale interne typique, mais qu'ils étiquettent « Maladie osseuse de Paget au niveau du crâne ».
À la même époque et sous le même titre M. J. Pr- CARD donne une nouvelle observation qui rentre dans
le cadre du syndrome de Morgagni-Morel.
En 1928, Srewarp, publiant dans « The journal of Neurology and Psycho-pathology de Londres » trois cas personnels et deux cas découverts dans les collections d’hyperostose frontale interne, est frappé par l’association de l’obésité et de l’hyperostose. Pour lui, cette association est trop fréquente pour être accidentelle.
La même année David M. GRIEG fait paraître une monographie sur les ostéophytes intra-craniens. Il isole
des autres épaississements du crâne l’hyperostose fron-
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tale interne et en donne une description précise. Il l’appelle ostéophytes intra-cranien ou « ostéophytes nodulaires ». Morphologiquement, il les distingue des ostéophytes puerpéraux de ROKITANSKY qui sont tout à fait différents comme localisation et comme histologie, et qui ne présentent pas de variété nodulaire. Enfin il les distingue soigneusement des affections osseuses syphilitiques. Car la preuve, dit-il n’est pas faite que la syphilis joue un rôle dans la formation de ces ostéophytes. Il admet qu’il doit exister de l’hypercalcémie, admettant également que la loi de Leriche et Policard (il n’y a jamais de néoformation pathologique osseuse sans résorption d'os ailleurs) est applicable
Mais c’est en 1930 que le Docteur Ferdinand Mo- REL, Médecin-adjoint à l’asile de Bel-Air, à Genève, publie une étude très approfondie sur le syndrome de Morgagni reposant sur dix-sept cas. Dans quinze de ces cas, l’autopsie a confirmé le diagnostic. Dans les deux derniers cas, les malades étant encore vivantes lors de la parution du travail, c’est la radiographie qui a montré l’existence de l’hyperostose frontale. C’est au Docteur MoREL que revient le mérite d’avoir donné, le premier, de la pathogénie de l’hyperostose frontale interne une explication satisfaisante, explication sur
laquelle nous reviendrons plus loin.
En 1931, P. Scxier et O. TRELLES présentent l’ob-
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servation d’un homme de 61 ans, obèse, atteint de troubles psychiques chez lequel l’hyperostose frontale interne a été diagnostiquée cliniquement et radiologiquement.
Ces dernières années LASSERRE, de Bordeaux, a fait en 1934, une étude analytique de ce syndrome. En 1937, X. ABELY et J. DELMONT ont publié un cas d’hyperostose frontale interne associée à une adiposité type
Dercum, chez une femme de 51 ans.
La même année, le Professeur F. HENSCHEN à la suite d’un travail important, plaide avec justesse pour l’individualité du syndrome Morgagni. Pour lui, et ceci doit être souligné les symptômes de la série neurologique ne sont pas obligatoires pour caractériser ce syndrome.
À la même époque, N. PENDE, de Rome, qui a étudié plusieurs cas de ce syndrome depuis 1933, conclut
dans le même sens.
En 1938, le Professeur DELMAS-MARSALET, de la Faculté de Médecine de Bordeaux, publie l’observation d’une femme de 52 ans chez laquelle les céphalées persistantes jointes à des troubles de l’humeur et du caractère et à une adiposité marquée, ont fait porter le diagnostic de syndrome d’hyperostose frontale in-
terne qui a été confirmé par la radiographie.
Enfin, en 1939, le Professeur ROGER, de Marseille,
en collaboration avec M. SCHACHTER et J. BOUDOURES- QUE, a publié le cas d’une femme de 61 ans, hypertendue, atteinte d’un syndrome de ramollissement cervical droit chez qui l’obésité et le léger virilisme pilaire ont permis de poser le même diagnostic, diagnostic que la radiographie a également confirmé.
Si l’on additionne toutes les observations de syndrome d’hyperostose frontale interne publiée jusqu’à ce jour, on s'aperçoit que leur nombre en est assez restreint: le nombre de cas observés cliniquement se mon-
te à 150 environ.
D'ailleurs, M. SHERwWooD MookE, Professeur de radiologie à Saint-Louis (Missouri), à la suite de recherches sur 415.944 patients des hôpitaux de Saint-Louis, a trouvé 59 radiographies d’hyperostose frontale interne, soit 0,014 %.
De plus, ce syndrome se rencontre très rarement chez l’homme, alors qu'il est relativement fréquent chez la femme à partir d’un certain âge. La plupart des auteurs ne l’ont rencontré que chez des femmes,
et le plus souvent après la ménopause.
NaITo ne l’a rencontré que chez un homme alors
qu’il l’avait observé chez 8 femmes.
STEWARD:.%. 401, chez 1 homme pour 4 femmes GRIEC RER . chez 4 hommes pour 28 femmes
MOREL NUE chez 2 hommes pour 15 femmes
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Nous allons vous présenter ici quatre observations
récentes du syndrome de Morgagni-Morel.
Nous devons la première à notre maître le Docteur J.-A. CHAVANY, médecin de l’hôpital Bon-Secours à qui nous tenons à exprimer ici toute notre gratitude et notre reconnaissance. La deuxième et la troisième nous ont été fournies parle Professeur DELMAS-MARSALET, de Bordeaux, et la quatrième par le Professeur GIRORE de Nantes. Nous leur adressons ici tous nos remerciements et le témoignage de notre reconnaissance pour l’empressement et l’amabilité avec lesquels ils ont mis à notre disposition tous les documents personnels — observations et clichés — qu'ils possédaient sur ce su-
jet.
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OBSERVATIONS CLINIQUES
jre OBSERVATION *
Il s’agit d’une femme de 58 ans, Mme R.., cuisinière, de nationalité italienne, que nous suivons depuis six ans. On est, dès qu’on la voit, frappé de sa forte carrure et
du caractère masculin de son allure.
Elle est venue nous consulter la première fois, en 1933 pour de viclents' maux de tête dont elle souffre continuellement depuis 4 ou 5 ans environ (c’est-à-dire depuis l’âge de 47 ans) et voici ce qu’elle raconte:
Bien portante dans sa jeunesse, réglée à 13 ans, elle se marie tôt, et, à 15 ans, a son premier enfant. Un et deux ans après elle en a deux autres (elle n’en aura plus par la suite). À 18 ans, elle pesait 50 kilos et était bien réglée quoique abondamment.
A 25 ans, sans cause apparente et sans manger ni boire plus qu’auparavent, elle se met à grossir beaucoup. En cinq ans, elle prend 35 kilos, et à 30 ans, pèse
95 kilos.
(*) Presse Médicale, Petite clinique (sous presse), Docteur CHa- VANY,
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À partir de 35 ans, elle précente des hémorragies utérines rebelles à toute thérapeutique médicale et.si abondantes (métrite hémorragique) qu’elles conduisent, à
l’âge de 39 ans, à l’hytérectomie totale.
Peu de temps après Mme R.. présente une lassitude générale avec inaptitude au travail, un malaise indéfinis-
sable qui l’empêche de faire le moindre effort, voire de
%æ déplacer. Cependant, il n’existe aucun état parétique.
Cet état asthénique, très marqué, une fois installé, se
“fixe sans oscillations. Elle n’a pas encore mal à la tête,
seulement quelques bouffées de chaleur. Elle va perdre
une dizaine de kilos en quelques années et se stabiliser
autour de 85.
C’est à 47 ans, en 1928, que la céphalée s’installe dé façon continue, persistant nuit et jour, sujette à des paroxysmes, obligeant à la prise continuelle d’anti-névralgiques. Elle siège dans la région temporale gauche, avec irradiations dans la nuque et sensation d’étirement dans les deux épaules lors des mouvements de rotation de la tête. Elle a le caractère d’une douleur Jancinante rythmée. Elle est plus vive certains jours que d’autres et s’exagère lorsqu'elle appuie sur sa région temporale ou lorsqu'elle mange. Ces renforcements s’accompagnent de sifflements des deux oreilles.
Mais la malade n’a jamais eu de nausées, ni de vomissements, ni d’attitude spéciale de la tête, ni de vertiges, ni de troubles de la vue et de l'équilibre. Pas de troubles de la marche, pas de maladresse des membres, pas
de troubles de la parole.
La peristance vraiment désespérante de cette cépha-
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lée l’a conduite dans de nombreux hôpitaux parisiens où tout a été mis en œuvre pour la guérir. Malgré la négativité de ses réactions sérologiques tant du sang que du liquide céphalo-rachidien, elle a subi sans succès de nombreux traitements anti-tpécifiques. A noter qu’elle a très mal supporté le novar. A la suite d’une série de ce produit, ses maux de tête se sont accrus. Elle a fait plusieurs anthrax du dos et de la cuisse et enfin un ictère
de un mois et demi qui a entraîné un amaigristement de
18 kilos.
. C’est au cours de ces tribulations que la malade nous arrive.. Elle a de nouveau engraissée et nous avons devant nous une femme obèse de 83 kilos (pour 1 m.57 de taille), geignant, criant ses maux et se désespérant à longueur d’examen. Son adiposité est généralisée mais respecte toutefois la face, le cou, les extrémités des membres. Elle a la démarche lourde, et présente des traits réguliers! mais accusés qui lui donnent un air viril. Mais pas de troubles de la stature
ni de signes trophiques d’acromégalie.
Son système pileux est normalement développé, pas d’hirsutisme. Sex deux membres inférieurs sont couverts de varices volumineuses avec troubles vaso-moteurs et marbrures de la peau, refroidissement des extrémités.
Rareté de la sudation.
Il est superflu que la malade nous'aiguille de ce côté par ses doléances pour voir qu’elle est en outre une rhumatisante chronique. Les dernières phalanges des doigts de la main droite sont déformées; il en est de même de
plusieur“ orteils qui se chevauchent: hallux valgus bi-
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latéral depuis une quinzaine d’années. Toutes ses articulations craquent au cours des mouvements qui sont douloureux; il en est de même de l’articulation temporomaxillaire droite et des premières articulations cervicales. Le cou et pourtant relativement mobile avec des muscles de la nuque un peu contracturés et sensibles au palper.
L'examen neurologique objectif va nous apprendre très peu de chose. La motilité et la force musculaire sont normales. Les muscles ne sont ni atrophiés' ni hypotoniques. La coordination des mouvements est saine, et il n'existe aucun signe de la série cérébelleuse. Les réflexes tendineux des membres inférieurs existent, mais ils sont faibles et difficiles à mettre en évidence. Réflexe cutané-
plantaire en flexion des deux côtés.
Aucun trouble objectif de la sensibilité superficielle ou profonde. La malade présente des douleurs lombaires spontanées et à l’effort, marquées à droite; mais la co-
lonne vertébrale est souple.
; La palpation du crâne dans la région temporale droite ne mettant en évidence aucune déformation extérieure, réveille de la douleur. Il est en de même de la palpation
abdominale au niveau du cadre colique.
L’odorat est intact. Du côté des yeux, mouvements des globes oculaires normaux: pas de nystagmus, réflexes pupillaires vifs à l’accommodation, convergence plus lente à la lumière. Acuité visuelle, champs visuels, fonds d’yeux normaux. Les autres paires craniennes fonction-
nent normalement: du côté de la VIII paire, perturba-
Fo
tion uniquement subjective sous formes de sifflements in-
termittents ou de bruits d’eau qui coule.
Pas de signes d’insuffisance thyroïdienne. Aucune note hypophysaire: ni polyurie, ni polydipsie, ni polyphagie.
Le psychisme du sujet est touché. Elle se lamente continuellement sur son état, se dit incapable de ne rien faire, car elle est tout de suite fatiguée et &es maux de tête ne la quittent pas. Il y a probablement un mélange de dépression secondaire et d’un état hyper-émotif constitutionnel. Aucun trouble intellectuel, mémorial ou aubre:
L’état splanchnique s’avère floride, et il est paradoxal de voir cette forte femme se déclarer à bout de forces. Le cœur est normal. La tension artérielle est de 16-9. Les poumons! sont normaux: respiration régulière à 24 par seconde.
Prise ae sang et ponction lombaire négatives.
Métabolisme de base à + 12 %.
Le dosage du calcium sanguin a donné 109 mgr. par litre à un premier dosage, 114 mgr. à un second. La phosphaturie est à 0,36 (normal 0,13).
C’est la radiographie du crâne qui, systématiquement pratiquée, a nous donner la clef du diagnostic. Sur les clichés de profil, la table externe est normale. Mais, implantée sous la table interne des parties verticales des os frontaux, on voit une ombre bosselée, en mosaïque grossière, faite de festons irréguliers, qui, en stéréo, donne l'aspect d’une carte en relief de région montagneu-
se. Une telle ombre, relativement symétrique, répond à
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un épaississement ouseux matelassant de chaque côté les bosses frontales. Sinus frontaux anormalement développés. Petite selle turcique aux clinoïdes massues. Sur les clichés de face et sur les clichés de base, on enregistre l’ombre se projetant sous forme de larges placards stratifiés de dimensions inégales donnant l'impression de dalles accolées avec irrégularité, disposées de chaque côté de la ligne médiane et n’empiétant pas sur elle. Pas d’autres nodules osseux hyperostosique en d’autres points du crâne (voir radiographies I et Il).
Il était intéressant devant cette malformation cranienne d’explorer l’état du parenchyme nerveux sous-jacent, et celui des ventricules et espaces sous-arachnoïdiens péri-encéphaliques.
Avec, en outre, une arrière-pensée thérapeutique, nous avons pratiqué une encéphalographie gazeuse par voie lombaire (tension normale du liquide retiré). L’insufflation aérique a montré des! ventricules cérébraux de forme, de dimensions et de position normales, et une injection normale des espaces sous-arachnoïdiens, sauf dans les fosses frontales antérieures mieux injectées, faisant
penser à un début d’atrophie frontale sous-jacente.
Une telle manœuvre devait être suivie d’une rémission toute temporaire — quelques mois — des maux de tête.
Nous suivons cette malade depuis! six ans, avec des résultats variables mais toujours provisoires contre ses deux signes ennuyeux: céphalée et asthénie. Nous avons mis en œuvre le cyanure de Hg, l’iodothérapie intensive, la radiothérapie du crâne semi-pénétrante. Le bilan de
ces résultats se chiffre par une stabilisation des symptô-
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mes cliniques, avec état floride du sujet, maïs sans si-
* gne clinique nouveau, par une sorte de cristallisation sé- <
meiologique. La même remarque peut s'appliquer aux si-
gnes radiologiques qui sont stationnaires depuis six ans.
Signalons pour terminer, que, dans’ la famille de notre malade, on ne trouve aucun cas analogue. Elle a sept frères et trois sœurs bien portants, de même que trois en-
fants actuellement âgés de 42, 40 et 39 ans.
LORS
Il s’agit d’une femme de 29 ans dont l’histoire clinique
très ‘imple se résume dans les faits suivants:
A l’âge de 21 ans, Mme L... aurait présenté une première crise nerveuse, caractérisée par une perte de connaissance subite, suivie de chute à terre et de convulsions tout à fait nettes. Au cours de cette chute la malade qui exerçait, à ce moment, le métier de cuisinière, se “erait profondément brûlée à la main droite. A la suite de cette crise un traitement gardénalique fut institué à
raison de 10 ctgr. par jour.
Envoyée à Léognan pendant huit mois afin de se reposer, la malade aurait présenté des crises identiques à raison d’une tous les mois environ. Elle prétend que ces cri.es précédaient de peu de jours l’apparition des règies. Pendant l’année 1934 et en dépit d’un traitement gardénaiique régulièrement suivi, la malade voit ses crises augmenter de fréquence (3 et 4 par mois environ) tout en conservant les mêmes caractères. Cette évolution dure jusqu’en septembre 1940, moment où l’une de ces crises détermine une chute malencontreu*e sur un récipient d’eau bouillante, d’où nouvelle brûlure de la main droite. Une cicatrice vicieuse résulte de cette brûlure et
une intervention chirurgicale plastique est même envisa-
(*) Docteur DELMaAs-MARSALET, — Leçon clinique faite à la eli-
nique de neuro-psychiatrie de Bordeaux le 7 janvier 1941.
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gée. Le service de chirurgie consulté à cet effet nous adresse la malade pensant que l’état neurologique primait pour l'instant l’état de la main.
Les antécédents de cette malade ne présente rien qui
soit digne de remarques.
EXAMEN CLINIQUE. — Un coup d’œil général permet de mettre en évidence un certain nombre de caractères morphologiques d'importance.
Cette malade présente, en effet, une adiposité telle que son poids approche presque des 100 kilos. Cette adiposité prédomine au niveau du cou, lequei présente un triple menton, au niveau de l’abdomen et surtout à la racine de: membres plus particulièrement des cuisses. A la palpation des masses adipeuses, on a bien la sensation de tissu graiseux et non de nodosité de cellulite. Cette palpation n’est nullement douloureuse, et le pincement transversale d’un pli de la peau montre Simplement une tendance à la peau d’orange. Les extrémités (pieds et riains) ne sont pas infiltrées. On retrouve les brûlures mentionnées dans l’histoire de la maladie et la tendance à la syndactylie cicatricelle de la main droite.
On est aussi frappé par l’existence d’une érythrocyanose très marquée des membres inférieurs qui est accentuée par la déclivité.
Si l’on détaille un peu plus la morphologie de cette malade, on est frappé de son aspect un peu masculin le: traits de la face sont assez énergiques et l’on peut même admettre qu’ils réalisent une ébauche d’aspect
acromégaloïde.
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En dehors de ces traits généraux, rien de spécial ne retient l’attention; en particulier la morphologie externe
du crâne est normale tant à la vue qu’au palper.
L'examen neurologique est assez pauvre chez cette malade. Nous retiendrons seulement au niveau de la face, une très légère diminution de la fente palpébrale gauche par rapport à la droite, et surtout une asymétrie de la
bouche dans le rire,
Du côté des yeux un léger nystagmus apparaît dans les positions extrêmes du regard avéc un sens qui est celui de ces positions mêmes. Les réflexes pupillaires sont
normaux, et le fond d'œil ne montre rien de spécial.
Du côté des membres aucun symptôme de la série pyramidale ou cérébelleuse, à noter seulement que le réflexe radial droit est plus vif que le‘gauche (mais il faut
remarquer que ce côté est le siège de la brûlure).
Nous avons: également recherché chez cette malade les tests de déséquilibre décrit par nous dans les lésions frontales. Le résultat a été complètement négatif. Il en a été de même en ce qui concerne l’exploration minutieuse
de la sensibilité.
La ponction lombaire nous a donné un liquide de tension normale contenant simplement un excès d’albumine (0,55 ou lieu de 0,20).
Plus intéressantes sont les données de la radiographie cranienne. (Voir radiographies III et IV). Sur le cliché de profil on voit nettement que la région frontale est doublée à sa face interne par une hyperostose d'aspect ma-
melonné qui part de la région du nasion et s'étend juso
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qu’à la partie supérieure du sillon de l’artère méningée moyenne; à ces extrémités cette hyperostose se confond insensiblement avec l’os sain. La comparaison des deux profils, l’un gauche, l’autre droit, montre que cette hyper-
otose prédomine nettement du côté droit.
Sur un cliché front-plaque, on trouve du côté droit un épaississement de l’os frontal dont le bord interne n’atteint pas la faux du cerveau et présente un contour un peu polycyclique. À gauche un épaississement beaucoup moindre se dessine dont le contour interne est plus flou. Les divers clichés ne montrent aucune autre anomalie; il n’y a aucun des signes indirects de l’hypertension intra-cranienne. On note seulement une selle turcique plus large que normalement, en forme de ballon, et
largement ouverte en haut.
L'examen clinique général ne nous apprend rien de spécial si ce n’est un dédoublement léger du deuxième
bruit à la base du cœur. Tension artérielle 14-6.
Les urines ne contiennent ni sucre ni albumine, pas de polyurie. Au point de vue des glandes à sécrétion interne, les règles sont régulières mais très faibles. Le corps thyroïde paraît normal, on ne sent aucun adénome para-
tyroïdien.
Le psychisme de cette malade est tout à fait normal. Telles sont les particularités présentées par notre malade. Elles peuvent être facilement résumées dans les ter-
mes suivants:
1°) Epilepsie d'apparence tardive à caractère généra-
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lisé et présentant une lendance à augmenter de fréquence.
2°) Présence au niveau des deux os frontaux d’une hyperostose interne surtout à droite.
3°) Présence d’une adiposité anormale et de quelques signes acromégaloïdes qui doivent être rapprochés d’une dilatation de la selle turcique.
Cette adiposité, jointe aux signes radiologiques d’hyperostose frontale interne (les réactions sérologiques étant négatives) permettent de porter le diagnostic de
syndrome de Morgagni.
En avril 1941, le Docteur CANINO, de Biarritz, faisait examiner par le Professeur DELMAS-MARSALET une malade de 26 ans présentant depuis que'que temps des troubles de l’humeur et du caractère en même temps qu’une
énorme adiposité.
Au point de vue mental, il nous fut facile de reconnaître chez cette malade l’existence d’un complexe d’infériorité basé sur l’apparition d’une obésité inesthétique contrastant avec un visage d’une grande finesse de traits. De peur d’être remarquée dans la rue, cette malade n’osait plus sortir, exigeait d’être accompagnée par un membre de sa famille et regrettait le temps où l’automobile lui permettait de ne découvrir au passant que le charme réel de son visage. En dehors de ces quelques traits caractériels, on ne pouvait véritablement pas parler de troubles mentaux chez cette malade.
Ce qui frappait le plus, au point de vue clinique, c'était une énorme adiposité intéressant tout l'abdomen et les membres inférieures respectant la face, le cou, les mains et les pieds.
En dehors de ces traits rien de pathologique ne pouvait être cliniquement décelé chez cette malade et la la-
boratoire ne fournissait aucun document probant à
(*) Docteur DELMAS-MARSALET.
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l’exception d’une élévation notable du test de Dausset et Ferrier.
Un cliché radiographique de profil ayant été pratiqué, dans le but de fixer l’état de la selle turcique, nous pümes constater que celle-ci était un peu augmentée de volume. Mais notre attention fut surtout fixée sur l’existence à la face interne de l’os frontal d’une hyperostose de petit volume. Nous demandâmes qu’un cliché en position front-plaque fût pratiqué; il nous révé'a l’existence d’une hyperostose frontale symétrique de petite di-
mension.
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Il s’agit d’une femme de 58 ans ménopausée chirurgicalement à 33 ans, qui accuse depuis une dizaine d’années des céphalées à siège frontal accompagnées de sensations vertigineuses et de troubles dysesthésiques qu’elle localise à la plante du pied gauche (sensation de plante morte). Cette malade est triste, irritable et inquiète de sa santé au point de consulter plusieurs médecins dans chaque ville où la conduit son perpétuel désir de changement. Depuis longtemps elle fuit toute occupation, toute société.
Objectivement on constate une obésité d'intensité moyenne (75 kilos pour 1 m. 65 environ) dont le début semble avoir coïncidé avec celui des céphalées. Cette adiposité infiltre les téguments du thorax, de l’abdomen, et de la racine des membres, respectant complètement les mains et les pieds. Elle est légèremnt douloureuse à la palpation.
L'examen neurologique est entièrement normal. Il n'existe, en particulier, aucun trouble de la série vestibulaire, ni aucune modification objective des diverses sensibilités du membre inférieur gauche.
Un examen oculaire (fond d'œil — champ visuel —
acuité visuelle) donne également un résultat normal.
(*) Docteur GIROIRE, — Communication à la Société de Neurologie, juillet 1941.
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Par contre, une radiographie du crâne, face et profil montre (Voir radiographie V et VI)
a) l’existence au niveau des fosses frontales d’une hyperostose disposée symétriquement de part et d’autre du sinus longitudinal, d’opacité irrégulière sans modification de la table externe de l’os, limitée à la portion verticale de l’os frontal, épargnant en bas les! bosses orbitraires, s’arrêtant en haut au niveau de la suture frontopariétale.
b) un ballonnement de la selle turcique dont les dimensions sont très augmentées, les apophyses clinoïdes antérieures sont assez marquées; les postérieures existent, mais une partie de la lame quadrilatère est détruite. Les parois de la selle sont amincies, le sinus sphénoïdal a un aspect triangulaire.
: ©) enfin un épaississement généralisé des' os de la voûte du crâne.
Cliniquement, on constate : un syndrome myxœdémateux frustre (épaississement de la peau, sourcils peu four-
nis, chute des poils, frilosité, métabolisme basal à 10 %).
Le reste de l’examen est négatif. Pas de signes d’acromégalie, pas de troubles du sommeil, pas de dérèglement du pouls et de la température. Les urines, de volume et
aspect normal ne contiennent ni sucre ni albumine.
La glycémie est à 1 gr. 65. L’azotémie est à 0 gr. 40 — le cholestérol dans le sang atteint 2 gr. La tension artérielle est normale. Une réaction de B. W. dans le sang donne un résultat négatif. Il n’a pas été pratiqué d’exa-
men du liquide céphalo-rachidien.
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, Malgré l’absence de signez de virilisme, l’existence
chez cette malade d’une hyperostose frontale interne, Symétrique, limitée à l’os frontal, sans modification de la table externe de cet os, associée à une adiposité rhizomélique et médiane du corps et à quelques troubles psychique{ (anxiété, irrascibilité, apathie, instabilité), nous a semblé suffisante pour la faire entrer dans le cadre de
syndrome de Morgagni.
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La symptomatologie de la forme pure du syndrome de Morgagni-Morel dont notre première observation est un exemple type, comporte la triade bien mise en évidence par le Docteur Ferdinand Moret, de :
1° Manifestations endocriniennes.
2° Manifestations cérébrales.
3° Tests radiologiques.
Parmi les signes endocriniens, l'obésité est le plus constant. Dans les quatre cas que nous avons présentés ici, elle était importante. MoREL l’a trouvée presque constamment. Il note que, par sa disposition, « cette obésité rappelle certaines formes de l’adipose de Dercum, ou plus exactement la forme diffuse généralisée. Parfois elle revet la forme localisée, et alors elle est
rhizomélique et symétrique ».
Cette obésité peut atteindre des proportions considérables. Dans la règle, elle frappe avec prédilection et symétriquement le ventre, la poitrine, et les seins,
les reins, les fesses, la nuque, la portion proximale des
membres. Le grand épiploon est très riche en graisse, ainsi que le médiastin antérieur; il existe une surcharge graisseuse de l’épicarde. Le foie gras présente une infiltration graisseuse péri-lobulaire. Parfois on note une lipomatose du pancréas. Les muscles, en particulier ceux de la paroi abdominale, sont pâles, atrophiés, perdus dans la graisse. Par contre, cette obésité épargne constamment le visage et les extrémités des
membres.
Cette obésité s’installe souvent rapidement à un âge variable suivant les sujets. MORGAGNI et SANTORINI notent que la femme autopsiée par eux était, à 75 ans, très grasse alors qu’elle était restée maigre jusqu’à sa quarante-cinquième année. MOREL présente l’observation d’une femme qui, à 58 ans, augmentait encore de poids, alors qu’une autre de ses malades de 34 ans aurait pesé à 18 ans 95 kilos. Dans notre première observation l’obésité a débuté de bonne heure (25 ans) il en
est de même pour la deuxième et la troisième.
Susceptible de fluctuations, cette adipose peut subsister jusqu’à l’extrême vieillesse, de même qu’elle peut diminuer soudainement laissant sur le tégument flasque et distendu, sa marque indélébile. Très fréquem-
ment dans ce cas, la malade meurt cachectique.
Cette adipose, en général, n’est pas douloureuse
et c’est ce qui la différencie de la maladie de Dercum.
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Mais si l’on songe que l'élément douleur n’a été rencontré par Dercum que dans la moitié des cas, l’on se rend compte que cette différence s’efface. Elle pâlit bien davantage encore, lorsqu'on s’aperçoit que tous ces cas, qu'il s’agisse de l’adipose de l’hyperostose frontale ou de celle décrite par Dercum, s’accompagnent d’une asthénie très spéciale musculaire plus que psychique, avec seuil de fatigabilité très abaïssé, contraignant le sujet à l’inaction. Et c’est pourquoi nous pensons avec MOREL que de nombreuses adiposes dites de Dercum, présentent de l’hyperostose frontale interne.
Chez les sujets jeunes surtout, on enregistre, mais moins fréquemment, des troubles des règles. Dans la première observation que nous présentons, ils ont ouvert la scène et ont été suffisamment importants pour nécessiter l’hystérectomie. On observe encore de l’hirsutisme du menton avec masculinisation des traits, et
plus rarement de la cataracte chez les sujets âgés.
On a pu observer parfois aussi de la polydipsie et de la polyphagie. MoREL cite le cas d’une malade qui se tenait presque toute la journée couchée sur le gazon, son inséparable gobelet d’eau à côté d’elle; une autre observation du même auteur nous montre une malade cachant des morceaux de fromage dans son corsage et se levant la nuit pour dérober les friandises
de ses voisines dans les tables de nuit.
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La céphalée est le signe cérébral moyen. Dans la règle elle est frontale; dans notre première observation elle est à maximum temporal droit. Cette céphalée, bien que n’ayant pas l’acuité de celle des tumeurs cérébrales, n’en devient pas moins parfois obsédante par sa ténacité. Elle peut néanmoins se calmer au cours de l’évolution. Elle témoigne de la souffrance du périoste et de la dure-mère sous-jacente. Elle engendre parfois par sa continuité un état névropathique des
plus marqués.
Cette céphalée s'accompagne souvent d’insomnie. Il existe fréquemment une grande agitation nocturne contrastant avec une somnolence marquée pendant le jour. Cette agitation nocturne ne cède pas aux narcotiques même à forte dose, et peut engendrer de l’irritabilité, des troubles du caractère, parfois même des idées délirantes et de préjudice qui se manifestent
surtout la nuit.
Les constatations radiologiques sont des plus nettes et signent de façon absolue le diagnostie. Un simple profil du crâne suffit à montrer l’hyperostose mamelonnée et verruqueuse de la partie endocranienne du frontal.
Mais les clichés stéréoscopiques détaillent et situent mieux la déformation osseuse. En arrière, on voit
l’hyperostose s'arrêter au niveau du sillon de l'artère
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méningée moyenne. Les positions médianes signalent son absence constante sur la ligne médiane, au niveau de l’insertion de la faux du cerveau. Ce fait a son importance pour expliquer la pathogénie de l’hyperos-
tose.
Des radiographies échelonnées dans le temps permettent de suivre la marche du processus hyperostosant, qui part toujours du centre de la partie verticale de l’os frontal. De là, il s’étend dans toutes les direc-
tions, donnant un aspect vaguement rayonné.
L’encéphalographie gazeuse par voie lombaire, pourra donner un complément d’information radiologique important. Elle nous permettra d’explorer l’état atrophique ou non du cerveau sous-jacent ou de reconnaître une compression possible de ce cerveau par la perméabilité plus ou moins marquée des espaces sous-arachnoïdiens situés en regard de l’hyperostose. Cette compression pourra êre appréciée, en outre, par les déformations et les déviations des cavités ventri-
culaires sous-jacentes.
Signalons enfin que la radiographie peut montrer des nodules d’ossification aberrants plus ou moins loin de l’hyperostose frontale; sur la partie antérieure des pariétaux par exemple, et même sur le plancher de l'étage antérieur ainsi que sur la face postérieure du
rocher.
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Cette hyperostose n’est pas douloureuse même à la pression profonde. La percussion de la boîte cranienne peut révéler une zone de matité correspondante à la
portion épaissie de la voûte cranienne.
Les résultats des tests bio-chimiques sont variables: tantôt la calcémie est très augmentée, tantôt elle est normale. La glycémie est elle-même sujette à de grosses variations. En règle générale le métabolisme basal est abaïssé. L’état splanchnique apparaît normal. Pas de modification de la tension artérielle, ni de la tension rétinienne. La pression et la composition du li-
quide céphalo-rachidien sont normales.
L'évolution de cette affection est d’une longueur désespérante pour les malades chez qui la persistance d’une céphalée et d’une asthénie aussi intenses que rebelles à toute médication peut amener des troubles
marqués du caractère.
On peut parfois cependant noter des associations avec d’autres syndromes endocriniens, surtout hypophysaire ou à prédominance hypophysaire: syndrome adiposo-génital, acromégalie, syndrome de Cushing De tels cas forment la transition avec le groupe sui-
vant.
Ici le syndrome de Morgagni-Morel est noyé dans
la symptomatologie d’autres affections cérébrales: pa-
ralysie générale — tumeurs de la région sellaire (qua-
BF irième observation présentée ici) — démence précoce avancée — démence épileptique (deuxième observa-
tion) — maladie de Pick et d’Azheimer — et surtout artét io-sclérose cérébrale chez des sujets d’un âge avan-
ce.
Ici, en outre des signes neurologiques en foyers ou
diffus, on enregistre de gros troubles psychiques, et les
crises comitiales sont fréquemment signalées. L’inté-
rêt du syndrome de Morgagni est alors dépassé par la :
gravité considérable des affections juxtaposées. C’est
ainsi que dans la deuxième observation que nous avons
présentée, le phénomène capital réside dans les crises
comitiales qui sont apparues à 21 ans et dont la fré-
quence a augmenté malgré le traitement gardénalique.
De même dans notre quatrième observation, les images radiologiques du crâne (élargissement de la selle turcique) accréditent, en l’absence de tout signe d’hypertension intracranienne, l’hypothèse de tumeur de l’hypophyse. Cette association qui n’est pas rare de tumeur de l’hypophyse et d’hyperostose frontale interne nous permet de nous ranger aux côtés de STE- WARD, MoREr, HENSCHEN, etc... qui font intervenir le complexe infundibulo-tubéro-hypophysaire dans la pathogénie de ce syndrome, ainsi que nous le verrons
plus loin.
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La pathogénie d’un tel syndrome est encore obscure. On se trouve en présence d’un trouble du métabolisme du calcium et des graisses, lié à des lésions du système endocrimien de la femme lors de la ménopause. Ce syndrome est, en effet, nous -l’avons vu, l’apanage des femmes âgées: rares sont les cas qui ont été observés chez les femmes de moins de 45 ans Il est vraisemblable que l’atrophie ovarienne joue un rôle important dans la pathogénie de ce syndrome. Dans not:e première observation l’obésité est apparue avant l’hystérectomie, mais des troubles utérins graves
(métrorra”ies) avaient imposés cette intervention.
La thyroïde présente fréquemment des altérations sous form: de nodules kystiques, ou de noyaux calcifiés.
Quant aux lésions hypophysaires elles sont très fréquentes Sans parler des cas où ce syndrome se trouve ‘associé soit à l’acromegalie (observation de Naïro) soit
à une tumueur de l’hypophyse décelable radiologique-
ment par l’élargissement de la selle turcique (observation n° 4), MOREL, STEWART et F. HENSCHEN, ont fréquemment noté une déficience des éléments chromophiles, avec sclérose du lobe antérieur et augmentation des cellules éosinophiles. Quant aux cellules du lobe postérieur, elles sont bourrées de pigment granulaire. Ces constatations anatomiques ont conduit ces auteurs à admettre des lésions de la région infundibulo-tubérienne et des lésions de la paroi du troisième ventricule, soit troubles de la sécrétion soit troubles de la circulation du liquide céphalo-rachidien, pour expli-
quer ce syndrome.
Pour expliquer la localisation extraordinairement constante de l’hyperostose au niveau de l’os frontal divers auteurs ont échafaudé plusieurs théories. Avant de les passer en revue et de donner une explication de cette localisation, jetons un coup d’æil sur l’aspect ana-
tomique et microscopique de cette hyperostose.
L'aspect extérieur de la calote cranienne est absolument normal. La table externe est parfaitement lisse. Jamais on ne note d’ahérences avec l’aponévrose épi-
cranienne.
Si l’on pratique une coupe de la calotte cranienne selon le plan habituel, on note que la région de l’os frontal est d’une épaisseur inusitée. Les régions parié-
tales et occipitales présentent au contraire, une épais- $
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seur osseuse, en générale normale, parfois cependant
un peu augmentée.
Une fois la calotte enlevée, on voit que cette hyperostose qui se fait uniquement à l’intérieur de la cavité cranienne, n’intéresse que la partie verticale des os frontaux. En arrière, ainsi que nous l’avons déjà dit, lors de l’étude des signes radiologiques, elle s’arrête au niveau de l’artère méningée moyenne: la conséquence en est que cette artère se trouve située au fond d’un sillon profond. Par ailleurs, la paroi cranienne ne présente rien de particulier: on ne trouve jamais à la base du crâne les déformations décrites
dans l’ostéite fibreuse de Paget.
Sur une coupe de la paroi frontale on voit la table externe, d'épaisseur normale, qui décrit une courbe régulière, et la table interne amincie décrivant une
courbe irrégulière, festonnée.
Entre les deux on trouve du tissu spongieux : il forme une bande très épaisse par endroits, plus mince à d’autres. Le tissu spongieux, assez compact au niveau de la face interne de la table externe où il s’insère, devient plus lâche en se rapprochant de la table interne. C’est lui qui, soulevant par places cette dernière, lui donne son aspect irrégulier, tomentueux, bosselé. Ces festons forment des travées disposées vaguement en
rayons de roue. La face interne de la calotte cranienne
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dans la région frontale donne l’aspect d’une carte en relief d’un pays montagneux.
Dans les zones marginales, on peut voir parfois trois tables: l’externe qui est intacte, le diploë, l’ancienne interne plus ou moins érodée, du tissu spongieux et la nouvelle table interne. Ces formations sont absolument symétriques sur les deux frontaux: elles respectent toujours, en effet, la suture médio-frontale
et l’insertion de la faux du cerveau.
Bien que s’arrêtant, le plus souvent en arrière, au niveau du sillon de l’artère méningée moyenne, on peut voir, rarement il est vrai, des formations hyperostosiques sur la partie antérieure des pariétaux. En bas les bosselures s’arrêtent à la partie horizontale du
frontal, n’empiétant jamais sur la partie orbitaire.
Le centre des travées correspond assez exactement avec le centre primaire d’ossification embryonnaire du frontal. Il existe donc un centre de néo-formation os-
seuse pour chaque frontal.
La dure-mère est constamment adhérente à la calotte cranienne à laquelle elle est intimement soudée; et cette adhérence se fait en l’absence de tout pro-
cssus inflammatoire.
Parfois on trouve à la face interne de l’hyperostose des sphérules isolées ou en amas, d’os compact, prenant l’aspect de gouttes de cire et dures comme de
l’ivoire, mais elles sont rares.
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Voyons maintenant les diverses expliçations don-
nées sur la localisation de cette hyperostose.
ViRCHOW faisait de ces formations de véritables ostéophytes formées au dépens de la lame externe de la dure-mère.
STROEBE, CLOUSTON, NaITO, DRESSLER, admettent une théorie de compensation suivant laquelle le frontal s’hypertrophierait en face d’un cerveau qui s’atrophierait. Cette théorie est inacceptable si l’on songe à la grande fréquence de l’atrophie cérébrale et à la ra-
reté de l’hyperostose frontale.
BEADLE a invoqué l’existence d’une congestion périodique du cerveau, surtout chez les aliénés. Mais ce syndrome n’existant pas seulement chez les aliénés,
cette théorie perd toute sa valeur.
L'hypothèse de maladie de Paget localisée au crâne proposée par BONNAMOUR et JAMIN n’est pas plus acceptable étant donné la différence de structure entre
les os dans les deux syndromes.
GRIEG admet des troubles du métabolisme du calcium. L'hyperostose frontale s’expliquerait soit par une diminution de l'élimination du calcium, soit par une augmentation de la teneur du sang en calcium par résorption osseuse dans quelque autre partie du squelette que la région frontale du crâne. Et pour expli-
quer la constance de la localisation frontale, il invo-
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que d’une part, une sorte d’exsudation épidurale, d’autre part un apport sanguin particulièrement marqué
dans cette région.
Ferdinand MorEL a, le premier, donné de la localisaion frontale de l’hyperostose une explication séduisante à laquelle nous nous rallions. Pour lui, cette hyperostose tient à des conditions anatomiques dont la principale apparaît être les adhérences en ce point de la dure-mère et du périoste. Cette adhérence n’est pas seulement un fait constant mais la condition néces-
saire de l’hyperostose.
L’adhérence de la dure-mère et la traction qu’elle exerce selon des lignes de force plus ou moins obliques et tangentielles sur la face interne du crâne expliquent:
1° La localisation frontale et symétrique.
2° L'orientation si particulière des travées osseu-
ses rayonnant autour des deux centres frontaux.
3° La structure de la spongieuse.
4° L'absence d’hyperostose sur la ligne médiane.
5° L'absence d’hyperostose sur les autres parties de la calotte.
Il faut, de plus, pour apprécier cette traction de la dure-mère, tenir compte du déeubitus dorsal ou latéral pendant la nuit qui permet des tractions constantes se-
lon une certaine incidence.
Richard THoMmaA (*), dans des travaux d’une très grande précision sur l’histo-mécanique osseuse, a montré que les tensions qui, normalement, produisent l’ossification, ne dépassent 6 gr. par millimètre carré dans une moyenne de 24 heures. Mais, dans certaines conditions, la valeur critique des tensions s’abaisse et l’accroissement osseux peut se déclencher avec des ten-
sions inférieures à 6 gr. par millimètre carré.
Dans le cas d’hyperostose frontale, nous ne savons si la valeur critique des tensions est abaïissée, mais nous inclinons à le croire, et ceci pour plusieurs raisons: *
1° Ces malades, nous l’avons vu, présentent des
troubles généraux et endocriniens.
2° Elles ont de plus une légère tendance à faire de l’hyperostose diffuse du crâne: nous avons vu qu’il existait parfois des formations osseuses sphériques; on a trouvé, rarement il est vrai, associée à l’hyperostose frontale, l’ossification de la faux du cerveau, enfin, on remarque que parfois la calotte est légèrement et géné-
ralement épaissie.
3° Alors que l’adhérence de la dure-mère est fréquente, l’hyperostose est rare. Elle résulterait du con-
cours de facteurs généraux (abaissement de la valeur
(*) R. THoma, Arch. Path. Anatomie, 1911.
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critique des tensions) et de facteurs locaux (traction
de la dure-mère).
La cause de cette adhérence est inconnue, mais un fait est certain, jamais aucun phénomène inflamma-
toire n’a pu être décelé.
L’adhérence de la dure-mère est d’ailleurs un phénomène normal, et la solidité de cette adhérence s’accroît avec l’âge. Maïs c’est au niveau de la région frontale, en avant de l’artère méningée moyenne, sur deux étendues symétriques que cette adhérence ostéo-durale normale est la plus forte. Les régions temporo-pariétale et occipitale, qui forment la zone décollable de Marfant, sont, au contraire, peu adhérentes. Ceci ex-
plique bien la localisation frontale de l’hyperostose.
La traction exercée par le poids de la masse cérébrale et transmise par la dure-mère, semble s’appliquer sur la table interne de la région frontale selon une incidence presque tangentielle. D’autre part, les travées d’hyperostose étant orientées d’arrière en avant et de dehors en dedans, les lignes de force doivent se distribuer dans le même sens. Or, il semble que cette orientation des lignes de traction est réalisée dans
la position couchée.
Quant aux tractions transmises par la faux du cerveau, elles ne s’appliquent jamais sur la ligne médiane
mais un peu en dehors sur la table interne lorsque les
Ron
deux feuillets de la dure-mère, entre lesquels passe le sinus longitudinal supérieur, se sont rejoints. Il faut tenir compte en effet des lacs sanguins décrits par TRo- LARD qui côtoient le sinus et qui maintiennent dédou- _blés les deux feuillets de la dure-mère sur une certaine largeur. Ceci explique qu’on ne trouve jamais d’hyperostose sur la ligne médiane sauf au niveau de la partie antérieure de la faux près du trou borgne ou de l’apophyse crista-galli. Or, c’est une zone de forte adhérence normale de la dure-mère, et à ce niveau le sinus longitudinal supérieur est très mince et les lacs sanguins peu nombreux.
Enfin, il faut noter que les travées osseuses rayonnées que nous avons décrites correspondent aux principaux faisceaux de fibres de la dure-mère elle-même.
Quand ces fibres duremèriennes, ayant franchi le sillon de l’artère méningée moyenne, viennent frapper les travées d’hyperostose, elles s’y insèrent et se continuent dans la même direction incrustées dans l'os: il s’agit d’une véritable insertion analogue à celle des tendons. Assez souvent on voit, au point précis où la dure-mère se soude à l’hyperostose, une frange de fines aiguilles osseuses dans l’axe des fibres de la duremère.
Au fond des sillons délimités par les travées on peut voir par contre un fin grillage osseux correspon-
dant à la trame des fibres de la dure-mère.
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Quant à la coïncidence approximative du centre primaire d’ossification du frontal et du centre de rayonnement de l’hyperostose, il s’agit d’une pure apparence, l’hyperostose n’intéressant que la table in-
terne de l’os.
PPS RENE
EN RAUE RON
TRAITEMENT
Il n'existe pas de traitement propre du syndrome de Morgagni-Morel. On a conseillé la radiothérapie à petites doses. Si elle a pu, dans certains cas enrayer l’évolution de l’hyperostose, elle n’agit pas sur la céphalée qui cède difficilement -aux antinévralgiques. L’asthénie est dans l’immense majorité des cas rebelle à toute médication. On a pu essayer les traitements endocriniens: extraits ovariens, thyroxine, poudre d’hypophyse totale; les résultats en sont variables, le plus souvent décevants. Le cyanure de Hg a pu dans certains cas donner des résultats intéressants.
Les méthodes chirurgicales (décompression par un large volet frontal) ne s’imposent pas ici, ces malades ne présentant pas d’hypertension intracranienne.
Quelle. que soit la thérapeutique envisagée le syndrome de Morgagni-Morel évolue pendant de longues années. L’absence de résultats dus au traitement désespère les malades. On ne connaît pas de cas de régres-
sion ou de guérison.
CONCLUSIONS
Le syndrome de Morgagni-Morel présente donc une individuabilité propre. On peut le rencontrer associé à d’autres syndromes, dans ces cas sa symptomatologie propre peut passer au second plan noyée au milieu des signes neurologiques qui caractérisent l’affection concomittante. L'intérêt du syndrome de Morgagni est alors en général dépassé par la gravité des autres affections.
Mais il existe des cas très purs qui se manifestent par trois signes primordiaux bien mis en évidence par MorEL et confirmés en particulier par les travaux de F. HEUSCHEN et N. PENDE, de Rome qui sont:
La céphalée, les troubles endocriniens, et en particulier l’obésité et enfin l’hyperostose frontale interne.
Ces troubles semblent être causés par des lésions de la région infundibulo-tubéro-hypophysaire auxquelles peuvent s’ajouter des lésions des ovaires ou de la thyroïde. Quant à l’hyperostose elle semble être cau-
sée, et c’est l'hypothèse à laquelle nous nous rangeons,
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à des tractions de la dure-mère adhérente, à ce niveau, à l’os. | 5
Ces signes sont pathognomoniques de l’affection et chaque fois que l’on se trouvera en présence d’une femme aux alentours de la ménopause présentant une adiposité marquée accompagnée de céphalée d’asthénie et de troubles endocriniens vagues, il faudra suspecter l’hyperostose frontale interne et faire un exa-
men radiologique du crâne.
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