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PUBLICATIONS DU PROGRÈS MÉDICAL
DE
JACKSONIENNE
PAR MÉDECIN DES ASILES JOHN BOST, DE LAPORCE (DoRDOGîffi)
a Pour entreprendre une i^nalyse rigoureuse des réactions morbidai du cerveau de Thomme, il est indiapjnsable de prendre pour principe fondain entai la comparaison des symptômes observés pendant la vie des malades, arec les lésions révélées par Tautopsie. »
J. M. Gharcot et A. Fitr^
NouveUet contributioni à l'àtide dtg localis(UUm9 motrices dans l'écurce de r Hémisphère du cerveau.
PARIS
AVANT-PROPOS
La publication du mémoire du Docteur Rolland,
Îremier travail scientifiquequi émane des Asiles OHN BosT^ nous offre une occasion toute naturelle et que nous saisissons avec empressement d'attirer l'attention de nos confrères sur une œuvre digne d'être connue du public médical.
. En 1848 un grand philanthrope, John Bost, alors pasteur au village de Laforce, situé à huit kilomètres de Bergerac (Dordogne), fondait avec les ressources qu'il tenait de la charité privée un premier établissement, La Famille, destiné à recevoir des jeunes filles orphelines ou abandonnées.
Le bon renom de ce modeste Asile ne tarda pas à se répandre d;uis le public, et de tous côtés les demandes d'admission affluèrent en faveur de catégories diverses de souffrances physiques (infirmes, idiots, épileptiques) qui ne rentraient pas dans le cadre de l'institution primitive.
Pour répondre à ces appels multipliés John Bost fut forcément amené à étendre et a agrandir son œuvre. Doué d'une rare énergie il ne cessa pas de plaider sa cause non seulement en France mais à Vétranger, et le succès dépassant ses espérances il fonda successivement huit autres Asiles qui vinrent se grouper autour du premier. Nous nous contenterons de nommer ceux qui intéressent particulièrement le public médical.
Béthesda. — Asile pour des jeunes filles 1* infirmes ou incurables ; 2* aveugles ou menacées de cécité ; 3* idiotes, imbéciles ou faibles d'esprit ;
Eben-Hézer, — Asile pour des jeunes filles épileptiques;
La Miséricorde. — Asile pour des filles 1* idiotes gâteuses, ayant perdu toute leur intelligence ; 2* épileptiques qui sont idiotes, infirmes et aveugles.
Trois asiles similaires : Siloéy Béthely La Compassion^ sont consacrés aux garçons.
Ces six établissements réunis comptent 330 pensionnaires, dont 150 épileptiques.
Les Asiles de Laforceont été reconnus établissement d'utilité publique depuis 1877. Ils sont administrés par un Conseil de vingt-cinq membres.
On peut juger par cette courte notice du nombre et de la variété des matériaux scientifiçïues que renferment les Asiles John Bost. Nous invitons ceux de nos confrères qui se livrent spécialement à l'étude des maladies nerveuses à venir^ si les circonstances le leur permettent, honorer nos établissements d'une visite ; ils trouveront à Laforce un accueil cordial et retireront de ce qu'ils y auront vu intérêt et profit.
D' Eugène MONOD.
Membre du Conseil d^ Administration des Asiles JOHN BOST.
iNx*Ronvcx*ioBr
Mon cher Confrère et Ami,
Vous me demandez s'il, est opportun de publier votre mémoire sur TÉpilepsie Jacksonienne. J'ai bien peu de titres et bien peu de compétence pour répondre avec autorité à votre question ; je n'ai jamais étudié ce sujet d'une façon spéciale : je n'ai rien écrit sur la matière ; et mon nom est absolument inconnu de ceux qui l'ont particulièrement travaillée. Seulement la commissionde la Société de Médecine et de Chirurgie de Bordeaux qui a couronné votre mémoire m'a choisi pour son rapporteur. Il m'a fallu à ce titre lire, relire et méditer les travaux soumis à notre jugement; et en résumant les impressions que m'a laissées cette étude, je n'hésite pas à vous dire : Vous avez raison de faire imprimer votre œuvre.
L'Epilepsie Jacksonienne, l'Épilepsie unilatérale ou partielle, n'a pas encore ae monographie.
vm
Les travaux successifs qui ont contribué peu à peu à faire connaître son histoire ont toujours visé quelque point spécial. Bravais nous avait appris depuis longtemps la symptomatologie de ces attaques convulsives; Hughlings-Jackson a découvert le lien qui les rattacne aux lésions corticales; Fournier nous a montré qu'elles peuvent relever de la syphilis; Franck et Pitres, Luciani ont créé leur physiologie j)athologique; Dutil a fait connaître les paralysies post-épileptoïdes; chacun en un mot a pris à tâche de aéfricherun petit coin de ce terram encore vierge. L'un a patiemment relevé les symptômes; Tautre a pris f)Our lui la pathogénie; celui-ci s'est attaché à 'anatomie pathologique; celui-là à la thérapeutique; etc^e travail d'analyse a été si méthodique, si patiemment développé et si fécond, que la question, sans être épuisée, a déjà été traitée dans toutes ses parties. Mais personne n'était encore venu faire la synthèse de toutes ces recherches, personne n'était venu prendre les résultats partiels obtenus, les coordonner, les comparer, s'assurer si tous étaient d'accord entre eux^ si tous les détails sympathisaient avec l'ensemble. En un mot, comme je vous le disais, il n'y avait pas de monographie sur ce sujet. En traitant comme vous l'avez fait, la question posée par la Société de Médecine, vous avez comblé cette lacune.
Mais pour la combler d'une façon effective, il ne faut pas laisser votre travail dormir Jionorablement dans nos archives ; il faut absolument le publier.
En effet, s'il est un point de la pratique médicale où l'intervention d'un travail d'ensemble bien fait soit indispensable c'est bien l'Epilepsie partielle. Il est des questions privilégiées que chaque médecin apprend peu à peu, malgré lui, s' assimilant au jour le jour les notions nouvelles
à mesure que les faits sont publiés. Ce sont les questions a la mode, celles qui passionaent To-, pinion, comme la rage, le choléra. Je uq veux point dire que sur ces sujets les monographies soient inutiles. Mais on en parle tellement, les sociétés savantes en retentissent si souvent, le public même extra médical s'y intéresse avec iant de vivacité, que bon gré mal gré chacun est à peu près au courant des idées et des faits les çlus récents. ï^n est-il de même pour TEpilepsie Jacksonienne? Non sans doute. L'élabor ration de la question a été longue et difficile; elle a demandé plusieurs généçations médicales pour s'accomplir; des années se sont écoulées entre les premières recherches successivement publiées; elles n'ont d'abord intéressé qu'un petit nombre de curieux. Mais la majorité des praticiens est restée indifférente, et je suppose que plus d'un aura parcourud'un œil indifférentlecompte-rendu d'une Société où l'on annonçait que 1 Epilepsie hémiplégique dépend de la lésion des circonvolutions rolandiques, qu'elle peut être artificiellement provoquée chez les animaux, que Técorce cérébrale n'est pas inexcitable comme on le croyait autrefois. Tous ces détails, au premier abord peuvent sembler n'être que des subtilités de diagnostic ou des curiosités de laboratoire; en réalité ils appartiennent à la clinique de tous les jours. Reconnaitro l'Epilepsie partielle généralisée de l'Epilepsie d'emolée générale est un diagnostic que chaque médecin doit être désormais en mesure de porter. Car de ce diagnostic différentiel découlent des conséquences pratiques de la plus haute importance, au point de vue du pronostic et du traitement. Si d'une part l'avenir le plus sombre est réservé aux malheureux enfants frap-
})és d'encéphalite interstitielle, d'un autre côté es convulsions jacksoniennes liées à la syphilis
cérébrale, à un traumatisme o'rânien, peut être à Turémie, peut-être même à une tumeur corticale entraînent avec elles un pronostic beaucoup moins fâcheux. Des succès récents nous montrent tout ce qu*en pareil cas on peut attendre d*un traitement judicieux, appuyé sur un diagnostic précis.
Votre œuvre est donc utile en nous initiant à Fart de traiter et parfois de guérir ces malheureux malades pour lesquels la médecine eût été jadis impuissante. Une médication antisyphilitique énergique, poussée à des doses qui pour être efficaces ont besoin d'être presque invraisemblables, est sans doute une chose qu'on aurait du faire autrefois, mais qui n'avait pas été méthoaisée comme elle l'est aujourd'hui. Ce qu'on n'avait pas songé à faire, même dans des temps où l'on était prodigue à l'excès du trépan préventif, c'est d'ouvrir la cavité crânienne plusieurs années après un traumatisme pour mettre à nu un kyste cicatriciel de la dure-mère. On peut le faire aujourd'hui en se guidant non pas sur les indices plus ou moins trompeurs d'une asymétrie, d'un enfoncement de la boîte crânienne, mais en se guidant d'après les enseignements de la doctrine localisatrice, grâce à laquelle nous connaissons lepoint malade de Técorce, et d'après une nouvelle anatomie topographique qui nous apprend sur quel point du crâne il faut enlever une rondelle osseuse pour mettre à découvert le point suspect. Bien plus encore, n'a-t-on pas extirpé des tumeurs cérébrales, n'a-t-on pas fait des résections delà substance cérébrale — et avec succès ! — pour combattre l'Epilepsie Jacksonienne.
L'étude clinique de toutes ces tentatives dont les unes sont peut-être trop audacieuses pour être assurées d'un long avenir, dont les autres deviennent déjà classiques^ forme à votre travail
une péroraison pleine d'intérêt. On comprend en le lisant qu'aucun des détails énumérés au cours de Touvrage n'est inutile, (|ue les moindres points de Tétiologie, de Fanatomie pathologique, de la symptomatologie doivent être connsu de quiconque veut traiter rationnellement un épileptiaue partiel. Votre monographie rendra à cet égara les plus importants services.
Enfin une dernière circonstance me semble créer pour la publication de votre travail l'opportunité la plus parfaite qu'on puisse désirer. Mon excellent ami François Franck vient de faire paraître un ouvrage aussi remarquable que considérable sur les fonctions motrices du cerveau. A la fois œuvre de critique et de recherches, œuvre d^érudition et de progrès, cette série de leçons faites au collège de France (1884-1885) a trait surtout au coté expérimental de la physiologie cérébrale. L'Epilepsie corticale y a naturellement une large part, et les expériences de Franck et Pitres que vous avez rapportées, y sont étudiées et interprétées dans leur moindre détail. Ainsi l'éitat de la science au point do vue physiologique est nettement établi dans cet ouvrage magistral. Il est intéressant de savoir où la clinique en est arrivée sur cette même question, au même moment. En publiant votre monographie actuellement, vous allez au devant du désir que j'exprime et le hasard ne pouvait mieux vous servir. Ceux (jui liront ces deux ouvrages (ils seront nombreux je l'espère) verront comment les expériences bien faites et les observations bien prises sont susceptibles d'arriver à une concordance parfaite; comment raccord entre le laboratoire et la clinique n'est ni un rêve ni une utopie, mais peut être au contraire, la plus saisissante des réalités. Et, chose curieuse, imprévue il y a quelques années
ils apprendront que c'est sur une question de système nerveux que cette harmonie parfaite se constate le mieux.
A toutes ses qualités intrinsèques, aux services qu'il rendra sûrement aux praticien^, votre travail joint donc en outre le mérite d'arriver au moment favorable; le succès lui est donc assuré; il sera sans nul doute aussi grand que je le souhaite .
Je vous serre la main.
D' X. Arnozan.
Juillet 1887.
ADâtomie et Physiologie des Circoevolulions cérébrales
A. description sommaire des Hémisphères cérébraux
Divisé en deux parties à peu près symétriques, qu'on nomme Hémisphères ou lobes cérébraux, le cerveau de l'homme présente à sa surface des sillons et des anfractuosités qui séparent des reliefs désignés sous le nom de circonvolutions et résultent du plissement du manteau de l'Hémisphère.
L'écorce cérébrale peut se diviser en trois régions : une externe, une interne et une inférieure. Jetons un coup d'œil rapide sur chacune de ces régions.
Fig. 1. Face externe de l'hémisphère gauche. — ës, scissure de Sylvius ; — R, sillon de Rolando ; — ip, scissure interpariétale ; — op, scissure occipitale externe ; — sp, scissure parallèle; — A, frontale ascendante: — B, pariétale ascendante ; — FI, F2, F3, 1% 2«, 3« frontales ; — PI, lobule pariétal supérieur ; — P2, lobule du pli courbe ; — P3, pli courbe ; — Tl, T2, T3, 1% 2% 3« temporo-sphénoïdales.
La face externe (Fig. i) dont la forme est assez semblable à celle d'un bonnet grec, se moule sur la cavité crânienne et est en rapport avec la concavité
formée par le Frontal^ le Pariétal^ et la partie su-
f)érieure à^V Occipital ; elle est limitée en dedans par a scissure interhémisphérique (Fig. 2). Cette face est profondément entamée, vers son bord inférieur par
Fig. 2 (d'après M. Richer). Face supérieure du cerveau. — 1, scissure de Sylvius ; — 2, sillon de Rolando ; — 3, scissuro in ter-pariétale ; — 4, scissure parallèle ; — 5, scissure perpendiculaire externe.
FI, F2, F3, 1% 2«, 3« frontales ; — Fa, frontale ascendante ; — Pa, pariétale ascendante ; — Ps, lobule pariétal supérieur ; — Pi, lobule pariétal inférieur ; — Pc, pli courbe ; — 01, 02, 03, 1«, 2«, 3« occipitales.
(Deux traits ponctués divisent par tiers les circonvolutions ascendantes.)
une scissure horizontale, la scissure de Sylvius (Fig. I, ss.) qui présente à sa partie antérieure et sur son bord supérieur deux petits sillons secondaires.
la branche antérieure (SA, Fig. 3), et la branche postérieure ou verticale (SV, Fie. 3). Si Ton écarte les lèvres de la scissure de Sylvius on voit un groupe de circonvolutions qui sont profondément situées, et en rapports intimes avec les centres gris ; ce sont celles de VInsula de Reil ou du lobule du corps strié (/, Fig. '3).
Fig. 3. Figure destinée a montrer les limites postéro-
INFÉRIEURES DE l'iNSULA DE REIL. — F', F", F'", leS tl'Ois ciP-
convolutions frontales ; — SA, l)ranche antérieure de la scissure de Sylvius ; — SV, hrancîhe ascendante ou verticale de la scissure de Sylvius ; — D, B, scissure de Sylvius ouverte pour montrer l'insula ; — R, R, sillon de Rolande ; — FA, frontale ascendante ; — PA, pariétale ascendante ; — SI, SI', scissure interpariétale ; — OE, scissure oc.cipitale externe ; — EB P, lobule pariétal inférieur ; — T', T", T"*, les trois circonvolutions temporales ; — I, insula, et 1, 2, 3, ses trois plis principaux ; — M, pli temporo-pariétal.
Dans une direction parallèle à celle de la scissure de Sylvius, et au dessous d'elle se dirige la scissure parallèle {sp, Fig i) qui surmonte à son tour le deuxième sillon temporal. Ces scissures forment ainsi trois circonvolutions de l'espace de la face externe qui s'étend sous la scissure de S3'lvius ; ce sont les trois temporales (Ti, T2, Tj, Fig. i .
Au dessus de la scissure de bylvius, mais séparée d'elle par un pont de matière cérébrale, et un peu en avant de la partie moyenne de l'hémisphère, existe
une autre scissure assez profonde, oblique de bas en haut et d'avant en arrière, c'est le sillon de Rolando (Ry FiG. i). En avant de ce sillon et dirigée dans un sens un peu oblique comme lui, se trouve la circonvolution Frontale ascendante (A, Fig. i) qui est presque perpendiculaire aux autres circonvolutions du lobe frontal, aussi appelée marginale antérieure , centrale antérieure^ ou quatrième frontale^ quoiqu'elle n'ait absolument aucun rapport avec le frontal.
Immédiatement en arrière du sillon de Rolando se trouve une deuxième circonvolution marginale, parallèle à la précédente et dont elle n'est séparée que par le sillon, c'est la Pariétale ascendante (5, Fig. i), appelée aussi centrale postérieure. Le sillon de Rolando n'allant pas jusqu'à la scissure de Sylvius, les deux marginales se confondent en bas ; elles se confondent aussi en haut et à la face interne de l'Hémisphère, pour former le Lobule ParacentraL
En avant de la Frontale ascendante, et sans qu'il y ait de délimitations bien nettes, naissent par un pédicule variable les trois circonvolutions frontales^ séparées par deux scissures frontales, désignées en France de haut en bas sous le nom de i^, 2^, 3^ frontaies internes (Fi, F2, F3, Fig, i). La troisième frontale porte aussi le nom de circonvolution de Broca, et, comme les deux autres du reste, mais à un degré plus marqué, se bifurque, en général, à sa partie antérieure, d'après les sillons que nous avons décrits dans la scissure de Sylvius (5A, 5 F, Fig. 3), pour former une portion ascendante ou postérieure (LA, Fig. 3), une portion moyenne, recourbée en V, c'est le cap (C, Fig. 3), et une portion antérieure située en avant de la branche antérieure.
Derrière la Pariétale ascendante naît une grande scissure en arc de cercle, à concavité dirigée en bas et en avant ; cette scissure remonte au voisinage de la convexité du cerveau, puis se recourbe pour redescendre (3, Fig, 4), c'est la scissure inter pariétale (ip, Fig. i); l'espace compris entre sa concavité, l'extrémité postérieure de la scissure de Sylvius, et la scissure temporale parallèle, porte le nom de Lobule pariétal inférieur (P2, Fig. i), lobule du
pli courbcy et le pli courbe ou gyrus angularis (Pc, FiG. 4), est situé juste au dessus de la scissure temporale parallèle. Le lobule pariétal supérieur (Ps, FiG. 4), comprend tout ce cjui est situé au dessus de cette scissure interpariétale ; aux deux
Fig. 4 (d'après M. Richer). Face EXTERNE. Hémisphère gauche.
— 1, scissure de Sylvius ; — 2, sillon de Rolande ; — 3, scissure inter-pariétalê ; — 4 scissure parallèle ; — 5, scissure perpendiculaire externe. ■
FI, F2, F3, 1% 2% 3« frontales ; -— Fa, frontale ascendante ;
— Pa, pariétale ascendante ; — Ps, lobule pariétal supérieur;
— Pi, lobule pariétal inférieur ; — Pc, lobule du pli courbe ; —
— Tl, T2, T3, 1% 2% 3« temporales ; — 01, 02, 03, 1% 2«, 3« occipitales.
extrémités de ce lobule se voient deux encoches qui sont la trace des scissures creusées sur la face interne de rhémisphère : la plus rapprochée du sillon de Rolando, c'est la scissure calioso -marginale {Scm, Fig. 5) ; la plus éloignée, c'est la scissure pariétO'Occipitale (Spo, Fig. 5).
En arrière des circonvolutions temporales et au dessous de la scissure occipitale externe {op, Fig. i), sont les trois circonvolutions occipitales qui forment comme les branches d'une étoile qui divergent de Tex-
trémité occipitale de rhe'misphère (O i , O2, O3, Fig. 4).
La face interne de 1 hémisphère cérébral est beaucoup plus simple (Fig. 5) ; au centre se trouve la coupe du pédoncule cérébral (4, Fig. 5), le profil de la couche optique (3, Fig. 5) et du noyau caudé du corps strié, puis la coupe du corps calleux (i, Fig. 5).
Cette face présente à considérer un sillon régulièrement curviligne qui sépare le manteau de Thémis-
Fig. 5. Face interne de l'hémisphère droit. — 5'm, sillon calloso-marginal ; — fi^r, sillon de Rolando ; — ^po^ scissure pariéto-occipitale ou occipitale interne ; — 5c, scissure calcarine;
— CF, circonvolution frontale interne ; — LP, lobule paracentral ; — ^t, sillon longitudinal du lobule paracentral ; — CC, circonvolution crètée ; — LQ, lobule quadrilatère; LC, coin;
— CH, circonvolution de l'hippocampe ; — CA, corne d'Ammon ; — LO, lobe occipital ; —1, corps calleux ;— 2, ventricule latéral ; — 3, couche optique ; — 4, coupe du pédoncule cérébral ; — 5 corps godronné.
phère du corps calleux, c'est le sillon du corps calleux ; un peu en arrière de Textrémité supérieure du sillon de Rolando, on voit naître un autre sillon qui se dirige ensuite brusquement en bas et en
avant, contourne la face inférieure de la grande commissure cérébrale, en lui restant à peu près parallèle et vient se terminer en avant au dessous du bec du corps calleux, c'est le sillon callosomarginal [Scrrij Fig. 5). La circonvolution située entre lui et le corps calleux porte le nom de cir^ convolution crêtes (CCj Fig. 5) ou deuxième circonvolution frontale interne (F2, Fig. 6). Au dessus du sillon calloso-marginal se trouve la première circonvolution frontale iuterne (Fiy Fig. 6) séparée par un sillon vertical du lobule Paracentral. Le lobule Paracentral, ou ovalaire (ZP, Fig. b)
Fig. 6. (d'après M. Ricliei-). Face interne de l'hémisphère GAUCHE. — 1, sillon de Rolando ; — 2, scissure fronto-pariétale interne ; — 3, scissure calloso-marginale ; — 4, scissure pei^ pendiculaire interne, — 5, fissure (îalcarine.
FI, F2, 1®, 2® frontales internes; — P, lobule paracentral; — AC, lobule quadrilatère ou avant-coin : — C, (;oin, ou lobule occipital interne : — T02, 2® tempo ro-occipi taie, ou lobule lingual : — TOI, 1*^ temporo-occipitale ou lobule fusiforme.
n'est que la terminaison des deux marginales A et B de la face externe.
En arrière du corps calleux, en haut de lui, en
bas et en arrière du lobule paracentral et se continuant avec la circonvolution du corps calleux se
Fig. 7. (d'après M. Duret). Face inférieure du cerveau. — Fl, gyrus reclus : — F2, circonvolution orbitaire moyenne : — F3, circonvolution orbitaire externe : — /4, sillon olfactif : — /5, sillon orbitaire : — T2, T3, 2% 3« temporales : — T4, lobule fusiforme : — T5, lobule lingual : — <5, sillon temporal inférieur : — t2^ sillon temporal moyen: — po^ scissure pariétooccipitale '- — oc^ scissure calcarine : — H, gyrus de Thippocampe : — l\ gyi'us uncinnatus : — Ch, cliiasma : — cc^ tuoercules mamillaires : — KK^ pédoncules cérébraux : — G, genou du corps calleux.
trouve le Lobe carré {LQ, Fig. 5) ou Avant Coin (AC, Fig. 6) séparé du coin (C, Fig. 5) ou lobe
cunéiforme. [LC, Fig. 5) par la scissure pariétooccipitale [Spo^ Fig, 5) dont une des branches, la scissure calcarine {Se, Fig. 5), circonscrit Tangle et le côté inférieur du coin. Le bas de la face interne est occupé p^r h gy rus uneinnatus {U , Fig. 7). ou eorne dkmmon [CA. Fig. 5) THippocampe ÇH, Fig. 5), le lobe fusiforme {T4, Fig. 7) et le lobe lingual (75, Fig. 7).
-La face inférieurs de rhémisphère (Fig. 7) est divisée naturellement en deux parties très distinctes par la scissure de Sylvius. La partie antérieure constitue le lobe orbitaire et présente deux sillons : un droit, destiné à loger le lobule du nerf olfactif (/"4, Fig. 7); la circonvolution olfactive ou gyrus rectus (Fi, Fig. 7) est en dedans de ce sillon ; en dehors on trouve la 1^ frontale inférieure {F2, Fig. 7), séparée de la 3^ frontale inférieure par le sillon orbitaire (/5, Fig. 7).
En arrière de la scissure de Sylvius se voient les circonvolutions temporo-occipitales ; et plus en dehors le profil des circonvolutions temporo-sphénoïdales, la temporale moyenne (r2, Fig. 7), la temporale inférieure (T?>). Les circonvolutions temporo-occipitales sont au nombre de deux : la première et la seconde, en allant de dehors en dedans ou de bas en haut. La première circonvolution temporosphénoïdale est aussi désignée sous le nom de lobule fusiforme, 74), et la seconde sous le nom de lobe lingual {Tb],
On pourrait aussi considérer le cerveau par sa face supérieure, comme on l'a représenté dans la Fig. 2 ; on voit de cette façon toute la partie supérieure de la face externe sous un aspect qu'on doit s'habituer à connaître, car c'est celui sous lequel le cerveau se présente .quand on vient d'ouvrir le crâne ou quand il repose sur sa base.
B. Structure des Circonvolutions.
Les circonvolutions cérébrales sont toutes formées d'une couche grise enveloppant un faisceau de fibres blanches ; cette couche grise est elle-même dé-
composable en un certain nombre de couches secondaires, 6 d'après Baillarger, 5 d'après Meynert et Bewan- Lewis ; ce sont principalement des cellulesnerveuses disposées dans une Îfangue conjonctive, a névroglie.
Ces cellules nerveiises ont pour la plupart une forme pyramidale, rarement fu si forme (FiG.8).Pourrétude de ces couches nous renverrons aux traités d'histologie classiques, dMY. Leçons sur les localisa- //^«5deM.Gharcot, à lathèsedeM. Gh.
Richet, au traité récent d'anatomie de M. Ch. Féré. Cette forme est d'ailleurs reproduite dans la - figure que nous empruntons aux leçons de M. Charcot qui
contenant un" noyaiT et un ^f donne |ui-mi nucléole : — b, prolongement axile. d après Meynert
(FiG. 9).
Nous nous bornerons à rappeler qu^ lés cellules
Fig. 8. Cellules PYRAMIDALES DE l'è- ^ ,*cvxwvyc «x
ORGE GRISE DU CERVEAU .* a, COrpS Cel- ^"' j"^' vui**çx wv^c v^«x
lulaire contenant un noyau et un ^^ cionne lui-meme
géantes sont répandues en plus grand nombre au niveau des re'gions supposées motrices, sans pour cela qu'il y ait une différence complètement tranchée entre ces centres et les régions toutes voisines ; de même qu'il n'y a pas non plus d'îlots séparés d une manière abrupte, mais bien plutôt des points oùprédomineront tantôt Tune, tantôt Tautre des deux variétésde cellules.
Développées surtout chez, rhomme au niveau du lobule paracentral et des deux marginales antérieures qui dépendent du même système en anatomie, et, nous le verrons plus tard, aussi en clinique, les cellulesgéantes semblent douées des propriétés de centres distincts et avoir une action spéciale sur la motilité ; elles semblent aussi douées d'une structure comparable à celle des cornes antérieures de la moelle.
Quant à la substance
Fig. 9 (d'après Meynert).
Les numéros 1, 2, 3, 4, 5, désignent les couches de Técorcc grise : »w, la subtancG médullaire.
blanche elle est constituée principalement, comme celle du centre ovale, de tubes nerveux qui, partis de la base des cellules corticales à Tétat de cylindres-axes, se recouvrent d'une gaine de myéline.
C. Résumé des opinions émises sur la Physiologie des Circonvolutions.
On trouvera plus loin Thistorique à peu près complet des différentes expériences entreprises chez les animaux pour fixer la physiologie des circonvolutions ; nous nous bornerons dans ce chapitre à résumer aussi brièvement que possible les notions précises et au-dessus de toute contestation, qui nous sont fournies par l'expérimentation (Excitation électriûue, destructions partielles, injections interstitielles, oblitérations artérielles, destructions par aquapuncture, dilacérations limitées, congélations partielles, cautérisations, incisions profondes, abrasions superficielles, etc.).
1° Le cerveau ne jouit pas chez tous les Vertébrés des mêmes attributions fonctionnelles. Entre le cerveau des oiseaux et des poissons et celui des chiens ou des singes, il existe des différences fondamentales, non pas seulement de degré, mais de nature. Il est possible que les phénomènes élémentaires qui se passent au sein des cellules nerveuses soient identiques chez tous les animaux, mais il est certain que la structure et les adaptations fonctionnelles des appareils nerveux centraux varient d'une espèce animale à l'autre. D'une façon générale, les centres nerveux ont des fonctions d'autant plus complexes et d'autant plus spécialisées que Tanimal est plus élevé en organisation.
2^ Chez les Vertébrés inférieurs, les hémisphères cérébraux proprement dits ne paraissent jouer aucun rôle dans les fonctions motrices et sensitives. Chez les Vertébrés supérieurs, au contraire, les hémisphères cérébraux prennent une part active à l'élaboration des mouvements volontaires et des perceptions sensitives. Leur intégrité est nécessaire à la conservation de la motilité et de la sensibilité.
3** La substance nerveuse dont Tensemble constitue le cerveau n'est pas fonctionnellement homogène, du moins chez les animaux supérieurs. Des régions distmctes ont des fonctions spéciales. La destruction ou l'excitation isolées de telle partie provoque tel symptôme cjue la destruction ou Fexciiation des parties voisines ne produisent pas. Le cerveau est donc un ensemble d'organes juxtaposés, plus ou moins directemeni solidaires les uns des autres, mais jouissant néanmoins d'une certaine indépendance physiologique.
4*^ La physiologie des centres nerveux des animaux supérieurs est loin de nous être complètement connue. Nous ignorons encore les fonctions des couches optiques, des noyaux caudés et lenticulaires, de l'avant-mur et de toute la portion la plus antérieure des circonvolutions ; parties que l'on désigne sous le nom de ^one latente.
5^ L'appareil moteur intra-cérébral comprend : A y les circonvolutions situées au voisinage du sillon crucial chez le chien (gyrus sigmoïde) et au voisinage du sillon de Rolando chez le singe (circonvolutions frontale et pariétale ascendantes) ; 5, les faisceaux du centre ovale sous-jacents à ces circonvolutions ; C, la partie antérieure et moyenne de la capsule interne. L'excitation électrique de l'une ou l'autre de ces parties, provoque des mouvements dans le côté opposé du corps ; leur destruction détermine des paralysies dans les muscles du côté opposé du corps, et des dégénérations secondaires du faisceau pyramidal.
6° Cet appareil moteur intra-cérébral est formé par la juxtaposition de plusieurs appareils secondaires présidant à la motilité des différents groupes musculaires du côté opposé du corps, de telle sorte qu'il est possible, en limitant suffisamment les excitations ou les destructions partielles, de provoquer des mouvements ou des paralysies dans un seul membre, ou dans un seul groupe musculaire du côté opposé du corps (i).
(l) Localisations motrices résumant les expériences de I). Février svr les singes , (d'après De Boyer). — L'application des électrodes sur les points indiqués dans les fi g. 10 et 11 produit les mouvements suivants : —
7^ L'appareil sensitif intra-cérébral comprend : A, les circonvolutions du lobe pariéto-occipital et du lobe temporal ; By les faisceaux blancs sous-jacents ; C, la partie postérieure de la capsule interne. L'excitation électrique de certaines de ces régions déter-
1. Sur le lobule postéro-pariétal. Le membre postérieur n'avance comme pour marcher; parfois l'action eut limitée au pied et à la cheville, le pied se fléchissant sur la jambe et les orteils s'écartant. — 2, Sur la partie supérieure de la circonvolution pariétale ascendante, et la partie adjacente de la frontale ascendante. Mouvements complexes de la cuisse, de la Jambe et du pied, avec mouvements adaptés du tronc, comme lorsque l'animal se gratte
Fig. 10
la poitrine ou le ventre. — .'i, Près de la portion frontale ascendante du centre précédent et près d'une légère scissure ou dépression de la partie supérieure de La fi-ontale ascendante. Mouvements de la queue, en général associés aux précédents ; jamais l'auteur n'a pu les obtenir isolément. — 4, En arrière du H et au-dessus du '2, sur les bords adjacents des circonvolutions ascendantes. Rétraction arec aMuction du bras opposé, la paume de la main étant dirigée en arrière, action analogue au mouvement natatoire (grand dorsal). — ô. Sur lîi frontale ascendante à son point de jonction avec la frontale supérieure. Extension en avant du bras et de la main oj)posés : a, h, c, d, situés sur h, pariétale ascendante. Mouvements individuels et combinés des doigts et du j>oignet, se terminant par la fermetiu*e des poings (en somme, Mouvements de préhension..) — (», Sur la frontale ascendante, à la courbe ou au genou du sillon antéro-pariétal. Supination et ^flexion de rarant bras, grâce auxquelles la main s'élève vers la bouche. — 7, Sur la frontale ascendante, au-dessous des derniers cercles. Action des zygomatiques qui tire eu arrière et élève l'angle de la bouche (cette action peut s'^ocier à la précédente.) — 8, Sur la frontale ascendante au-dessous du dernier
mine des réactions motrices complexes, semblables à celles que provoqueraient de fortes excitations sensorielles ; leur destruction est suivie de troubles manifestes de la sensibilité.
8** Dans la vaste région du cerveau qui paraît
cercle. Elévation de l'aile du nez et de la lèvre mpêi'ieure, avec abaissement de la lèvre inférieure, de manière à découvrir les dents canines du côté opposé. — 9 et 10, Sur l'extrémité inférieure de la frontale ascendante, au niveau de l'extrémité postérieure de la 3™» circonvolution frontale. Ouverture de la bouche avec projection au dehors (9) et rétraction de la langue (10). — 11. Du cercle 10 à l'extrémité inférieure de la pariétale ascendante. Rétrnv-
Fig. 11
tion de Vangle oppose de la bouche. — 12, Sur la moitié postérieure des circonvolutions frontales supérieure et moyenne. Les yeux sont yrands ouverts, les pupilles dilatées et les yeux et la tête dirigés du côté opposé. — 13, Les yeux se dirigent du côté opposé avec déviation en haut. — 13, Même mouvement, sauf que les yeux se dirigent en bas ; ces deux mouvements s'accompagnent de contractions pupillaires. — 14. L'oreille opposée se l'elresse, la tête et les yeux se tournent du côté opposé, les pupilles sont très dilatées. — lô, Torsion des lèvres et de la main du même côté.
On n'observe pas de résultats définis ou constants à la suite de l'excitation d'autres portions du cerveau, mais on a remarqué les faits suivants :
Lobes /"rontaux, comprenant tout ce qui est au-devant de 12, et les régions orbitaires frontales inférieures. Résultats généralement négatifs. Dans un cas, l'excitation de la région antéro-frontale était associée à la rotation des yeux du côté opposé. Outre ce mouvement, aucun effet ne fut produit par l'excitation de cette région.
Insula de Reil, Lobe central. Résultats également négatifs. Lobes occipitaux. Leur excitation ne donne lieu à aucun effet appréciable. Circonvolution marginale. Explorée une fois seulement, on trouva que l'excitation de cette circonvolution dans la région pariéto-frontale, donnait
jouer un rôle dans la perception des excitations sensitives, il faut distinguer des régions physiologiquement distinctes, puisque des lésions limitées à certains points peuvent abolir isolément un seul groupe de perceptions, les visuelles, par exemple,
naissance à des mouvements de la tête et des membres, en apparence analogues à ceux qui ont été déjà obtenus par l'excitation des régions correspondantes de la face externe,
Gyrus fornicatui, Corps calleux. Résultats négatifs.
Quelques tentatives ont été faites pour déterminer expérimentalement chez l'homme la topographie de la région excitable du cerveau. Dans un cas d'épithélioma du cuir chevelu et des os du crâne, ayant mis à nu la duremère dans une large étendue, au niveau de l'extrémité postérieure des pariétaux, un chirurgien américain, R. Bartholow, osa enfoncer des électrodes dans la substance cérébrale. Les résultats de cette expérience sont exposés de la façon suivante dans la thèse de De Variguy :
Expérience. I. On pique la dure-mère et le cerveau pour voir si cette irritation mécanique provoque de la douleur ou des mouvements. Pas de résultat.
Expérience. II. On pique dans la dure-mère du côté droit deux aiguilles où l'on fait passer le courant faradique. Mouvements du bras et de la jambe du côté gauche, ainsi que d;i cou. Même phénomène, mais de l'autre côté, lorsqu'on excite la dure-mère du côté gauche.
Expérience III. On introduit une aiguille à travers la dure-mère dans le cerveau (lobe postérieur gauche), l'autre reposant sur la dure-mère sans la traverser. On excite avec le courant faradique : mouvements comme dans la précédente expérience, avec contraction légère de l'orbiculaire des paupières. La malade se plaint d'une sensation très désagréable et de fourmillements dans les deux membres droits : elle frotte vigoureusement son bras droit de la main gauche. On opère de même sur l'hémisphère droit, mêmes effets, mais à gauche.
On augmente le courant : la figure de la malade manifeste une grande angoisse et elle commence à pleurer. Bientôt sa main gauche s'étendit comme pour prendre un objet placé devant elle ; le bras fut agité de spasmes cloniques, les yeux devinrent fixes, les pupilles largement dilatées, les lèvres bleues, l'écume vint à la bouche, la respiration devint stertoreuse, la malade perdit connaissance et eut des convulsions violentes du côté gauche. Celles-ci durèrent cinq minutes et furent suivies de coma. Vingt minutes après la malade revint à elle, se plaignant d'un peu de faiblesse et de vertige.
Expérience IV. La même que la précédente, sauf la dernière partie : mêmes résultats ; mouvements et fourmillements.
Expérience V. Interrompue dès le début : malade pâle , se mouvant difficilement. Le bras l'épaule et le pied droits sont engourdis et présentent des fourmillements ; parésie avec rigidité des muscljes du côté droit du cou. Mouvements rhythmiques de contraction et de relâchement des muscles du bras droit, gagnant l'épaule et le cou, et le tout marche en même temps.
Le lendemain la malade est plus mal encore : paroles absurdes, incohérentes ; convulsions le soir, de cinq minutes environ, du côté droit, puis syncope. Au réveil, paralysie et anesthésie complète de tout le côté droit. La mort survint bientôt.
Autopsie : — Hémisphères enflammés ; couche épaisse de pus sur tout l'hé-
^«-ARTMBNTOFNEUROPATH
— IT- OU les auditives, les autres perceptions sensitivosensorielles ne présentant aucun trouble appréciable (i).
Nous verrons, en étudiant TEpilepsie Jacksonnienne, que ces conclusions fournies par Texpérimentation chez les animaux, concordent absolument avec les données fournies chez Fhomme par Fanatomie pathologique.
misphère gauche. Les aiguilles ont (>énétré à gauche dans le lobule pariétal supérieur, & la profondeur de 25 millimètres, & droite, même circonvolution, à la profondeur de 37 miUimètres.
Sciammana a eu l'occasion de voir un homme chez lequel on pratiqua une trépanation dans la région pariétale droite pour enlever des fragments osseux.
Il a excité la dure-mère dans la partie ainsi découverte, soit avec des excitations unipolaires, soit en plaçant les deux électrodes sur elle. Il reconnut une partie non motrice et une excitable, cette dernière donnant toujours des mouvements identiques dans les yeux, la bouche,«la tête, les membres supérieurs, selon les points excités.
A l'autopsie il put s'assurer que les territoires provoquant ces mouvements, correspondaient à la pariétale et à la frontale ascendantes ou à la temporo-sphénoïdale supérieure, dans des points identiques ou très voisins de ceux indiqués par D. Ferrier, sur le singe.
(1) François Franck et Pitres, Encéphale (Phyëiologie). Dictionnaire encyclopédique des êciences médicales.
DE
L'ÊPILEPSIE JACKSONNIENNE
Déûnition. — Synonymie. — Fréquence.
On désigne sous le nom (X Epilepsiejacksonnienne un syndrome clinique caractérisé par des convulsions limitées soit à toute une moitié du corps, soit circonscrites à une ou plusieurs régions du corps, appartenant toutes à un même côté : le bras, la jambe, la moitié de la face, les muscles du thorax ou de l'abdomen, soit du côté droit, soit du côté gauche, et dans différentes combinaisons. Il peut même se faire qu'elles se limitent à un seul muscle, ou à un groupe de muscles dont les fonctions concourent à des mouvements communs, comme aussi elles peuvent se généraliser et envahir l'autre côté du corps.
L'Épilepsie Jacksonienne porte aussi les |noms d'Épilepsie^^r//W/V, d'Yj'pWt^ÛQ sympathiquCy d'Épilepsie symptomatique, d'Épilepsie hémiplégique^ à^Hémiplégie épileptique temporaire \ H. Jackson lui donne le nom à' Accès épileptif orme unilatéral ou ûvn^XQVciQnxà^ Attaque épileptijormej «seizure»; il l'appelle aussi Convulsion épileptiforme.
Ce nom d'Épilepsie Jacksonienne, comme nous le verrons plus loin, ne veut pas dire qu'Hughlings- Jackson ait décrit le premier cette aff'ection, dont les principaux symptômes avaient été parfaitement notés bien avant lui ; mais c'est lui qui a posé, le premier, les bases de l'étiologie de l'Épilepsie par-
tielle sur le terrain solide, et encore bien inexploré avant lui, de Tanatomie pathologique. C'est en effet en i863 que H. Jackson publia ses premiers travaux sur les relations aui;,unissentrÉpilepsiepartielleavec les lésions çorticaWdu cerveau.
Les cas d'Épilepsie Jacksonienne sont relativement assez rares: Maisonneuve avait bien observé « i3 Épilepsies hémiplégiques pour 84 n^pilepsies générales », sur 97 cas d'accès convulsifs, soit une moyenne de i cas pour 6 1/2 ; Bravais, de son côté, en avait noté bien davantage : sur 1 1 2 cas d'Épilepsie il avait rencontré « 25 Épilepsies hémiplégiques pour 87 Épilepsies générales, » soit une moyenne de 1 cas pour 3 1/2 ; il ajoutait même: « Cette Lpilepsie, très peu connue, pour ne pas dire méconnue, est fréquente. »
Nous pensons cependant que Maisonneuve et Bravais ont été heureux de tomber sur des séries d'Épilepsie hémiplégique, aussi considérables, ou que, de leur temps, cette affection était plus commune qu'aujourd hui, car sur plus de 200 épile^ptiques nous n'avons trouvé jusqu'ici que 3 cas d'Épilepsie Jacksonienne que nous rapportons plus loin.
jQpant à l'influence du sexe sur la production de l'Épilepsie Jacksonienne nous sommes de l'avis de Bravais qui ne savait « si elle était plus commune chez l'homme que chez la femme » ; car sur 140 cas relevés dans différents auteurs il y a eu 75 hommes d'atteints et 65 femmes ; l'écart qui existe entre ces deux chiffres n'est pas assez considérable pour que l'on puisse en tirer une conclusion bien fondée.
CHAPITRE I
Hlfi^XORIQ^JE
Si Hughlings-Jackson, le savant médecin anglais, a eu l'honneur de donner son nom au syndrome clinique des Convulsions Epilepttformes' limitées à un seul côté du corps, ces convulsions n'avaient point échappé à l'investigation des anciens.
Sans déployer ici un luxe d'érudition inutile, nous dirons que le père de la Médecine, Hippocrate, avait remarqué que les convulsions épileptiques envahissaient tout le corps, ou Vune de ses moitiés seulement^ et que l'Epilepsie dont les accès débutaient par la main ou le pied guérissait le plus souvent. {Thèse de Bravais. Paris 1827).
Galien rapporte le cas d'un enfant de i3 ans chez qui l'accès débutait par la cuisse : L'enfant fut guéri par l'application d'un emplâtre composé de thapsia et de moutarde, et par la ligature du membre au-dessus du point de départ de l'attaque.
Alexandre de Tralles fit cesser une Epilepsie qui commençait par le dos du pied, en appliquant à cet endroit un vésicatoire fait avec le lépidium. Wepfer a vu guérir un paysan épileptique dont Taccès partait du pied, au moyen d'un vésicatoire apposé sur le dos de la région d'où s'irradiaient les convulsions.
Boerhaave regardait l'Hémiplégie comme un symptôme fort grave : « Desinit epilepsia m apopiexiam, paralysm, hémiplexiam... omine fatali ». Holiier a noté le cas d'un Jeune homme de 1 5 ans, dont les accès débutaient par les trois premiers doigts de la main droite : « Ita cadehat obtorto oblique brachio et corpore ». Eraste guérit une fille de convulsions bornées à la jambe et au bras droits, sans chute, et avec perte de mémoite des accès. Jensius a observé un cas d'Epilepsie où les mouvements convulsifs étaient légers et limités au côté droit seul. Moulin cite le cas d'une dame de 54 ans, devenue hémiplégique gauche par suite d'hémorrhasie cérébrale, qui eut pendant i5 ans des accès crEpilepsie avec convulsions limitées aux muscles clu côté paralj^sé. Portai a vu un épileptique atteint de convulsions cloniques d'un côté et toniques de l'autre. Gabelchoverus a observé et publié le premier cas connu d'Epilepsie Hémiplégique bien avérée ; dans ce cas les convulsions députaient par les muscles d'une moitié de la face et s'étendaient ensuite aux muscles du même côté du corps.
En 1778, l'abbé Le Noble, persuadé qu'avec l'application de ses aimants il pourrait gucrir l'Epilepsie, pria la Société Royale de Médecine de désigner deux de ses membres pour faire des épreuves multipliées ; ces deux membres, Andry et Thouret, consignèrent leurs observations dans un rapport lu le 29 Août 1780. Ce rapport contient trois cas très bien décrits d'Epilepsie Hémiplégique : 1° Celui d'un enfant de 7 ans 1/2 « qui, à la suite d'une fièvre (c continue, éprouva successivement, en 12 a i5 heu- « res, deux saisissements violents à la suite desquels « il tomba dans des convulsions qui durèrent toute la « nuit. Elles cessèrent vers le matin, mais l'enfant « demeura sans parole^ privé de l'usage de ses sens « et paralysé de la moitié du corps du côté droit » ; 2^ Celui d'un homme de 36 ans, compagnon menuisier, « dont le premier accès d'Epilepsie se mani- « festa par une sensation extraordinaire, qui s'étendit » le long du bras iusqu'à l'aiselle du côté gauche, et
c( fut accompagné de sufifocation. Cet accident qui « se répétait à chaque minute, dura pendant deux « jours, sans perte de connaissance. Trois mois « après deuxième accès ; dans celui-ci la sensation « commença ^u bout des doigts de la main gauche ; « elle monta à la tête du même côté, et le malade « tomba aussitôt privé de sensation. Depuis ce mo- « ment il lui était resté un engourdissement de la « main gauche ; » 3^ Celui d'un tondeur de drap de 56 ans, « qui avait toujours eu une bonne santé, et « qui éprouva une nuit dans la cuisse droite des « mouvements convulsifs violents, qui se concentrè- « rent ensuite dans le bras, et s'étendirent au cou, « à la joue et à Tœil du côté affecté ; les accès étaient « parfois suivis de perte de connaissance, et le bras « fut d'abord très affaibli et fatigué par les se- « cousses convulsives qu'il y avait éprouvées; puis « plus tard le malade sentit sa jambe sa cuisse, son « bras droits privés de mouvements et de sentiment, « comme si ces parties étaient paralysées ; une « quinzaine de jours après le mouvement se rétablit, « d'abord dans le pouce de la main , ensuite dans « les autres doigs et successivement dans toutes les « parties qui en avaient été privées ».
La paralysie consécutive et temporaire survenant après ces accès frappa beaucoup Andry et Thouret, qui notent dans leur Rapport que ce « point mérite une grande attention ».
En 1779, Saillant a publié deux cas analogues : Dans l'un « la bouehe, l'œil, ou le cou, ou la main, entrent en convulsions ; ces parties deviennent plus faibles » ; dans l'autre cas, « l'accès était précédé d'une violente palpitation du cœur, et dans ce moment le malade prévenait l'accès en se faisant tirer à grande force le bras droit ».
Quelques années plus tard, Odier, Lallement, Abercrombie, Serres, Pontier, citent aussi des cas de convulsions limitées à la moitié du corps.
Enfin la thèse de Bravais est le premier travail d'ensemble écrit sur cette question. Comme dans le Rapport d'Andry et Thouret, les symptômes de l'affection sont décrits par Bravais avec le plus grand
soin et la plus scrupuleuse exactitude, ce qui a fait dire à M. Charcot que ce travail est « un modèle d'observation».
L'Anatomie pathologique qui, au commencement de ce siècle, était totalement négligée, n'éclaire encore à cette époque d'aucune lumière l'Etiologie des symptômes ooservés, aussi, malgré quelques observations d'Epilepsie localisée à un côté du corps, la tentative de Bravais reste sans imitateurs, et l'affection qu'il a si bien décrite tombe-t-elle dans l'oubli. Il nous faut arriver en i855 et iSSg pour retrouver des cas bien étudiés.
Ce ne fut qu'en i863 et les années suivantes que M. Hughlings-Jackson, médecin de l'Hôpital national pour les Epileptiques et les Paralysés de Londres, publia une série d'observations très minutieusement recueillies et arriva « à des conclusions que la Physiologie et la Clinique faisaient entrevoir et que l'Anatomie pathologique devait confirmer ».
Bien avant la découverte des centres moteurs, H. Jackson annonça que les Circonvolutions cérébrales ne pouvaient qu'être le point de départ et l'aboutissant de tous les nerfs ; et c'est dans les Circonvolutions qu'il proposait de localiser lés Centres moteurs pour tes groupes musculaires des membres, et c'est dans la substance corticale du cerveau qu'il plaça le siège des lésions directes ou indirectes produisant les convulsions unilatérales.
En 1867, Broca communique à la Société de Chirurgie une observation intéressante ; Liouville et Villard en 1869 et en 1870 en présentent d'autres à la Société de Chirurgie.
Dès 1870 Fritsch et Ed. Hitzig démontrent expérimentalement que le cerveau n'est pas,, comme on le croyait généralement, inexcitable à toute sorte d'excitations, et prouvent que l'excitation des parties antérieures du cerveau par un courant constant produit certains mouvements du côté opposé du corps, et parviennent à localiser dans des points limités les centres de ces mouvements; toutefois ils ne pour-
suivent pas très loin leurs recherches dans cette direction.
Quelques années plus tard, en 1873, David Ferrier, professeur de médecine légale au King's Collège de Londres et médecin assistant au West London Hôpital, reprend les expériences de Fritsch et Hitzig, « démontre par l'expérimentation la justesse des théories de H. Jackson, sur la Pathologie de TEpilepsie, de la Chorée et de l'Hémiplégie », et, pour cela, reproduit artificiellement sur des mammifères supérieurs les altérations Pathologiques et les lésions de décharge que Jackson a décrites et caractérisées dans ses œuvres.
Ces expériences sont reprises et contrôlées par Hitzig la même année; les années suivantes par Nothnagel, Carville et Duret, Eckardt, Putnam,Otto Soltmann, Albertoni et Michieli, Luigi-Luciani, Vulpian, François Franck et Pitres, Bubnoflf et Heindenhain, Munk, etc, etc, et ces expérimentateurs arrivent, comme Ferrier, soit au moyen de l'excitation mécanique ou clinique, soit au moyen de lésions expérimentales et limitées sur certams points de la substance corticale, à produire chez certains animaux, cochons d'Inde, lapins, chats, chiens, singes, de véritables accès d'Epilepsie partielle.
Nous avons vu plus haut (page 16) que quelcjues tentatives ont été faites par R. Bartholow et Sciammana, pour déterminer expérimentalement chez l'homme la topographie de la région excitable du cerveau.
Ces expériences, confirmant les théories de H. Jackson, attirèrent vivement l'attention du monde médical sur les Convulsions partielles, et les mirent à l'ordre du jour, ainsi que les Localisations Cérébrales. L'école de la Salpêtrière s'en empare, et se plaçant à un point de vue tout autre, « s'attache à maintenir autant que possible la question des Localisations chez rhomme sur le domaine de la Clinique, et prend pour principal fondement la comparaison des symptômes observés pendant la vie des malades, avec les lésions révélées par l'autopsie ». Charcot fait
en 1875, des leçons sur les Localisations cérébrales. Lépine publie en 1874 un mémoire sur Texistence des centres moteurs dans la substance grise des Circonvolutions et Tannée suivante sa thèse d'agrégation.
En 1876, leçon de Charcot sur TEpilepsfe partielle d'origine syphilitique ; la même année paraît la thèse de Landouzy suivie d'autres travaux du même auteur sur la même question. — Bourneville présente à la Société anatomique le cerveau de Merl... avec une longue étude clinique à l'appui; quelque temps après il communique à la Société de Biologie l'observation de Laul...; le professeur Fournier décrit TEpilepsie syphilitique tertiaire.
En 1877 Charcot publie avec Pitres une très importante étude sur les Localisations dans Técorce du cerveau, étude reprise et continuée en 1878 et en i883; et c'est l'illustre médecin de la Salpêtrière qui propose, dans un de ses cours de la Faculté, de désigner les attaques de Convulsions partielles sous le nom d'Epilepsie Jacksonienne « autant pour rappeler la part considérable qui revient à H. Jackson dans cette étude de Physiologie pathologique, que pour éviter toute confusion dans l'esprit et le langage des cliniciens ».
En 1878 paraît, dans l'Iconographie photographique de la Salpêtrière le premier exposé complet sur les Epilepsies partielles.
t)epuis ee moment les observations d'Epilepsie partielle deviennent nombreuses : en Angleterre, Bright,Todd, Wilks, H. Jackson, Gowers, Dreschfeld, Byrom-Bramwell, Ringrosse-Atkins ; Bewam- Lewis, etc. ; en Allemagne et en Autriche, N. Weiss, E. Petrina, Westphal, Exner, Wernicke, MûUer, etc.; en Italie; Maragliano et Sepelli, Assagioli et Bonvecchiato,Romiti,Gatti, etc, etc., ont grandement contribué à augmenter nos connaissances sur ce sujet.
Nous mentionnerons enfin pour terminer une leçon du professeur Hardy, les thèses de doctorat de L. Greffier, L. Girard, Th. Wuillamié, le travail de A. Dutil, ceux de Buzzard et L. Hirt, la note de
M. Maurice de Fleury, la thèse de' Delon-Sorbé, le travail du professeur Adamkiewicz, la thèse de M. Elie Crozes, sans parler des nombreuses observations d'Epilepsie Jacksonienne publiées ces dernières années, tant en France qu'à l'Etranger et sur lesquelles nous aurons occasion de revenir.
CHAPITRE II
^ymptomatolog^ie
OBSERVATION 1 (jACKSON H. RliSUMÉE.)
Un cas d'Hémiplégie temporaire gauche, avec pied clonus et exagération au phénomène du ^enou, après un accès épileptiforme commençant dans le pied :
Présenté à la Société Harvéïenne, le 3 février 1881 et publié dans le Médical Times and Gazette, 12 février 1881, et tiré à part avec additions (1).
Un homme de trente-cinq ans vint me trouver dans mon cabinet, situé au premier étage, à dix heures du matin^ le 16 janvier 1881 ; il avait Tair d'être très bien portant, et ne se plaignait de rien. Il avait marché depuis Temple Bar jusque chez moi (2).
A dix heures et trois minutes cet homme était assis, pieds-nus, car je voulais examiner le clonus du pied, et j'avais Tintention d'étudier les mouvements reeflxes des membres, quand il me dit que «cela» allait arriver. En effet,
(1) Cette observation qui nous a été communiquée par H. Jackson luimême, n'a pas été, à notre connaissance du moins, traduite et publiée en français.
(2) M. H. Jackson demeure 8, Manchester Square, W. Londres ; le malade avait donc fait une course d'environ 6 kilomètres.
le gros^ orteil et les autres doigts du pied gauche se plièrent en dessous, (( curved down », le pied se contractura et sa face plantaire se recourba en forme d'arche ; les muscles de la jambe, tant les extenseurs que les fléchisseurs se contractaient par saccades « were jerking ». Je saisis le pied et essayai de toutes mes forces d'empêcher les contractions, espérant ainsi arrêter la crise, mais bientôt la scène se compliqua. Mon malade glissa de dessus sa chaise, et je dus Tétendre de son long sur le tapis. Les convulsions envahirent toute la jambe, et bientôt, dans moins de temps qu'il ne faut pour le dir^^ elles s'étendirent jusqu'au bras. Je n'eus même pas le temps de voir survenir Tenvahissement de ce membre qui fut du reste bien moins atteint que la jambe. Les convulsions ne furent très fortes dans aucun membre, mais elles durèrent très longtemps. Je ne vis rien d'étrange sur s5ii Aristfge, ni dans ses yeux ; je ne sais pas non plus dans quel état étaient les pupilles ; la sensibilité n'était point affectée. La crise dura huit ou dix minutes.
Nous ciiusâmes ensemble tout le temps que durèrent les convulsions ; la conscience ne fut donc nullement affectée ; la respiration n'était pas plus accélérée que ne le commandait Tètat nerveux ; le malade laissait cependant échapper des petits cris de frayeur ou de détresse . H est à remamuer que la jambe droite était atteinte de vibrations ressemblant à des mouvements rhythmiques ; ces vibrations continuèrent de la sorte plusieurs minutes après la cessation de l'accès ; ces mouvements ne ressemblaient en aucune façon aux convulsions du côté gauche.
Immédiatement après la crise les muscles qui avaient pris part aux convulsions furent atteints de paralysie, surtout ceux de la jambe qui avaient été convulsés les premiers et qui avaient été le siège des convulsions les plujs fortes. Le bras était probablement aussi affaibli, mais je ne m'en aperçus qu'après une seconde attaque, plus légère.
Dix minutes environ après ce premier accès, en survint un autre, moins violent, mais différent du premier : cet a-coès dura cinq minutes ; les convulsions attaquèrent le bras gauche, mais ne furent pas très fortes ; la tète remuait très légèrement et allait d'un côté à l'autre, pas plus d'un côté que de l'autre ; elle ne fut pas prise de mouvements saccadés ; la jambe ne fut pas affectée. Après cet accès j'examinai les bras ; le malade les éleva également tous les deux ; il paraissait serrer également avec les deux mains et la pression des deux mains me causa de la douleur aux doigts. J'en conclus, à tort, que le bras gauche n'était pas plus faible que l'autre. Cependant je m'aperçus bientôt
du contraire, car il put à peine s'en servir pour s'habiller; avec ce bras, en effet, il ramassa lurauchement ses guêtres^ il les saisit maladroitement et lentement ; il les remit de même et ce ne fut qu'avec beaucoup de peine qu'il put saisir un bouton cassé mis sur un livre, il disait que sa main était « idiote)), qu'elle était « horriblement stupide I )) Ces expressions peignent très clairement son état. Il n'y eut psMs de tremblement des bras, mais j'observai de forts réflexes de la main gauche, aussi bien que de la droite. A la fin de cette seconde crise, à 10 heures 30, il y avait hémiplégie du côté gauche, Ëpilepsie hémiplégique de Todd, ou, pour mieux dire, hémiplégie post-épileptiforme. Je ne notai rien de particulier sur la face, les yeux et la langue.
J'ai dit que mon malade fut paralysé de la jambe gauche, immédiatement après le premier accès; en effet, couché sur un canapé, il pouvait bien soulever la jambe gauche, comme si eUe était dans son état normal, mais elle heurtait le dos du canapé quand il voulait la remettre à terre ; elle ne tombait pas absolument à terre, mais il ne pouvait, disait-il, la guider dans la descente ; il ne pouvait pas non plus se tenir debout, car le pied se tournait lorsqu'il essayait de le faire, mais étant assis, il pouvait mettre son pied dans l'extension et dans la flexion, mais doucement et faiblement.
A 10 heures 54 mon malade était assis et relevait son bas lorsqu'il fut pris d'un léger spasme à la jambe gauche qui cessa bientôt ; le malade continua d'attacher les lacets de son soulier.
A 11 heures j'essayai de nouveau de produire le phénomène du genou, il était exagéré à gauche et peu marqué à droite ; je ne pus même l'obtenir qu'avec beaucoup de patience. Le pantalon était baissé pendant toutes |ces opérations ; ce phénomène me parut moins accusé qu'à Tétat normal (du côté droit) ; pendant quelques instants je crus même qu'il n'existait pas. Je n'essayai pas de nouveau le Clonus du pied, parce que, après l'avoir essayé une première fois, la jamb.e éprouva un accès convulsif très léger (miniature du fort accès (]^ue je viens de décrire;, qui ne dura qu'une minute. Je mis alors mon mouchoir de poche autour de la jambe. Cette compression arréta-t-elle cette petite crise ; s'arrèta-t-elle spontanément ; je ne puis le dire. A 11 heures 7 je l'aidai a se mettre sur pied et dus le soutenir puissamment ; nous fimes de grands efforts pour arriver jusqu'à une chaise placée à une distance de 5 pieds environ, sur laquelle je le plaçai.
A un moment donné il me fit remarquer que « cela arrivait
dans son côté ». Je constatai des convulsions cloniques du côté gauche de l'abdomen ; les secousses ressemblaient à une succession de convulsions ordinairement désignées sous le nom de réflexes de la peau de l'abdomen. C'est ce qui fit que je ne pus me rendre compte de ces réflexes, et, plus tard, j'oubliai de le faire. J'essayai de produire des réflexes du crémaster, mais je ne pus pas les obtenir.
Vers midi je Taidai avec mon domestique à monter dans un fiacre. Arrivé à l'escalier il saisit la rampe (qui était à sa gauche) avec la main droite ; je le soutins de marche en marche, il traînait la jambe gauche, et mon domestique fut obligé de la guider pour descendre les marches.
Vers midi 15 il eut dans le fiacre un petit accès.
Le malade sortit donc de chez moi à midi, et à deux heures moins dix, à ce qu'il me dit plus tard, sa jambe était revenue à son état normal ; probablement même elle étaii revenue avant ce moment, mais ce n'est qu'alors qu'il essaya de s'en servir, et fut tout étonné de voir qu'il pouvait le faire. Lorsque je le vis moi-même à 4 heures 1/4, je constatai aussi que sa jambe était tout-à-fait revenue ; les réflexes du genou étaient égaux des deux côtés et s'obteuflient facilement; ils paraissaient être normaux. Je m'abstins d'essayer d'obtenir le clonus du pied, dans la crainte de déterminer une crise. Le bras avait aussi recouvré tous ses mouvements ; il pouvait s'en servir pour se boutonner, etc.. Je ne pus déterminer dune façon précise le moment exact où le bras recouvra ses mouvements. Au (( lunch )), à deux heures, sa fourchette lui tomba de la main gauche ; une fois même il mit sa main gauche sur sa côtelette au lieu de saisir sa fourchette ; mais il me suffira de dire que le rétablissement fut prompt et qu'il recouvra l'usage de sa main quelques heures après.
Deux jours après, le 18 janvier le malade avait l'air d'être très bien. Le Patellar tendon réflexe était égal des deux côtés et normal; je ne pus obtenir le Clonus du pied. J'obtins des réflexes abdominaux des deux côtés, mais pas derèflexesdu crémaster. J'oubliai maladroitement d'essayer de produire les réflexes du bras.
Le malade avait eu trois accès avant ceux dont j'ai été témoin, et tous avaient débuté par la face plantaire du gros orteil du pied gauche ; tous aussi avaient été très forts.
Le premier eut lieu en novembre 1880 : le malade éprouva « une sensation étrange )), une « espèce de douleur rhumatismale », « comme si une batterie électrique faisait mouvoir les muscles » de la jambe gauche. « Cela » gagna
tout lo côté gauche ; le bras fut pris en dernier lieu, et il ]5erdit connaissance à ce moment là. Le spasme, au dire du malade, descendait dans le bras. Cet accès commença à 7 heures du matin ; à 9 heures il revint à lui, mais il ne se rappela ni le jour de la semaine, ni ce qu'il devait faire ce jour-là.
Sa seconde attaque le prit en chemin de fer ; il éprouva la même sensation dans le pied : il se leva, frappa du pied, mais (( ce fut plus fort que lui)), et il perdit connaissance. La dernière chose qu'il se rappi»la avant de perdre connaissance, ce fut qu'un voyageur faisait tout ce qu'il pouvait pour faire arrêter le train ; et la première chose qui le frappa en revenant à lui, ce fut de voir (le train ayant été arrêté) le chef de train lui demander comment il allait.
Le troisième accès eut lieu le 12 janvier 1881 ; cet accès débuta comme les deux premiers : il essaya de nouveau de « frapper du pied )). Dans cet accès il n'y eut pas perte de connaissance.
Après ces trois accès le malade n'éprouva que de la faiblesse des membres du côté convulsé ; cinq mmutes après le dernier accès, il put marcher. 11 ne se mordit jamais la langue.
Le malade était, parait-il, syphilitique.
Cette observation très détaillée du erand neuropathologiste anglais, nous dispensera de donner de grands développements à ce chapitre ; nous nous contenterons de la résumer en quelques mots.
Une personne en bonne santé, du moins en apparence, est subitement prise de convulsions annoncées ou non par une « aura » et qui débutent généralement par l'extrémité d'un membre. Ces convulsions remontent le long de ce membre et s'y localisent ; le patient a générelement toute sa connaissance ; il assiste lui-même à la scène ; il est, comme on Ta dit, spectator sui acti\ quelque fois, et comme on vient de le voir dans l'observation de H. Jackson, les Convulsions ne fixent pas leur siège sur un seul membre, chez le même malade ; à quelques minutes d'intervalle, et dans un nouvel accès, elles peuvent s'étendre d'un membre à l'autre, du pied à la jambe, de celle-ci au côté, ou se généraliser et envahir tous les muscles du corps. Après l'attaque le malade peut être atteint de Paralysie
plus ou moins complète, allant depuis la Parésie la plus légère à la Paralysie complète des muscles envahis par les Convulsions ; cette Paralysie est généralement temporaire, à moins que les accès ne recommencent. Les Réflexes paraissent être exagérés immédiatement après les Convulsions.
Tel est le tableau clinique, pour ainsi dire schématique, de l'Epilepsie Jacksonienne.
Reprenons maintenant un à un ces différents symptômes et essayons d'en donner une description complète d'après les observations connues.
Aura : — Comme dans TEpilepsie idiopathique les accès convulsifs localisés peuvent être précédés ou non de symptômes prémonitoires qui varient à l'infini suivant les individus, mais qui paraissent cependant être toujours les mêmes chez un même malade. Ces phénomènes précurseurs de l'attaque peuyent se produire dans tous les domaines nerveux. Ils peuvent être sous la dépendance des nerfs sensitifSy des nerfs vaso-moteurs^ des nerf moteurs.
Les Auras sensitives peuvent consister en : douleurs passagères au sommet de la tête , s'accompagnant quelque fois de battements ; céphalalgies violentes et circonscrites qui s'exaspèrent au moment des accès ; sorte de brûlure sur le front ; lourdeur de tête ; sensation toute spéciale, analogue à celle d'une compression qu'on exercerait sur le cerveau ; pesanteur sur le sommet de la tête, etc. ; Constnction douloureuse à l'épigastre, où le malade porte mstinctivement les mains, à cause de la douleur qu'il éprouve, mais aussi pour éviter qu'on lui touche le creux épigastrique ; douleur dans les articulations ou dans les membres ; douleur très vive qui parcourt le pouce depuis sa racine jusqu'à son extrémité, et comparable à une torsion violente ; . picotements plus ou moins vifs, dans un doigt, un orteil ; tiraillements dans un membre ; crampe douloureuse; douleurs dans le ventre; coup de fouet dans la cheville ou dans un membre; engourdissement douloureux dans les doigts ; douleur d'abord fixe dans un membre et qui remonte constamment
vers la tête ; chatouillements, fourmillements douloureux, etc..
Les Auras Sensorielles ou vaso-motriceSy consistent en : Fourmillements, chatouillements ; engourdissements ; bourdonnements ; éclairs devant les yeux; visions colorées : « Cela monte dans l'œil, et je vois du feu. Maman, maman, je vois du feu ! oh ! à feu ! à feu » ! cris qui peuvent durer dix minutes avant que la crise éclate ; nuage passant tout-à-coup devant les yeux ; éblouissements ; pâleurs ou rougeurs de la face ; vent frais ou chaud ; injection vive des oreilles; bruit dans les oreilles; sensations olfactives désagréables; chocs dans la région temporale ; sensation de froid ou de chaleur dans les doigts; démangeaisons dans un membre; sensation d'un liquide chaud qui descend de la paume de la main au bout du médius, pour remonter dans le bras, bouillonnement dans un membre ; malaise général ; battements de cœur, expression étrange de la physionomie. Le malade semble subitement frappé de stupeur, avec immobilisation tétanique ; sensation de sang qui coulerait dans un côté du corps ; sensation extraordinaire d'une moitié du corps, accompagnée de suffocation ; sensation particulière partant du milieu de l'abdomen, remontant vers l'estomac, et arrivant au cœur, rappelant l'aura hystérique ; aura hystérique elle-même, caractérisée par une sensation de boule montant à la gorge ; etc.
Les Auras motrices consistent en : Extension forcée, allongement, raideur, flexion avec contracture des doigts, qui se collent Tun contre l'autre, s'écartent ou se superposent ; raideur de certains muscles ; fermeture et convulsions cloniques de la paupière ; clignotement spasmodique des yeux ; tressaillements de la langue ; distorsion d*un côté de la bouche, avec rotation de la tête et du cou du même côté, et déviation conjuguée des yeux ; se^ cousses dans les membres qui vont se convulser ; tremblements à l'extrémité d'un doigt, s'étendant progressivement aux autres doigts et à Tavant-
bras ; vibrations internes dans une moitié du corps; secousses musculaires analogues à des secousses électriques; chocs électriques dans les membres; soubresauts partant de Textrémité d'un membre et remontant le haut de ce membre ; secousses convulsives rhythmiques plus ou moins précipitées, plus ou moins énergiques dans un membre ; série' de mouvements convulsifs dans les membres ; le malade voit son bras se lever, agité de petites con- >ulsions cloniques ; mouvements de va et vient des membres ; rigidité des membres ; faiblesse excessive des membres ; impulsions en avant, le malade court, comme poussé en avant malgré lui ; impulsions en arrière ou gyratoires , etc..
Quelquefois, et ceci arrive surtout chez les enfants et les personnes trop peu développées pour pouvoir décrire les sensations qu'elles éprouvent, il est assez difficile d'apprécier le siège ou la nature de TAura, mais on peut encore quelquefois en constater l'existence ; ainsi un enfant dira tout-àcoup : « Maman ! j ai mal ! — Où ? — Partout ! ». Il tombera brusquement en criant : <i oh ! oh ! oh ! » ou bien : < Nom de D.... ! ç'à me prend ! ï ; il dira qu'il ressent « quelque chose » dans la tête ; que (c cela Dva arriver; etc., etc..(i).
Enfin dans quelques cas, à cause de leur peu de durée ces faits importants passent bien souvent inaperçus. Un fait constant et qui doit se noter, c'est que tant que les attaques sont nocturnes il n'y a pas d'aura.
La durée de Taura varie depuis quelques secondes à peine jusqu'à plusieurs heures; le plus souvent elle est d'une demi minute à dix minutes, et laisse au malade ainsi prévenu de la venue de son attaque le temps de prendre ses mesures pour éviter de se blesser.
(1) Ces différentes « auras », qui, comme on le voit, ont beaucoup d'analogie avec celles de l'Épilepsie vulgaire, ont été textuellement prises dans les nombreuses observations à^ÉpUepêie Jacksonienne que nous avons dépouillées. On comprendra facilement qu'il aurait été trop long et trop fastidieux de citer les observations elles-mêmes d'où elles ont été tirées.
DEPARTMENT OF NEUROPATHOLOGY
Le cri initial si fréquent dans TEpilepsie vulgaire, est ici, extrêmement rare ; dans rÈpilepsie Jacksonienne, en effet, on ne Tobserve presque jamais.
Quelle est la signification des Auras ? Dans l'état actuel de nos connaissances il n'est pas encore possible de résoudre cette question pour les auras sensitives et les auras sensorielles ou vaso-motrices ; il n'en est pas de même pour les auras motrices.
Nous avons déjà dit que la règle posée par H. Jackson et par tous les auteurs qui ont étudié les convulsions unilatérales, est que les symptômes qui constituent l'aura, sont toujours les mêmes chez un même maiade ; qu'ils ont une marche parfaitement caractérisée. La seule explication possible pour interprêter ce fait, nous paraît être, d'après nos connaissances sur les centres moteurs, qu avec une même lésion les symptômes sont toujours les mêmes. Nous tirerons la conclusion logique que ces symptômes dénotent une excitation de ces centres en un point déterminé de la substance corticale, et sont la preuve constante et caractéristique d'une lésion corticale. Nous dirons avec Axenfeld que l'aura c n'est et ne peut être que l'expression d'un travail morbide central ; elle est le symptôme et non le prodrome réel d'une souffrance encéphalique perçue comme si elle avait lieu à la périphérie nerveuse ; les auras périphériques ne sont que l'écho lointain dun état pathologique des centres nerveux ». Puis si nous considérons que les auras motrices prennent naissance dans les muscles atteints les premiers par les convulsions nous dirons encore avec Axenfeld « que loin d envisager ces sensations comme le point de départ des attaques il faut n'y voir que le commencement même de 1 attaque ». Ce fait ressortira encore mieux lorsque nous étudierons le traitement de l'Epilepsie Jacksonienne, et lorsque nous verrons que l'application de vésicatoires audessus du siège de l'aura peut amener la guérison complète et définitive des attaques, ou tout au
moins produire de notables modifications dans les caractères symtômatiques de Tattaque.
Dans le cas où il y a un « engourdissement »
prémonitoire, un « tressaillement », un « bouillonnement », ou quelqu'autre sensation anoimale dans les parties envahies les premières par les convulsions, nous pourrons dire que les centres engagés ne sont pas uniquement moteurs, et que ces sensa tions témoignent de lésions portant sur l'extrémité centrale d'un faisceau nerveux ; lésions aboutissant à une excitation qui se traduit par les symptômes observés, et nous dirons avec Landouzy, que ces sensations ne sont pas la cause des troubles convulsifs, mais sont uniquement la preuve, et la première manifestation d'une excitation limitée.
Etat de la conscience : — Dans quelques accès épileptiformes il y a perte de connaissance, dans d'autres la conscience est intacte. On peut dire, en règle générale, et sans pouvoir être plus précis, qu'il y a perte de connaissance dans les forts accès. Les* convulsions peuvent être limitées au bras ou à la jambe, ou affecterle bras, la jambe et même la face, sans qu'il y ait perte de connaissance ; nous avons vu que le malade de Jackson, dont nous avons résumé l'observation, put causer tout le temps que durèrent les convulsions de l'accès dont Jackson fut témoin, tandis qu'il perdit connaissance dans ses deux premiers accès qui avaient été plus forts.
La conscience disparaît ordinairement lorsque la tête et les yeux commencent à tourner après que les convulsions ont envahi les membres. (Jackson).
On voit donc qu'il peut y avoir dans TEpilepsie Jacksonienne, tout comme dans l'Epilepsie idiopathique, perte de connaissance ; mais tandis que dans cette dernière il y a toujours perte absolue ou atteinte plus ou moms grave de la conscience, tout-àfait au début de l'accès, ou presque à son début, avant même que les convulsions aient éclaté, dans l'Epilepsie partielle au contraire il peut n'y avoir aucune altération de la conscience, ou s'il y a perte de connaissance, ce phénomène survient tardivement
dans le paroxysme, et alors que les convulsions ont déjà éclaté.
En outre dans les forts accès d'Epilepsie proprement dite la connaissance ne revient que longtemps après la cessation des convulsions, tandis que le malade a conscience de lui-même aussitôt après dans TEpilepsie Jacksonienne ; à moins que les convulsions n'aboutissent au stertor apoplectique et ne se f[énéralisent, auquel cas Ton n'a plus affaire à de 'Epilepsie Jacksonienne, mais à une vraie crise d'E)pilepsie vulgaire.
Un malade observé par M. Pitres entonnait un refrain à rhythmc suivi lorsqu'il avait perdu connaissance.
M. Fournier a remarqué que lorsqu'il n'y avait pas perte de la connaissance, les convulsions épileptiformes s'accompagnaient quelque fois d'une sensation douloureuse plus ou moins intense.
Convulsions : — Les Convulsions de l'Epilepsie Jacksonienne, nous l'avons dit dans notre définition, peuvent varier dans des limites très étendues ; elles peuvent, par exemple, se limiter au pouce ou à l'index de la mam ou à Torbiculaire des paupières ; se localiser dans des groupes isolés de muscles qui n'entrent en action qu'en commun et pour accomplir certains mouvements complexes, comme certains muscles de la face et du cou, le groupe formé par le deltoïde, le biceps, le brachial interne et le long supinateur ; envahir tous les muscles de la face, des membres supérieur et inférieur isolément, ou certains muscles de la nuque, du dos ou de la paroi abdominale ; envahir simultanément les muscles des diverses parties d'un même côté du corps en diverses combinaisons, ou tous les muscles d'un côté. Quelquefois même une partie ou toute la moitié opposée du corps peut-être envahie ; la Convulsion devient alors universelle ; toutefois, dans ce cas même, il est de règle que les Convulsions prédominent dans le côté primitivement affecté. Jackson pense que c'est ordinairement la jambe du côté opposé qui est surtout affectée quand c'est le bras qui est le siège des plus fortes Convulsions du premier côté.
En général les Extenseurs sont plus fréquemment exposés aux Convulsions que les Fléchisseurs. H. Jackson en se basant sur ces faits, a cru pouvoir établir une division, qu'il qualifie lui-même d'arbitraire, mais que nous croyons cependant devoir reproduire :
1° Monospasmes : Dans cette classe les Convulsions n'attaquent qu'un seul membre, soit le membre supérieur, soit le membre inférieur, ou la face ; ces cas sont cliniquement analogues aux Monoplégies par lésions corticales destructives de Charcot.
2^ Hémispasmes : divisés en deux sous-classes, [a) Convulsions de la face, du bras et de la jambe associées, cliniquement analogues aux cas chroniques d'Hémiplégie, [b) la sous-cTassc précédente à laquelle vient s'ajouter la rotation de -la tête et des yeux du côté convulsé, ou des Convulsions des muscles respiratoires, et des muscles abdominaux, cliniquement analogue aux cas d'Hémiplégie décrits par Vulpian et Prévost, dans lesquels les yeux et la tête se tournent du côté paralysé.
3° Enfin dans une troisième Classe^ non dénommée par Jackson, entrent les cas ou les Convulsions envahissent tout ou partie du côté opposé, et qu'il suppose être cliniquement analogues aux cas dans lesquels, avec une vaste lésion cérébrale telle qu'une forte Hémorrhagie, le malade ne peut mouvoir les membres d'aucun côté.
Lorsque les Convulsions sont très limitées elles peuvent passer presque inaperçues pour le médecin, car les malades n'en tiennent géBéralement pas compte et ne vont consulter que lorsqu'elles se sont plus généralisées ; enfin un même malade peut avoir, dans des occasions différentes, des convulsions d'aspect absolument différent ; ainsi nous avons vu que le malade qui fait le sujet de notre Observation I, après avoir eu des Convulsions associées du membre inférieur et du membre supérieur gauche, eut, dix minutes après, dans un second accès, des Convulsions n'affectant que le bras à l'exclusion de la jambe ; et plus tard il eut des Convulsions limitées au côté
gauche de l'abdomen ; cela arrive surtout lors d'une série d'accès survenant rapidement, quoiqu'on ait noté des cas où les parties primitivement envahies par les Convulsions dans les premiers accès, cessent d'être convulsées dans les accès postérieurs.
L'envahissement des Convulsions est sujet à des lois que l'expérience a permis à H. Jackson de formuler ainsi : Le plus souvent les Convulsions débutent par la main ; moins souvent par la face ou la langue, ou dans ces deux parties; le moins souvent par le pied.
Lorsque les Convulsions ont leur point de départ dans la main, c'est le plus souvent dans l'index ou le pouce, ou dans tous les deux; lorsque le point de départ est dans la face, c'est près de la bouche ou dans la langue, ou dans ces deux parties que les Convulsions prennent naissance; lorsque le point de départ est dans la jambe, il est, le plus souvent, dans le pied et dans le gros orteil.
Dans les cas d'Hémispasme, i" Si l'accès débute par la face, c'est toujours le membre supérieur qui est affecté en premier lieu, et en dernier lieu le membre inférieur. 2^ Si l'accès débute par le bras, les Convulsions remontent le long du bras, envahissent ensuite la face, et en dernier lieu descendent le long de la jambe. 3*^ Si l'accès débute par le pied, il remonte d'abord le long de la jambe, puis ensuite redescend le long du bras ; cette dernière règle paraît avoir de nombreuseis exceptions ; avec ce mode de début la face est rarement envahie par les Convulsions ; quand elle l'est, elle est envahie en dernier lieu.
Dans les cas de MonOvSpasme, Jackson a remarqué
3ue si, par exemple, l'accès débutait par les doigts e la main, les Convulsions remontaient le long du bras, mais elles descendaient le long de ce membre si l'accès débutait par l'épaule.
Les Convulsions doivent encore être étudiées à un autre point de vue. Le spasme ne cesse pas en effet dans un muscle, un groupe de muscles, ou un membre, quand les muscles voisins, les groupes de
muscles ou le membre voisin sont envahis. Il s'étend dans un ordre composé. L'on voit en effet, quand les Convulsions s'étendent lentement que les muscles dans lesquels l'accès commence sont d'abord en spasme, puis les muscles voisins entrent aussi en spasme, ainsi que d'autres groupes de muscles plus éloignés : ceci s'observe surtout très bien dans les Convulsions ayant leur point de départ dans une moitié de la face : entrent d'abord en jeu les muscles dont les mouvements sont principalement unilatéraux ; ensuite et avant que ces muscles cessent d'être convulsés, ceux qui agissent bilatéralement entrent en convulsion. Dans cette lutte complexe la bouche prend la forme ovoïde ; la partie la plus large étant du côté où le spasme a commencé. L'ordre a extension dans ces Convulsions a été symbolisé par H. Jackson de la manière suivante: cv, ensuite x^ y^ puis x^ y^ ^, et ainsi de suite.
S'il n'y a pas d'aura, plus les convulsions sont soudaines et plus elles s'étendent rapidement, plus aussi elles se généralisent, et plus l'attaque est courte. Au contraire lorsque les Convulsions s'étendent lentement, il est plus que probable qu'elles seront limitées ; elles n'atteindront, par exemple, que le bras, ou la face, et dureront aussi beaucoup plus longtemps.
La durée des accès, comme celle des auras, est très variable. Elle varie entre une minute ou deux jusqu'à plus de deux heures. Nous ne parlons pas ici des accès subintrants qui surviennent pendant l'état de mal épileptiforme et dont la durée est beaucoup plus courte, puisque chez une malade dont nous rapportons plus loin l'observation, nous en avons pu compter nous-même 57 en trente minutes, tous bien distincts les uns des autres.
* Les Convulsions sont d'ordinaire d'ordre tonique
} ou tétanique, surtout si leur apparition est éloignée
1 de l'époque probable de la lésion ; c'est dans ce cas
qu'elles sont presque toujours limitées à une extré- \ mité d'un membre, le pouce et l'index, ou le gros
orteil, qui exécutent, nous l'avons vu dans notre Observation I, des mouvements de flexion et d'extension; lorsque la face est en jeu, les mouvements ressemblent à ceux du tic convulsif, et nous venons de voir, il n'y a qu'un instant, l'ordre d'envahissement des muscles ou des groupes musculaires.
Dans la plupart des cas on constate une contracture initiale, une crampe musculaire, suivie après quelques instants de secousses cloniques ou spasmodiques plus ou moins amples. Cette n phase clonique ne survient pas brusquement; les muscles en contraction tonique se détendent progressivement en donnant une série de secousses d'amplitude graduellement croissante au début. Pour parler plus exactement, les secousses fusionnées pendant la phase tétanique, se dissocient progressivement au début de la pnase clonique.
w L'accès complet présente toujours les deux phases successives que nous venons de décrire, mais on peut ausssi observer des accès incomplets ou des accès anormaux ; ainsi la phase tétanique peut manquer ; dans ce cas de rapides convulsions cloniques apparaissent comme phénomène initial de l'attaque, bien que l'accès se généralise et s'accompagne de salivation, de perte de connaissance et de tous les signes des attaques violentes. Au lieu de s'établir graduellement, comme cela arrive le plus souvent, les Convulsions cloniques peuvent débuter brusquement après le tétanos du début par des oscillations d'une grande amplitude qui suivent alors immédiatement la phase tétanique. Les dernières convulsions cloniques peuvent aussi être régulièrement rhythmées et séparées les unes des autres par des intervalles de repos relativement fort long. Ce rhythme terminal des Convulsions de la phase clonique, est assez commun et assez souvent il est extrêmement net; il se règle quelquefois avec les inspirations. Pendant l'évolution des convulsions cloniques les secousses musculaires changent parfois de caractère : elles deviennent tout-à-coup petites, serrées, précipitées ; ces caractères correspondent à
une reprise de Tattaque, ou plutôt à une nouvelle attaque survenant avant la fin de la première. Il arrive parfois qu^après une phase de convulsions cloniques assez courte, les muscles entrent en contraction et restent quelques instants rigides, sans vibrations tétaniques, ils se relâchent ensuite brusquement ou lentement. On voit souvent une reprise d'attaque se produire à la suite d'une pause plus ou moins prolongée, et c'est à la suite d'une série de reprises semblables que Ton voit survenir l'état de mal.
c( La durée relative des deux phases de l'attaque est variable. Ordinairement les convulsions cloniques persistent beaucoup plus longtemps que la contraction tonique initiale. Mais une longue contraction tonique initiale n'est pas nécessairement suivie de convulsions cloniques violentes et prolon-
Îjées. On peut observer une phase tonique très proongée suivie de Convulsions cloniques très courtes ou presque nulles, ou inversement une phase tonique très brève suivie de longues convulsions cloniques ». F. Franck et A. Pitres, {Archives de Physiologie — i5 Août i883 — n° 6, pag. 106 et suivantes.
Dans certains cas très rares (M. Bourncvillc dans Vlconographie photographique de la Salpétrière dit ne posséder que deux exemples de cette variété), l'accès se caractérise de la façon suivante :
Observation h (Bourneville).
Extraits»
Aura. — Br... dit que, un peu Tavant raccès, elle ressent une douleur au somniet de la tète ; le point qu'elle ludique correspond à l'entrecroisement avec la ligne antéro-i'osté- Heure, d'une ligne qui passerait par les deux conduits auditifs. Cette douleur, qui s'étendrait plus à gauche qu'à dr oite, s'accompagnerait de battements. Elle ne persisterait pas dans l'intervalle des accès. Il s'y ajoute bientôt une douleur constrictive à l'épigastreoùla malade porte la main gauche. Puis les trois derniers doigts de la main droite s'allongent,
se raidissent^ se collent l^un contre Tautre, sans être le siège de fourmillements *, la moitié droite du cou devient raide ; les muscles en se contracturant font incliner la tète vers l'épaule ; un éclair passe devant les yeux de la malade, les paupières se ferment, la malade pâlit très fortement ; elle est anxieuse, fait signe qu'elle va être prise d'un accès et cherche à s'asseoir. L'accès arrive, Br... est assise sur l'angle d'une chaise.
Description d'un accès : La face est très pâle, et la physionomie hébétée ; la tète s'incline sur l'épaule gauche; les paupières sont animées de petits mouvements convulsifs (souvent elles sont fermées et contracturées) ; les mâchoires sont énergiquement contracturées ce qui empêche la malade j de parler, car elle ne perd p%s connaissance et entend tout I ce qu'on dit. Le bras droit se contracte dans l'extension I et la pronation ; la main se tord et se met â angle droit sur I le bras qui se porte d'abord sur la partie latérale et postè- : rieure du tronc ; l'index et le médius sont allongés, l'annulaire et l'auriculaire demi fléchis. Le membre inférieur droit est souvent contracture dans l'extension, mais la contraction est bien moins intense qu'au bras ; dans certains accès elle fait défaut.
(( Cette première phase dure de quelques secondes à une minute. Puis la malade tourne sur le coin de sa chaise, de gauche à droite, la tète demeurant toujours inclinée sur l'épaule droite, mais le menton se rapproche du sternum, et, à un moment, la partie antérieure du corps est dirigée vers le dos de la chaise* En même temps que s'exécute cette rotation, l'avant-bras se fléchit à angle droit sur le bras, et vient s'appliquer en travers de la région dorso-lombaire.
I (( Au bout de deux ou trois minutes, la malade décrit un
mouvement de rotation en sens inverse du précédent, c'està-dire de droite à gauche, et reprend par conséquent sa première position. Durant ce second mouvement de rotation, les battements des paupières cessent, les yeux s'ouvrent, l'avant bras s'étend brusquement sur le bras qui tressaute, se balance plusieurs fois et retombe lourdement sur la cuisse, offrant l'attitude qu'il avait dans la première phase. Simultanément la tète se redresse; la main qui était fléchie s'allonge entièrement ; la contracture des mâchoires disparait. La pâleur de la face, l'anxiété qui n'avaient pas diminué jusqu'à ce moment s'eflucent progressivement. La malade demande à boire et avale rapidement un ou deOx verres d'eau ; les dents claquent sur le verre. Enfln la con
traeture disparait totalement au membre supérieur. Dès Qu'elle a bu, la malade se lève ; la crise a duré 8 minutes ; d'autres fois elle dure 3 à 5 minutes. Elle revient vite à elle, car elle ne perd pas entièrement connaissance, elle n'a que pendant quelques secondes un peu de confusion des idées*
Les accès sont quelquefois, mais très rarement aussi, constitués par des actes d'agitation; des VibrationSj des secousses comparables aux secousses électriques et qui ont été décrites pour la première fois parM.Bourneville(cas deMerl... et de Paring..)
Cette variété a été désignée par M. Charcot sous le nom d'Epilepsie vibratoire) nous avons eu nous-môme l'occasion d'observer un cas de ce genre.
Observation m (personnelle et inédite).
ÉPILEPSIE VIBRATOIRE
Sommaire.— Epilepsie partielle vibratoire.— EydroGépMUe prononcée à /a naissance, s'accentuant avec rage.—- Bien de particulier jusqu'à Vàge de 10 ans: céphalalgie très violente, douleurs atroces ; 16 jours après perte complète de la vue. -- Trois mois après, premier accès d'éçilepsio vibratoire avec prédominance très marquée à droite; pas d'aura.— Arrêts des accès pendant 8 mois; puis nouveaux accès précédés de céphalalgies intenses non localisées. — Augmentation constante du volume de la tête : affaiblissement progressif: mort. — Sarcome névroglique pesant 255 grammes, ayant pris naissance dans les couches optiques.
— Juliette M.,... est née le 19 Décembre 1873 à Alais (Gard); elle est entrée. aux Asiles John Bost de Laforce (Dordogne) le 15 Décembre 1885 dans la section des Epileptiques. .
Antécéffents : (Renseignements fournis par la mère. — Père, cultivateur, 38 ans, très vif, « comme la poudre », sobre, pas de syphilis, n'a jamais été malade.
\Perei, sobre, bien {)ortant^ 64 ans, n'a jamais été malade.
)rès vif, emporté, se met en colère à proposée rien, « très original )). — Mère^ 65 ans, pas de maladies antérieures, très active, caractère vif, mais doux, très maigre : Une fille morte du tétanos (t) à 31 ans, à ta suite d^une fausse couche de 7 mois, caractère très doux, très patient, a eu 5 enfants; trois qui se portent très bien ; un mort à 7 mois d'accidents de la dentition, fausse couche de 7 mois ayant entraîné la mort. Pas de névropathes, d'aliénés, de suicidés, de difformes, etc, dans la famille.J
Afére, 27 ans, cultivatrice, pas de maladies antérieures^ quelques névralgies, parait très intelligente, très vive.
I Père^ mort à 43 ans de chagrin à la suite de mauvaises affaires, après 11 mois de maladie. — Afére, 64 ans, très vive^ méchante, « très originale », personne ne fait rien à son goût dans la maison ou hors de la maison. Dix enfanta^ dont 6 morts ; utiQ fille à 22 ans, suite de couches ; un garçon de 15 ans, après quelques jours de maladie à la suite de fréquentes hémoptysies, a toujours été très faible ; les autres tout-à-fait jeunes ; aucun n'a eu de convulsions; les survivants sont bien portants, ont des enfauts qui se portent bien. Une fille à cependant perdu 3 enfants : une fille à 4 mois, cause inconnue, un 2' à 11 mois, mort de convulsions (il en avait eu depuis sa naissance), un 3* à 16 mois à la suite d'accidents de la dentition. Pas de manifestations nerveuses, d'aliénés, etc, dans la famille.]
Pas de Consanguinité. Cinq enfants tous vivants, Talnée est notre malade ; les autres ont toujours été bien portants, pas de convulsions; ils n'ont jamais présenté rien de particulier.
Notre malade : — La mère n*a rien éprouvé de particulier pendant sa grossesse qui a été bonne ; accouchement normal et à terme; l'enfant a été mise en nourrice à 8 jours : ((elle à toujours eu une grosse tète », hydrpcéphalie prononcée ; a été sevrée à un an, propre à 18 mois, a marché à 14 mois (?). Rien de particulier jusqu'à l'âge de 10 ans. Vers le J 5 Août 1883, elle se plaignit d'un mal à la tète très violent ; au bout de 15 jours de souffrances atroces, perte complète de la vue. Deux mois après, le 15 octobre, étant au lit, la nuit, Tenfant appela sa mère, poussa des cris vifs, vomit et eut les membres convulsés, surtout à droite; perte de connaissance : la crise dura de 15 à 20 minutes ; l'enfant eut 17 crises dans les 24 heures. Pendant 6 mois, c'est-àdire jusqu'à la fin d'Avril 1884, elle eut de 1 à 4 crises par jour jusqu'en juin 1884. Depuis cette époque jusqu'au 5 Mars 1885, elle n'en a pas eu, A partir de cette dernière époque les crises ont recommencé avec la mèm« fréquence
et la même intenftiié* Il n'y a jamais eu d'aara; aucun traitement n'a été institué.
15 Décembre 1885. État actuel : —• Tête très grosse, hydrocèphalique, exagération très considérable des Dosses occipitopariétales.
Circonférence de la calotte, 66 centimètres : 28,6 à gauche, 26,5 à droite.
Diamètre transversal 16 centimètres.
Diamètre antéro-postérieur. 20 —
Distance de la crête occipitale externe à la base du nez 89 —
Distance de l'extrémité supérieure du lobule de l'oreille droite, à l'extrémité supérieure du lobule de Toreille gauche .... 33 centimètres : 17 à gauche, 16 à droite.
La calotte crânienne parait très grande par rapport à la totalité de la tète, et elle représente un ovoïde à petite extrémité antérieure et à grosse extrémité postérieure et démesurément développée par rapport à Textrémité antérieure.
Le front est assez haut, 6 centim.; large, 18 centim.; les arcades sourcillières sont très prononcées : le? yeux sont comme dans une excavation. Face régulière, très petite à sa partie inférieure, nez épaté, yeux bleus pigmentés de îaMUQ '^ pupilles à peu près égales (la gauche parait légèrement plus petite que la droite) et démesurément dilatées ; on n^aperçoit qu^un]|2 millimètre à peine de l'iris; cfen^^ petites, bien rangées, excepté les canines qui sont déjetées en dehors ; voiite palatine régulière, symétrique, très profonde à la partie antérieure ; voile^ piliers^ amygdales^ réguliers, luette normale, un peu allongée ; cou très mince, 23 centimètres 5, assez long. — Thorax. Les épaules sont d'égale hauteur, les membres supérieurs sont très grêles : Circonférence du poignet D, 10 centim. ; du poignet G. 9 cent. 5 ; du bras au-dessus du coude, bras D. 13 cent., bras G. 12 cent. 6; tous les muscles sont atrophiés. Membres inférieur: Circonf. au-dessus de la malléole : jambe D. 12 cent. 3 ; jambe G. 12, 1 ; cuisse D. au-dessus du genou 19 centim., cuisse G. 18 cent. 6.
Digestion : — Appétit bon ; digestion facile ; pas de vomissements, pas ae diarrhée^ selles régulières, foie et rate normaux.
Respiration normale. Sonorité normale. — Circulation normale ; les vein,es de la peau sont en général très prononcées ; battements du cœur réguliers.
Sensibilité^ gënëraXe normsAe et éçale des deux côtés du corps. Vue nulle ; la malade ne distingue pas le jour de la
nuit ; une lumière très vive, celle d'une puissante lampe ou du soleil en face, ne donne lieu à aucune perception lumineuse. Ouïe, odorat, goût, conservés et normaux. — Peau terreuse, jaunâtre ; eheoeux châtains, assez abondants ; sourcils et cils noirs, les premiers sont très peu abondants.
Le pènil est glabre ainsi que tout le reste du corps. Organes génitaux externes bien conformés.
Intelligence : Juliette parait intelligente ; elle a quelque fois mauvais caractère ; ne sait ni lire ni écrire; chante assez bien des airs simples et populaires, — Poldu : 19 \i\\o^v. Taille: 108 centimètres.
Quelques mois après son entrée, Juliette a un peu engraissé ; son état général s'est bien amélioré : la coloration jaunâtre de la peau s'est modifiée; très fréquemment, sans crise, elle mouille son Ut, la nuit ; très souvent aussi elle se plaint de violents maux de tète qu'elle ne peut pas localiser,mais qui Tem pèchent de dormir et lui font pousser des cris de doaleur •. (( Aie ! ma tète, aie ! ma tète ! » Lorsque ces fortes douleurs existent. Tappétit diminue ; les pupilles, déjà fort dilatées se dilatent encore plus et masquent presque complètement Tiris.
Le 15 Février 1885 Juliette, qui avait déjà éprouvé de violentes douleurs de tète pendant plusieurs iours et plusieurs nuits, est d'une faiblesse extrême ; elle ne peut se tenir sur ses jambes, et n'a pas entièrement conscience d'elle-même. A toutes les questions que lui adresse Tinfirmiêre et que nous lui adressons, elle répond invariablement : (( Oui, mademoiselle; non mademoiselle ! » On ne peut obtenir d'autre réponse ; cependant elle pousse toujours des cris : « Aie ! ma tète, aie ! ma tète ! »
Description d'un accès, A une heure do l'après-midi, nous la raisons coucher ; à peine au lit, tous les muscles de son corps, sans exception, mais surtout ceux du côté droite sont agités de vibrations^ de secousses comparables aux secousses électriques ; ces vibrations durent plus d'une lieure. Au bout de ce temps, la malade s'étant mouillée, on veut la changer de linge ; une aide la prend dans ses bras. Juliette a alors une véritable crise qui débute parla main droite. Celle-ci est agitée de convulsions toniques qui gagnent bientôt l'avant -bras ; il se contracte et se fléchit sur le bras ; les muscles du bras entrent ensuite en convulsions: le bras s'éloigne du tronc, puis les convulsions gagnent la moitié droite de la face ; la bouche est déviée a droite, et forme un ovoïde à grosse extrémité à droite ; puis les muscles de la cuisse et ceux de la jambe droite sont convulsés, mais moins que ceux du bras. Ceci dure une minute envi-
ron. On replace immédiatement la malade sur le lit; les vibrations continuent dans le côté contracture et non dans Tautre; bientôt le côté gauche est lui-même envahi par les convulsions, mais beaucoup moins que le côté droit. Une minute environ après, les convulsions cessent, mais les vibrations persistent encore pendant quelcjues minutes; puis tout rentre dans l'ordre. L'enfant a Tair fatiguée ; la conscience est toujours dans le même état ; pas d'écume, pas de stertor, pas de coma.
A 4 heures «louvelle crise à laquelle nous n'avons pas assisté, mais tout-à-fait semblable à la première, précédée de vibrations musculaires ayant duré prés d'une demihetire.
Le lendemain Juliette est bien, elle se sent fatiguée, mais n'a aucun souvenir de ce qui s'est passé la veille ; bien plus les crises ont eu lieu le 15 février; le lundi, et elle croit qu'il est dimanche, dernier jour où elle ait eu toute sa connaissance, lodure de Potassmm à la dose de un gramme par jour.
La malade reprend ses habitudes, se plaint toujours et assez souvent de violents i^aux de tète.
Le 8 Avril, nouvelle crise tout-à-fait semblable à la première.
La tète semble grossir ; la mensuration de la calotte nous donne 56 cent. 5 le 19 Avril ; c'est-à-dire une augmentation de un centimètre 1/2 dans 4 mois. Les bosses occipito frontales, ont l'air de s'accentuer, surtout la bosse Gauche.
Le 9 mai, trois crises^ absolument semblables aux premières observées, mais les Conoulsions débutent à Gauche au lieu de débuter à droite, comme auparavant ; elles finissent par s'étendre du côté Droit.
Le 18 Juin, une crise, débutant aussi à Gauche.
Le 24 Juin, 2 crises débutant encore par la main Gauche.
Le 7 Août nous relevons les mensurations suivantes :
Cirooiif érence de la calotte Diamètre transversal. . . .
Diamètre antéro-postérieur ;
Distance de l'extrémité su< périeure du lobule de l'oreille D, à celui de G. . .
Distance de la bosse occipitale à la base du nez. . :
Taille : 108 centimètres 5. -
57 centimètres: 27 cent*» à D., 29 cent» à G. IG centimètres , soit 1 centimètre de plus qu'en
décembre 1885 20 centimètres ; ce diamètre n'a pas augmenté.
35 centimètres ; soit 2 centimètres de plus qu'en décembre 1885, cette longueur se décompose en 18 centimètres à G.
et 17 centimètres à D., soit une augmentation équivalente de 1 centimètre de chaque bosse occipitale.
)9 centimètres ; cette distance n'a pas augmenté. Poidg: 16 kilos 6.
Le 13 Août, trois nouveaux accès absolument semblables aux précédents ; ceux-ci ont débuté par la main Droite.
Le 23 Août, cinq nouveaux accès présentant c^ussi les mêmes caractères et débutant par la main Droite, La conscience est à moitié abolie. Juliette répond assez bien aux questions qu'on lui pose, mais ne distingue pas la voix des personnes qui lui parlent. Elle répond invariablement : « Oui, rtiadeinoiselle », «non, mademoiselle». Les accès ont été précédés de violentes douleurs de tète, sans siège bien déterminé; ces douleurs persistent après la cessation des accès.
La malade s'affaiblit de jour en jour : elle ne peut plus se tenir sur ses jambes, ni même rester assise. On est obligé de lui faire garder le lit. L'appétit diminue ; Témaciation est extrême ; Tintelligence s'obscurcit de plus en plus. Cris hydrencéphaliques presque continuels.
La mort survient sans nouvelles convulsions le 10 janvier 1887.
Autopsie : 20 heures après la mort ; taille^ 109 centimètres ; poids ^ 15 kilos.
Circonférence de la calotte : 59 centimètres: 20 cent*^ à D., 30 cent®* à G.
Diamètre transversal. ... : 17 centimètres , soit 1 centimètre de plus qu'en
août 1886.
Distance de l'extrémité supérieure du lobule de l'oreille D, à celui de G. . . : 37 centimètres ; soit 2 centimètres de plus qu'en
août 1886, Le diamètre antéropostérieur, et la distance de la base occipitale à la base du nez n'ont pas augmenté.
Adhérences très tenaces de la dure-mère au niveau des sutures pariéto-frontales et pariétales ; la voûte crânienne n'a guère que 1 millimètre ou 1 millimètre et demi d'èpaiseur, excepté à la région frontale, à la partie tout-à-fait antérieure, au niveau des cellules ethmoïdales, et à la région occipitale, à la partie tout-à-fait postérieure, où Tépaisseur est de 3 à 4 millimètres.
Il s'écoule une certaine quantité de liquide citrin, situé entre le crâne et la dure-mère ; pas une goutte de sang ; les sinus sont complètement vides. Du liquide en plus grande quantité s'écoule après que la dure-mère a été incisée ; et après que le cerveau a été extrait de la boîte crânienne.
Cerveau : Poids 1 k. 470. Hémisphère gauche. — Toute la moitié antérieure du cerveau gauche est très ramollie ; surtout au niveau des 3* et 2« circonvolutions frontales dont la substance esttellement ramollie qu'il est assez difficile
de les distinguer nettement. Quant à la 1'* frontale elle est bien moins ramollie à sa partie externe aue les deux autres; sa partie interne, extrêmement amincie, donne issue à une tumeur sur laquelle elle est intimement liée. Cette tumeur qui se dessine assez bien au-dessous des frontales a comme refoulé en dedans THèmisphère droit dans sa partie antérieure et S' y est, pour ainsi dire, encastrée. Cet hémisphère mesure 25 centimètres dans le sens antèro-postérieur ; son diamètre* tranverse au niveau de la tumeur est de 12 centimètres 6, son poids, tumeur comprise, est de 778 grammes. Les Circonvolutions de la face convexe sont saines quoique cependant légèrement ramollies.
Tumeur : Elle est située dans le ventricule latéral audessous des Circonvolutions frontales dont elle occupe les 4;5 antérieurs; comme nous venons de le dire, elle est intimement liée â la partie interne de la l'* frontale ; elle semble, en arrière, avoir un pédicule à 4a partie antérieure de la couche optique à laquelle elle est intimement liée. On ne peut en effet la détacher sans enlever des fragments de substance nerveuse ; le tiers antérieur de la circonvolution du corps calleux est réduit en bouillie ainsi que le corps calleux lui-même à ce niveau. Le nerf optique est aussi en bouillie de ce côté, un peu moins de Tautre.
La tumeur a la forme et la grosseur d'un poing fermé d!adulte; son plus grand diamètre qui est transversal^ mesure 10 cent. 8 ; son diamètre antéro -postérieur mesure 7 cent. 5. Son poids est de 255 grammes, elle est comme bosselée sur presque toute sa surface.
Examen de la Tumeur. — Voici la note qui nous a été remise par M. Rochon-Duvigneau, préparateur d'Histologie pathologique à la Faculté de médecine de Bordeaux : ce A un faible grossissement, la tumeur peu riche en vaisseaux, se présente comme formée par une substance fondamentale fibrillaire parsemée d'un grand nombre de petites cellules à gros noyau fortement coloré. Les fibrilles de la substance fondamentale forment des faisceaux d'épaisseurs diverses^ orientés dans tous les sens.
(( A un plug fort grossissement on reconnaît : 1*" Que la paroi des vaisseaux est généralement normale ; 2*» que les cellules, très nombreuses, sont de petites cellules à gros noyau (donc peu de protoplasma) généralement arrondies, quelques-unes fusi formes ; 3<* la substance fondamentale est formée de fines fibrilles colorées en jaune par le picrocarmin et peu réfringentes (deux caractères par lesquels elles diffèrent des fibrilles conjonctives que lô picro-carmin colore en rose, etqui sont très réfringentes )*; 4^ comme élé-
ments accessoires, on rencontre une grande quantité de grains de subttianee colorante brune, uinorphe. provenant de la transformation d^anciennes hèmorrhagies interstitielles, comme il en existe de récentes en d'autres points de la tumeur.
(( En somme cette tumeur peut-être considérée comme un sarcome névroglique, à organisation névro^lique incomplète. Dans le vrai sarcome névrofflique (gliome) il existe un réseau de fibrilles qui n'est pas bien caractérisé ici lù.
Hémisphère droit : — Poids, 545 grammes. Diamètre antéro-postérieur, 22 centimètres ; diamètre transverse, 10 centimètres. Cet hémisphère est donc sensiblement plus petit eue le gauche. La partie inférieure des cht^onvolutions frontales léj^èretnent ramollies, est refoulée en dehors par la tumeur qui dépasse la scissure interhémisphérique ; les circonvolutions de la face externe sont saines^ et, à part un léger de^é de ramollissement ne présentent aucune lésion méritant une ' mention spéciale. Le ventricule latéral contient une assez grande quantité de liquide citrin, ainsi que le ventricule moyen.
Cervelet et Isthme : — Poids 147 grammes. Normaux.
Hien de particulier à noter dans les autres organes.
Parmi les Epilepsies partielles, et dans celles-ci, parmi les Epilepsies hémiplégiques propremcrit dites, il y en aune à laquelle on peut donner le nom dnpilepsie hémiplégique^ infantile^ sur laquelle nous ne nous étendrons pas longtemps, mais dont nous devons cependant dire quelques mots. Cette épilepsie a e'té étudiée par Cotard, Bourneville, Wuillamie', etc. ; elle débute chez de jeunes enfants par de convulsions, se répétant le plus souvent sous forme d'état de mal; elles sont, elles aussi, limitées à un côté du corps, ou tout au moins prédominent d'un côté à un haut degré.
Les convulsions sont suivies , plus ou moins rapidement, d'une hémiplégie du même côté, qui peut être plus ou moins complète et se complique le plus souvent d'arrêts de développement, de contractures, d'hémichorée, d'athétose, de troubles trophiques divers, enfin, mais rarement d'hémîanesthésie.
Après un temps indéterminé et très variable, surviennent des crises épileptiques souvent précédées
d'aura ; le malade sent venir son accès; il prévient, il peut, s'il lui est resté suffisamment d'intelligence, se garer d'une chute brutale. Ces crises sont parfois réellement partielles et- limitées au côté paralysé, surtout au début ; d'autres fois elles sont généralisées avec prédominance, des accidents du côté paralysé. ' Dans ce genre d'Épilepsîe, il est de règle, d'après M. Bourneville, lorsque les malades ont atteint une trentaine d'années, de voir les accès épileptiques s'éloigner de plus en plus pour disparaître complètement vers l'âge de 40 ou 5o ans (Wuillamié).
Il n'y a pas à la suite de TEpilepsie Jacksonienne, pas plus du reste que dans l'Epilepsie hémiplégique mfantile, la phase de sommeil stertoreux qui succède presque toujours à l'accès de mal comitial, car aussitôt que les Convulsions cessent, l'épileptique partiel reprend progressivement possession de ses facultés intellectuelles ; s'il a perdu connaissance pendant l'attaque il revient à lui, soit à l'instant même où la dernière convulsion vient de finir, soit après quelques, secondes à peine d'hébétude encore assez peu caractérisée. Il raconte avec netteté ce qu'il a ressenti au début; il indique avec précision le siège des Convulsions initiales et se souvient même de leur mode d^envahissement.
En revanche l'Epileptique partiel présente fréquemment avant et après ses attaques des phénomènes d'excitation cérébrale et de paralysie transitoire ou non dont nous allons nous occuper.
Etat anté-paroxysmal: — Outre le phénomène de VAura qui précède de bien près les accès Convulsifs de l'Epilepsie partielle, quelques malades ressentent parfois des jours ou des semaines avant l'accès certains symptômes caractéristiques : Les uns seront dépourvus d'appétit depuisrdeux ou trois jours ; les autres ressentiront une céphalalgie violente, avec sensation de brûlure sur la moitié du front, ou sur la région temporo-frontale, du côté opposé aux Convulsions, céphalalgie qui peut quelquefois persister depuis un an et demi;. des éblouissements dans l'œil du côté convulsé, deux ou trois. jours
avant chacune des attaques. Le plus souvent une lassitude générale, avec malaise, sans localisation distincte, une impression morale antérieure, une petite querelle de famille ayant amené la tristesse pendant deux ou trois jours, des sentiments de peur assez fréquents durant lesquels le malade redoute rapparition de la crise, une contrariété, le bruit monotone d'un chant lugubre, la vue d'un enterrement, pourront être la cause prochaine des crises ; d'autres fois elles reviendront régulièrement à chaque changement de temps, surtout si le temps devient orageux, à chaque époque menstruelle. Un. malade faisait remarquer à M. Pitres, que lorsqu'une attaque se produisait, il avait toujours dans la nuit précédente accompli l'acte conjugal.
Etat post'paroxysmal : — Indépendamment et en dehors des attaques, le malade peut encore présenter quelques troubles psychiques post-épileptoïdes, consistant en hallucmations de la vue et de l'ouïe; il peut souvent avoir des aèZ>^rr^//o«5 telles, qu'il ne reconnaît plus les personnes et les confond toutes ; souvent aussi il se figure avoir devant les yeux des machines, des obiets bizarres ; il voit des couleurs, du bleu, du rouge ; une de nos malades voyait un grand cercle jaune, et croyait apercevoir des petites bêtes dans toute la chambre ; d'autres croient apercevoir des personnes qu'ils connaissent, vêtues de blanc, ou des animaux réels ou fantastiques ; du côté de l'ouïe ce sont des bourdonnements d'oreilles, des sifflements de locomotives qui ont une durée variable.
Les attaques convulsives d'une certaine intensité sont le plus souvent suivies d'un besoin considérable de sommeil ; celui-ci est profond mais non réparateur, car Ip malade se réveille après plusieurs heures avec une lassitude extrême ; il ressent une fetigue excessive, un accablement complet; il est abattu, brisé ; il éprouve une céphalalgie intense, un malaise général qui le rendent impropre au travail ; il reste pendant une heure ou deux avec de la diplopie ; il a la vue trouble, un clignotement continu
et fatigant des paupières qui possible. Dans 1 intervalle des
rend la lecture im* accès les idées perdent de leur netteté, de leur lucidité, deviennent vagues ; Tintelligence s'obscurcit ; le malade est danis l'impossibilité d'établir des comptes, de faire des additions ; la mémoire s'affaiblit, surtout celle des faits récents. Un malade de Hirt, traité avec succès par l'application de vésicatoires au-dessus de l'aura, se sentit pendant longtemps, ' après la disparution des attaques, si mal à l'aise, si abattu et si incapable de travail qu'il eût préféré ses accès d'autrefois au bien être relatif actuel.
Immédiatement après l'accès, le malade éprouve souvent de la disphasiCy de l'hésitation dans le langage : s'il trouve facilement le mot qui est nécessaire à 1 expression de sa pensée, il a un embarras assez grand pour la prononciation des mots ; il parle avec difficulté, en bégayant, il a une façon de répéter les mots qui frappe au premier abord. Si au contraire, il a une certaine difficulté à trouver le mot propre, la parole devient lente, hésitante ; le malade cherche longtemps ses mots et s'impatiente de ne pouvoir exprimer nettement sa pensée. Il substitue un mot à un autre ; il dit, par exemple : « Je vous remenons », pour « je me rappelle >, ou émet des syllabes séparées appartenant à différents mots. Un malade de M. Pitres, commençait quatre ou cinq phrases, puis il s'arrêtait et disait : « Je ne me rappelle plus ». A ce moment il était incapable d'exprimer aucune pensée ; il ne cherchait même plus a le faire, et se contentait de répéter : « Ça me préoccupe ! ça me préoccupe ! » — Un autre malade avait après l'accès des vertiges et la sensation de chute dans le vide : un autre une sensation de pesanteur considérable à la nuque, presque aussitôt accompagnée d'une impression particulière, un vent violent qui parcourait la face postérieure du tronc, depuis l'extrémité inférieure des lombes jusqu'à la nuque.
A ces troubles se joignent quelquefois des troubles psychiques consistant en impulsions violentes qui poussent le malade malgré lui à commettre des
actes conscients, mais déraisonnables ; à bousculer, par exemple un passant en dehors du trottoir, tout en sachant bien que c'est un acte absurde, capable de lui attirer des désagréments. Le malade qui présentait ces troubles, observé par M. Pitres, était un jour « dans la rue occupé à se faire cirer, tenant par la main sa petite fille. Tout-à-coup il ressent un vertige giratoire. Il se dirige aussitôt dans un café voisin, et ouvrant la porte, dit à la maîtresse de l'établissement de ne pas s'inquiéter de ce qui allait se passer. A vrai dire, il n'éprouvait en ce moment aucune convulsion, et son bras gauche n'était nullement raide. Ayant alors demandé ce qu'était devenu sa fille, le maitre du café s'approcha de lui. Il crut au même instant reconnaître son propre frère, et se figura même qu'il lui disait (de sa voix ordinaire qu'il reconnaissait bien) : « Ne t'efifraye pas, ce ne sera rien, à quoi le malade répondait à son tour : — Ah! que je suis heureux que tu sois là, mon trère !» — En même temps de grands bruits (bruits d'usine), semblèrent retentir à ses oreilles, puis le malade revint tout-à-fait à lui, sans avoir perdu connaissance. Le tout avait à peine duré trois minutes. Pendant le reste de la journée, il se sentit très fatigué. » Soit avant, soit après l'accès, il lui arrivait aussi fréauemment d'avoir des hallucinafions analogues dans lesquelles son frère « était brusquement survenu devant lui, et lui demandait de ses nouvelles, lui donnant à son tour des siennes, et lui faisant voir une lettre qu'il tenait à la main en l'agitant. ». Une autre fois il se figura que son membre supérieur tout entier, sujet aux Convulsions, avait acquis un développement énorme en épaisseur et non en longueur. Voici une autre hallucination du même malade : « Vers deux heures de l'après-midi, raconte le malade, étant au milieu de la salle (d'hôpital), je me suis senti tout-à-coup transporté comme par enchantement à Villeneuve, (petit village, près de Béziers, où le malade avait travaillé autrefois). Là, j'ai vu mes anciens patrons qui, me regardant et me faisant signe avec les doigts, me dirent à plusieurs reprises ; « Tu ne
t'en sortiras pas.... tu ne t'en sortiras pas ! » — J'ai cherché alors à repousser de la main tous ces individus qu'il me semblait \ o.ir, bien que cependant je me rendisse compte que j'étais à l'hôpital, tout en n'y étant pas, et que j'eusse appelé plusieurs malades pour me secourir; mais toujours j'entendais les mêmes voix me dire : « Tu ne t'en sortiras pas.... Tti ne t'en sortiras pas ! i> Cela dura environ vingt minutes pendant lesquelles je marchai très vite d'un bout de la salle à l'autre. A la fin cependant, pris de peur, je me réfugiai vers mon lit et aussitôt j'éprouvai une sensation de déchirement au cœur qui me laissa sans force aucune ».
Ces hallucinations ne durent généralement que quelques minutes; cependant elles peuvent avoir une durée plus longue, puisque celle que nous venons de rapporter dura environ vingt minutes.
Quelquefois le malade devient irrascible, inquiet; il a des alternatives.de pleurs et de rires sans sujet. Enfin, on a observé après les accès répétés, surtout à la suite de l'état de mal épileptoïde, des troubles plus profonds et plus durables : ainsi M. Bourneville a observé un cas où le malade « avait été comme fou pendant un mois ; il ne reconnaissait que sa mère ; ne parlait pas, ou répétait : « Ah ! est-ce bête ! » Ses actes étaient niais. « Au bout d'un mois la raison était revenue comme auparavant ».
Paralysies transitoires : — Après l'attaque épileptoïde le malade peut être atteint de Paralysie plus ou moins étendue, et plus ou moins complète.
Ce phénomène avait été observé et remarqué par Saillant, et par Andry et Thouret en 1778-79; le premier avait noté que les parties convulsées, « devenaient plus faibles » après l'accès; les seconds avaient observé de V engourdissement^ de la fatigue^ et de V affaiblissement des membres convulsés qui étaient « privés de mouvements et de sentiment, comme si ces parties étaient paralysées »; enfin ils avaient aussi noté expressément de \diparalysie de la moitié du corps »; ce phénomène les
avait même beaucoup frappés, l^uisqu'ik disent 4ans leur rajpport^ oue ce; point mérite 'Une grande attentian ». Bravais a son tour, /étudiant YFpiïepsie Hénupiégiquej a signalé à la suite des accès, une ffidbîesse variable du côté où ont si^^é les Convulsions, et noté les paralysies consécw^ves aux Convulsions épikaptiformes. En 1841, Rpbert B«itley Todd étudia aans ses leçons cliniques T/f^i^/^if^/f Epileptique. < Un malade, dit-il, a une attaque 4ê nature manifestement épileptique, au sortir de laquelle il est hémiplégique. Généralement le côfé faralysé est celui qui a été seul convulsé ou qui a été plus violemment que Tautre », et il raiyp^otte 9 Observations tout-à-fait démonstratives. ÎMLai^ ce n est que dans les travaux de H, Jackson et de^ observateurs qui vinrent après lui que ces faits otà été particulièrement et complètement étudiés.
Les Convulsions peuvent se produire sur dei membres déjà complètement paralysés (Epile|)sie Hémiplégique), ou en partie guéris de leur hémiplégie : dans ces cas la paralysie est survenue sàn^ convulsions et le malade a commencé par être hémiplégique ou monoplégique avant de devenir épileptique ; dans d'autres cas les Convulsions peuvent se produire sur un membre, ou sur un côté, qui à la suite de Convulsions précédentes sont en partie ou totalement paralysés, et le plus |
souvent contractures et plus ou moins atrophiés {Epilepsie hémiplégique spasmodique infantile). Nous ne nous occuperons pas de ces caS et nous étudierons seulement les Paralysies post-épil^ptoîdes transitoireSy ainsi que les a appelées M. Dutil, qui surviennent après des accès d'Epilepsie partielle, surtout chez des malades atteints de Convulsions toniques qui, avant Taccès, n'étaient pas du tout paralysés, comme celui deiiotre Observation I, et qui, immédiatement après la crise, voient leurs muscles qui ont pris part aux Convulsions atteints de Paralysie.
Cette Paralysie siège sur les membres primitivementou exclusivement envahis par les Convulsions, et sur les muscles qui ont été atteints les premiers et 1 i
qui ont été le siè^e des Convulsions les plus fortes; son intensité varie depuis la Parésie la plus légère jusqu'à la perte de force absolue du membre, et diffère absolument des autres Paralysies hémiplégiques permanentes, quelles qu'en soient les causes, car elle est intimement liée avec les convulsions qui la provoquent; prenant naissance immédiatement après elles, et s'atténuant et disparaissant spontanément quand elles ont cessé, au bout d'un laps de temps qui peut varier de quelques minutes à quelques semaines.
Les Paralysies et les Convulsions partielles ne sont pas entre elles dans des rapports constants, car il peut y avoir des Convulsions épileptiformes sans Paralysies, comme aussi il peut y avoir de la Paralysie corticale sans Convulsions épileptiformes. Il n'y a pas non plus de rapports constants entre l'intensité des Convulsions et l'intensité de la Paralysie post-épileptoïde ; car la Paralysie peut être moins prononcée après de forts accès qu'après des petits ; cependant plus les Convulsions sont étendues, plus aussi la Paralysie peut être étendue. Si les Convulsions ne commencent pas subitement et si elles s'étendent lentement, elles sont plus limitées, et durent plus longtemps et la Paralysie consécutive est tout-à-fait localisée. C'est ce qui arrive quand on applique une ligature sur le membre convulsé, au-dessus de l'aura : les Convulsions sont le plus souvent arrêtées, mais le membre est alors constamment paralysé d'une façon temporaire après chaque crise; la Paralysie est alors plus marquée qu"elle ne l'aurait été si on avait laissé les Convulsions s'étendre librement, mais aussi elle est beaucoup plus limitée.
Si au contraire les Convulsions sont subites et s'étendent rapidement, ou se généralisent, il peut ne pas y voir de Paralysie ou, si elle existe, elle peut être très peu prononcée, très légère : elle peut se réduire à de la simple « faiblesse », mais elle est alors très étendue.
La Parésie et la Paralysie sont le plus souvent
flaccides : quelquefois cependant les attaques e'pileptiformes laissent après elles des ContractureSy douloureuses ou non, limitées aux membres envahis, principalement à la main, au poignet et aux oreilles. Ces contractures, comme !les Paralysies, se dissipent rapidement. On a aussi remarqué que lorsqu une Parésie ou une Paralysie passagère avaient succédé à une attaque, les Convulsions revenaient lorsque le malade voulait exécuter un mouvement volontaire, ou lorsqu'on explorait ces régions, principalement pour étudier un autre phénomène qui accompagne souvent les accès épileptiformes et qui marche de pair avec la Paralysie, nous voulons parler de Vexagé ration des Réflexes.
Etat des Réflexes : — L'état des Réflexes après les accès d'Epilepsie Jacksonienne, a été étudié par MM. Westphal, H. Jackson, Neatby, Beevor, Gowers, Fr. Mûller, Charcot et d'autres observateurs. H. Jackson, dans notre Observation I, a constaté Texistence du Clonus du pied, et l'exagération très marquée du phénomène du genou, pendant la période de Paralysie, et du côté Paralysé. Ces phénomènes ne furent plus retrouvés après la disparition de la Paralysie. Neatby, Beevor et Gowers, cités par H. Jackson et Charcot, ont aussi observé que les réflexes sont, dans la majorité des cas, exagérés dans les membres atteints par les Convulsions, et ont, comme H. Jackson, quelquefois constaté le Clonus du pied. Westphal a cependant noté quelquefois Tabsence du phénomène du genou après les accès. Gowers a aussi observé un cas analogue où Tabsence du phénomène durait une minute au moins. Chez la malade de notre Observation IV, nous avons très nettement constaté l'exagération très marquée du phénomène du genou du côté paralysé immédiatement après Faccès et dans l'intervalle des accès, surtout pendant les premiers jours; de l'autre côté légèrement atteint par les Convulsions, mais non Paralysé, ce phénomène était aussi exagéré dès le début, mais à un degré moindre ; plus tard il devint normal de ce côté, tandis que le dixième jour après la Paralysie il nous
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aété pkisieurs fois impossible deJ'obtenir immédiatement après une crise:
Les autres réflexes tendineux du poignet et du cpi^de, ont été aussi trouvés, exagérés; nous n'avons^ pas eu roccasion de les observer chez mos malades.
Il y a donc certaines diiFérençes dans les Réflexes. Ce. phénomène n'a pas d'^illeur^ ét^ encore assez bien et assez, souvent étudié ppur en- tirer une. concjusion.
Aphasie p.osUépiJepJûîdip'. — D*i>Sr quelquesxas, eî particulièrement d^i^^, qeux où les ConvulwpD» sQjjt limitées au côté droite IL y a api^ès l'accès et avec la Paralysie une Aphasie tenlp^airQ^ qui, elk aussi, peut avoir des degrés et s'étçu4ire depuis la simple gêne, presque inappréciable de la parole et dç Tarticulation des mots, jusqulà l'Açhasie complète, et qui peut être considérée comme uneiorme djçiParalysie post-épileptolde.
L'A^ph^sie aprè^ les acc^Sx d/Ejp^lepsie parneUer ava^t été notéepar Àiîdry et Thour;et,.chez l'enfant dojît nous avonç résumé TObs^rvation (pjag. 21); ils di]sç|it .en propres termes^ qi^,. « l'enfant demeura sanspa.t'olayy pendant troi^isemaines et qu'au bout d^; ce temps « il recouvra Japqrole,,^K Bravais ne r^YÉUt point observée, pi^isqu'il dit expressément au sujet de Sébastien Roy : « la parole n est nullement gênée ».
Gette complication de J'Epilepsie partielle est, diaprée H. Jackson plusr fréquente, lorsque les accès commencent daiUs la main^ le côté^ la face ^ ou la lançue, EUe peut seproduir.e lorsque le^spasme est limjté à la jambe ; il faut alors qu'il soit très prono|icé, H. Jack§on n'a. trouvé qu'une seule fois de rA$)hasie après des accèçicoi^mtençant dans le pied.
Dans certains cas l'Aphasi^: se manifeste aussitôt aprèSique le malade a repris^ çonp,aiss:ance, après de. très forts accès. Dans dautres cas, elle peut survenir; sans qp'il y ait pefte do; connaissance. H. Jackson est d'avis que lorsque l'accès commence dans la face, dans la l^^ue^ ou ^ dans les deux, l'aphasie n'est, en quelque sorte, que de Vataxie
à^rarticuiàtiûn) car le malade' prôilonce utirAê^ lange cùùfiiB de sjllabes. Si i' Aphasie Vletit- aprè^ un accès ayanrson point dé départ dans la mairi ou dans lepfed, it arrive le plus souvent que lès môti^ sont bien artitulés^, mais, oii bien à faux cortlme le malade de M. Pitres qpî* disait : « JéVotis ramenons»', p(>ttt* « je merappelle », ou bien en plMSe^ courtes bien définiesy comme « très^fien », « çâ^me préoccupe », etc-
Dkns quelques cas d'Aphasie, toÊiV épîleptôîd^ (pae produite d'une autre façon, le malade est dans 1 îtnpossSjflité de^ faire sortir sa langue, lorsqu'on le lui commande, quoiqu'il la remue très bien, pour' manger, pour avaler, et qu'il la sorte- nâême en dehors du comfmandement et comme par. «accident ».
Nous^vons dit que l'Aphaste surveriàit partkùlièremem après (i) dés Convulsions épilepttforînes limitées au côté droit. On peut aussi Tobierver après des Convuhions dû côté gauche, cô qui s'observe dtos rHémorîhagie cérébrale chez les gauchers. Au' Congrès de Londres,, le docteur H^ermann \^b^r, de Londres, fit observer qu'il avait vu deux fois ce phénomène se produire chez un homme de^ 24 ans, atteint d'affection mitralè. Les attaques commençaient par des Convulsions et de la rigidité -de la jambe et du bras gauches; elles étaient suivies- d'inconscience momentanée et d'amnésie pendant deux minutes environ. Les accès étaient
(1) il y a cependant dés exceptions, car le IK' AHeh Sturgë, de Nice, a observé troi» cas^ qu'il a brièvement analysés an dmgtki de Londrei (page 20), dans lesqnel» TAphaste était un des phénomènes primitifs d'une attaque épileptiforme. Deux de ces cas se rapportaient à des femmes dont les crises commeliçaient pai* des contractions du côté' gauche de la -face; DantK un cas, lesTcoAvulsioais gagnaient' le bras droit ; la conniûssance n'était pas. abolie ; dansrl'autre cas, elleà envahissaient le bras et la jambe et il y avait perte de comiaissance. Dans les deux cas les malades perdaient l'usage de la parole aussitôt après le début des convulsions de la face. Questionnées après que l'accès fut passé, les deux* malades répondaient <{ qu'elles ne savaient pas » pourc[uoi elle ne pouvaient pas parler « mais qu'elles ne pouvaient pas trouver les mots.- » Le troisième cas était celui d'un homme dont les accès commençalesEt par la jambe droite, gagnaient le bras droit et ensuite le côté droit de la face. Tantôt il y avait perte de connaissance, tantôt il n'y en avait pas. Le malade disait qu'il perdait la parole lorsque les convulsions envahissaient la face. . ' •
suivis de faiblesse, allant jusqu'à la Paralysie du côté gauche, faiblesse qui disparut graduellement dans respace de 2 à 5 jours. L'Aphasie, bien observée de prime abord, disparut graduellement dans la quinzaine. Le malade en question se servait avec une égale facilité de ses deux mains. Il n'était pas cepenaant gaucher; il écrivait de la main droite. M. Brown-Séquard, a vu aussi des cas d'aphasie consécutive à des Convulsions du côté Gauche. Une de nos malades (Observation VII) eut de l'Aphasie complète pendant quelques jours, après avoir eu de ladisphasie dans l'état de mal épileptiforme avec Convulsions absolument limitées au côté gauche et débutant par la face.
Symptômes divers : — Le docteur Franz Mûller de Graz, a souvent observé des symptômes oculopupillaires accompagnant les Convulsions unilatérales. Dans i5 cas sur 18, il a observé sur Toeil du côté convulsé du rétrécissement de l'ouverture palpébrale et dans i3 cas il y avait en même temps rétrécissement de la pupille ; dans deux cas seulement elle était dilatée ; elle réagissait presque toujours assez promptement au moyen de l'éclairage et de l'obscuiité cornbinés, même lorsqu'il y avait des Convulsions peu prononcées. Nous n'avons jamais noté du rétrécissement pupillaire, mais une dilatation très marquée qui précédaitimmédiatement l'attaque. Chez nos trois malades ce phénomène était si marqué que toutes les fois que nous avons été auprès d'eux au moment des accès, nous, avons pu annoncer l'apparition de la crise quelques secondes avant son début, rien qu'en constatant cette dilatation soudaine et prononcée tant du côté convulsé que de l'autre. Le rétrécissement de l'ouverture palpébrale a été aussi constaté une fois par nous, mais il n'est jamais aussi considérable que dans les cas de Paralysie ordinaire de l'élévateur de la paupière. — Dans 7 cas, Mûller a aussi observé que le bulbe oculaire était alors profondément placé et comme refoulé dans la cavité orbitaire.
Tous ces phénomènes se produisaient sans qu'il y eût. rien d'anormal dans l'mnervation motrice des
yeux ; de même Texamen ophthalmoscopique fut toujours négatif, et la capacité visuelle centrale, ainsi que le champ de la vue n'étaient jamais altè-
res.
Westphal a observé plusieurs cas d'Hémiépilepsie avec de YHémianopsie\ MM. Charcot et Pitres, ont aussi observé un cas d'Hémianopsie latérale gauche avec Hémiplégie Gauche et attaques épileptiformes localisées à la face, au cou et au bras ; un cas intéressant â été observé par Pooley chez une malade atteinte d'attaques épileptiforme's à droite avec hallucinations de la vue ; le champ visuel était normal au premier examen ; plus tard on constata de FHémianopsie latérale droite à début soudain, guérie, puis revenue quelques jours plus tard.
Plusieurs auteurs ont aussi signalé et nous a\ ons observé chez une de nos malades de très fréquents vomissements dans les premiers jours de Tétat de mal épileptiforme ; la malade ne pouvait garder aucune espèce de boisson, ni chaude, ni froide. Ces vomissements s'arrêtèrent le troisième jour.
Quant à l'état de la température^ sous l'influence des accès isolés elle ne s'élève que de quelques dixièmes de degrés, un degré au plus ; des mensurations faites par Mûller et souvent répétés dans les conduits auditifs, ainsi qu'à la face, ne démontrèrent aucune différence sensible entre les deux moitiées de la face ; de même il n'existait entre les deux côtés aucune différence dans la tension vasculaire. Quand les accès se multiplient et constituent un véritable état de mal, la température s'élève assez sensiblement au-dessus de la normale, mais nous ne l'avons jamais vu dépasser 38**5, chiffre maximum noté aussi par M. Bourneville.
En outre, dans l'état de mal épileptiforme, le malade, bien qu'hébété, ne tombe pas dans le coma tandis que dans l'état de mal épileptique classique, la température, s'élève rapidement de plusieurs degrés et le malade est plongé dans le cpma le plus profond.
Le 4Q<<teur Giaiipand a publié Fol^ôervation d'u»e .malç^k qui indépendamment de )a teate^r du pouU sîgfi^lée 4'abord par M. Charco*, pyis par MM. Bourneville, Tripier, Blondeau et Tnichet, sous k nom de -pouls Jent avec crises épileptiques, avait du côté du gœur, des troubles rhytaoïiques caractérisés par des tapements deux ou trois fois plus nom* breux que ceux qui étaient perçus par la radiale. A l'approche de chaque crise d'Epilepsie Jacksonnienne, on constatait chez cette malade, de la façoo la plus nette, un ralentissement plus marqué du pouls et sa suspension pendant la dufée de la crise.
Pour terminer ce chapitre nous donnerons une Observation prise par nous dans notre service, et qui a présenté quelcjues particularités intéressantes.
Observation iv (personnelle, résumée).
Snfsmt naturel. — Convulsions dans la première enfance; intelligence très peu développée et mise en éveil par la musique: on arrive à faire lire la malade après plusieurs aunées de travail.
A r&ge de 26 ans apparaissent des vraies crises d^épilepsie, accès convulsiiîs généralisés, sans prédominances d%ucun côté du corps, survenant par séries.
A rage de 35 ans, douleur frontale et fronto^pariétahe gauche, sans coups^ sans blessure d'aucune espèce, HS accès œMdilemie Jacksonienne à droitej débutant par I4 face, puis s'étendant au membre supérieur B. et ensuite au membre inférieur D. Aphasie Gomplète, mais n'ayant duré que quelques jours. Paralysie transitoire du membre inférieur D.
L'Epilepsie vraie suit ensuite son cours habituel.
Douze mois plus tard réapparition dé la Céphalalgie, 24 accès épileptiformes dans une nuit ; puis 4 mois après, mêmes accidents, série de 271 accès épileptiformes en 12 jours. — Description d'un accès. — Sensibilité générale considérablement diminuée, surtout du côté convulsé. Exagération des réâexes. Paralysie transitoire des membres D. — Disphasie. 4 mois plus tard, nouvelle série de 258 accès énilevtiformes en 7 jours. Les Convulsions débutent toujours par la face; elles s'étendent ensuite au
membre supérieur Droite puis âu membre inférieur du même côté^ comme auparavant Pendant les derniers Jours elles s'étendent à ff., mais elles sont peu prononcées de ce côté.
Mort. — Abcès du cerveau, de la grosseur d'une noisette, au niveau de la partie inférieure et corticale du tiers supérieur de la Frontale ascendante G. Adhérences de la duremère au cerveau, au-dessus de Vabcès sur une étendue de 3 centimètres dans le sens antéro-postérieur et d'un demi centimètre de largeur. L'inâammation de la dure-mère et les adhérences s'étendent un -peu sur VEémisphère D.
Atrophie de VEémisphère â, poids, 427 grammes; le droit pèse 510 grammes,
Caroline D.... née le 28 Octobre 1849 à la Clinique de Paris, enfant naturel, aucun renseignement sur la mère. Un certificat médi<îal, daté du 30 juin 1853, constate que Caroline « est très sujette aux Convulsions ». A cette époque elle était dans un état d'Idiotie è i^eu près complète ; elle fut ramassé dans les rues de Paris ; « elle était affreuse à voir et ressemblait plutôt à un petit monstre, qu'à une créature humaine ». Pendant bien des mois elle résista à tousles efforts deM. John Bost, Thommedévouéqui lui avait donné asile dans sa propre maison et qui « s'occupa de son éducation ». La musique lui vint en aide. Caroline apprit de petites mélodies, au son de l'harmonium, puis prononça quelques mots et enfin on put, après bien des mois, lui apprendre à lire.... puis à coudre. L'intelligence est toujours restée bien au-dessous de la moyenne: Caroline se développa physiquement et intellectuellement, et grandit sans avoir d'autres accès convulsifs.
Vers le milieu d'août 1875, à 26 ans par conséquent, apparurent des crises d'Epilepsie vraie et tout-à-fait caractérisées, sans prédominance d'aucun côté : pas d'aura ; cri initial, perte subite de connaissance, convulsions, généralisées, écume à la bouche, stertoF, coma, etc. ; ces crises survenaient quelquefois par séries de 4 ou 5, parfois même de 10 dans une journée ; quelquefois elles étaient isolées, avec des intervalles de rémission complète allant jusqu'à 60 jours.
Nous ne Tavons observée que depuis la fin de 1883, mais des personnes des Asiles qui avaient vu ses accès depuis le début jusqu'à cette époque nous ont positivement affirmé qu'ils ont toujours présenté les mêmes caractères.
Du 1*' Janvier 1884 au 5 Novembre de la même année, la malade a 40 accès d'Epilepsie vraie.
Le 5 Novembre 18S4, la malade qui se plaignait dei plusieurs jours truite vialente douleur au niveau de la b^ froutale gauche et de la suture franto-pariétale du mi coté (sans a^oir reçu de coup sur cette région^ et sans a fait de chute)» deux accès dans lesquels les CouvuUi sont absolument localisées à droite, saim cri iniliaL II subitement déviation conjuguée des deux yeux à gaut rotation de la tête à gauche \ convulsions des mu5 innervés par le Facial inférieur droit, presque en m temps ((quelques secondes après) \ convulsions du raen supérieur droit; puis convulsions moins marquées du ni bre infèrieui* du tnéme c6tè. Le lendemain et les jour^ vants les mêmes accès se répètent avec une assez grn fréquence. Aphasie passagère, mais complète; Parai transitoire du membre supérieur D.; Parèsie du meti inférieur D,
Du 5 au 21 Novembre, il a été noté 248 accès èpih formes. Notre attention, à cette époque, n'étant pas pc sur ce sujet spécial, nouî5 n'avons malheureusement observé ce cas avec tout le soin désirable.
La malade reste sans crises d aucune sorte du 22 vembre 1884 au 27 Janvier 1885 ; puis apparition des a d'Épi lepsîe vraie.
Le 11) Octobre J885 réappariiion^ à l*état aigu d céphalalgie fronto-pariétaîe ; crise d'Épilepsie vraie, si de iîl accès épi lepti formes dans la nuit du 14 ; puis accès d'Épilepsie vraie revienneat comme à "l'habit toutefois un peu plus fréquents.
Le 1'" Février 1S86, la Céphalalgie frotito- pariétale sans avoir complètement disparu^ avait cependant diminué, apparaît de nouveau avec une grande intem violente crise d^Epilepsie vraie.
Le 2 Février 5 accès d'Épilepsie vraie ; la céphals augmente encore.
Le 6 Février, à 7 heures du soir, violente crise d'Épile vraie ; six minutes environ après, première crise èpil forme, suivie de 36 autres pendant la nuit. Vers mù après des accès survenant toutes les 20 minutes envi on s'aperçoit, en mettant la malade à la garde robe qu traînait un peu la jambe droite, et que son bras droit i complètement Parnlysè fParalysie flasque ï.
Les Convulsions commencent toujours par la fac droite et s^étendent ensuite au membre supérieur droit y a peu de spasme de la jambe D.; quand le membre si
rieur D. est entré en Convulsions, la Jambe D. se fléchit sur la cuisse, et est le siège de très légères Convulsions toniques. Deux jours plus tard, les convulsions sont beaucoup plus marquées dans le membre inférieur D. La Jambe se fléchit sur la cuisse, puis tout le membre est jeté dans l^abduction et prend part aux Convulsions.
Description (ïun accès : — La malade qui a déjà eu un assez grand nombre d'accès, est dans la position suivante : Couchée dans son lit ; tous les membres dans Textensiôn complète et sans la moindre roideur. Le membre supérieur droit collé le long du tronc, les doigts légèrement fléchis, le pouce pendant en dedans, accolé à la pomme de la main ; ce membre est dans l'impossibilité absolue d'accomplir aucun mouvement volontaire, si ce n'est un mouvement très léger et très peu accentué de tout le membre en liloc. Pas de roideur, ni de contracture.
Le membre inférieur droit, dans l'extension complète, accolé au membre inférieur gauche. La jambe droite ne peut que se fléchir à angle droit en appuyant fortenient le talon contre les couches du lit. elle ne peut, dans l'extension complète, se soulever au-dessus du drap inférieur; ce mouvement est possible si le genou est plie sous un angle de 25° environ.
La paupière droite ne peut s'ouvrir qu à demi^paiâ de troubles de la vision.
Au moment où la crise éclate la tète est portée à droite par un mouvement de rotation ; la face est dirigée en haut et à droite. Mouvement de déviation conjuguée de-s yeux du côté droit, la paupière droite s'ouvre complètenjent, le globe oculaire devient saillant, et regarde en haut et à droite. La paupière gauche s'ouvre moins forte mtînt et l'œil regarde en haut et à droite. La commissure labiale droite est fortement déviée à droite et en bas, tandis que la commissure gauche est déviée mais moins fortement en haut et à droite : les deux lèvres forment une ouverture à passer le pouce ; Convulsions des muscles innervés jmr le facial inférieur droit. Au bout de deux secondes la jambe droite se fléchit à angle droit, le talon traînant contre les couches, et se porte en dehors du lit dans une demi abduction. Le membre supérieur droit est immédiatement après porté par un mouvement spasmodique en dehors ; le pouce fortement fléchi dans la paume de la main, les autres doigts sont aussi fortement fléchis dans la paume de la main et recouvrent le pouce. Le membre contracture, dans l'extension complète, reste quelques secondes dans l'attitude du crucifiement^ puis s'élève tout d'une pièce, parallèlement à
Faxe du corps, au-dessus de Tèpaule, et est ramené au de deux secondes dans la position tnitiale, collé contr long du corps, mmn médiocrement contracture.
Tout côt ensemble de symptômes dure environ 20 se des, puis la jambe fléchie et dans la demi-abduction, i surtout le pied droit, sont agîtes de Convulsions cloni' qui s'étendent qucîrjues secondes après à Tavant-bras ' la main droite, mais à un degré bien moins marqué. Convulsions durent une dizaine de secondes, puis le cî revient; la nudade ouvre les yeux et répond aussitôt distinctement aux questions qu*on lui pose sans emba de la langue.
La contracture cesse immédiatement, la jambe di pend en dehors du lit^ flasque ; le membre supérieur r est aussi très ftasqtie ; le pouce reste encore dans la pa de la main, recouvert par les autres doigts; cependai est très facile de le retirer et d'eu opérer Textension i que celle des antres doigts.
Côié gauche : ^ — Au moment où la crise comme mais quelques secondes ajirésque lebras etlajambedr ont commencé à se coutractnrer, lebras gauche s'éc du trono assez fortement; l'avant-bras fléchi un peu qu'à angle droit sur le bras ; le coude en haut à la haii u sommet de la tète, la face externe du bras en arriùr face antérieure de l'avant-bras en avant^ la face paltn de la maip &n avant, rexirémité des doigts à la naissi du cou ; le dos de la main aiipuyé contre la joue gam Ce mouvement n'a rien de convulsif, il se fait lentemen membre supérieur reste dans cette situation et non traatiiré, tout le tcm[»s de raitaque, puis, celle-ci finie, un mouvenieTit très lent, et suns aucune saccade^ ^ prendre la position qu'il occupait primitivement, c'e dire^ dans Vextension complète, le long du corps^ ou î la demi flexion, Tavant-bras sur le Thomx.
Au moment où la jatnhe droite se fléchit et se cont ture, mais en se mettant dans l'abduction^ la jambe giii se fléchit aussi k angle droit, le talon appuyé sur couches du lit ; elle est un peu contractnrée, niais m que la droite, à Tarticulation du genou; elle garde c position tout le temps de Taccès, sans être agitée d'ai mouvement tonique ou clonique ; puis, Tattaque finie met dans la position première, l'extension complète, \ être jetée en dedans ou en dehors comme la droite, phénomène du genou est très exagère à droite ; beauc moins à gauche, après Taccès,
Après Taccès auquel nous assistons la malade, a un
d'assoupissement ; elle se plaint de sa douleur frontale at fronto-pariètale gauche. Cette douleur qui persiste dans rintervalle des accès s*exagère par la pression et siège immédiatement en dessous et un peu en dedans de la bosse frontale gauche ; à cet endroit, la pulpe du pouce recouvre le point douloureux. Au niveau de la suture fronto-pariètale gauche, elle est plus étendue et plus vive.
Au moment où les Convulsions cloniques envahissent U ambe droite, et le bras droit, tout le côté droit de la face, es paupières, les lèvres et tous les muscles de la moîtiè inférieure droite de la face sont aussi pris de Convulsions cloniques. Ces Convulsions ainsi que celles des membres^ sont d'abord peu fortes, puis s'accentuent, et agitent, à lit fin, la jambe droite, la face à droite, et le bras droit tb mouvements convulsifs moins rapides, mais plus étendus. Quelquefois cependant les Convulsions cloniques manquant absolument ou à peu près, et il n'y a que des Convulsions toniques.
-Température Axillaire 38o3. La sensibilité est presque abolie à droite; diminuée à gan^tiii.
Le 7 février, 41 accès. -
Le 8 février ,26 accès. -
Le 9 février, 8 accès.—
Le 10 février, ôaccès.-
Le 11 février, 24 accès. - Le r2février,24accès - Le 13 février, 8accès.-
Le 14 février, 26 accès.- Le 15 février, 17 accès.- Le 1() février, 38 accès .- Le 17 février, 18 accès. -
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La sensibilité à la chaleur ^ l^u froid, à la douleur, est toujours diminuée à droiïe, moins à gauche.
Le 18 février pas d'accès, 10 grammes de Bromure de Potassium, état demi comateux, sans perte de connaissance. La Paralysie est toujours stationnaire ; la malade prend un peu de potage -, elle a un peu -de difficulté pour avaler. Temp. Ax. 38" 3.
Le 19 février et les jours suivants, absence complète des accès ;"Vétat demi comateux persiste. Temp. Ax. 38".
Le 22 février la malade commence à fléchir Pavant-bras sur le bras, mais ne peut pas du tout soulever le bras dans l'extension^ la sensibilité est à peu près normale sur tout le corps, elle est cependant un peu diminuée à droite. Il existe un peu d'embarras^ très léger, de la langue. L'œil droit est toujours dans le même état : les paupières fermées, et ne
pouvant presque pas s'ouvrir au commandement. La jambe droite est toujours très faible, mouvements impossibles. La pression, même modérée, au niveau de la bosse frontale gauche produit toujours une assez forte douleur. Temp. AX.38M.
Le 23 février la malade peut un peu soulever son bras, lorsqu'il est à moitié fléchi ; Tœil droit, s'ouvre un peu plus ; la langue est moins embarrassée. Le réflexe du genou droit qui depuis le début des accès était très prononcé, ne Test plus autant ; il en est de même de celui du genou gauche. La malade s'est plainte toute la nuit de vives douleurs dans toute la jambe droite.
Le 24 février, la malade porte son bras droit assez difficilement au niveau de sa bouche, mais ne peut ni le soulever, ni le changer de place sans le fléchir à moitié. Les paupières de l'œil droit sont aux trois quarts ouvertes : il existe encore, mais très peu, d'embarras de la langue. Impossibilité de se tenir debout, ni de marcher ; la jambe droite se fléchit bien, mais ne peut être soulevée sur un plan horizontal sans se fléchir ; les douleurs sont moins accusées dans ce membre. Le phénomène du genou est toujours exagéré.
Le 25 février, les mouvements du côté droit sont plus faciles; C... peut marcher avec l'aide d'une autre personne, seulement elle marche en fauchant ; elle peut avancer sa jambe droite, en faisant un eff'ort pour faire un pas.
Les mouvements du bras sont à peu près complètement revenus. Il existe encore un peu de gène de l'articulation. Le phénomène du genou est prononcé.
Le 27 février, les mouvements sont plus faciles, C... se tient debout seule ou presque seule.
Le 28 février, elle marche seule avec un peu de balancement du corps ; le bras droit exécute assez bien tous les mouvements, mais la malade ne peut pas encore serrer bien fort.
Le 1®' mars, la malade a un peu de faiblesse générale du côté droit, mais elle a repris à peu près ses habitudes.
La Céphalalgie esta peu près disparue. Les Réflexes des genoux sont redevenus normaux. La malade n'a pas de nouveaux accès, soit d'Épilepsie vraie, soit d'Épilepsie partielle jusqu'au 25 mai.
Le 2 juin 1886, réapparition de la Céphalalgie aux points habituels ; 16 accès épileptiformes pendant la nuit. Paralysie des membres du côté droit. Les accès débutent toujours par la face, mouvement de rotation de la tête à Droite, suivi de déviation conjuguée des yeux, puis ils
s^ètendent au membre supérieur D., puis au membre inférieur D. Ils sont beaucoup plus prononcés dans celui-là que dans celui-ci. Il en est de même de la Paralysie, et de Tanesthésie : cette dernière existe à gauche, mais elle est bien moins prononcée. Réflexe du genou D., excessivement exagéré, exagération moins prononcée à gauche. Il n'existe pas de clonus du pied, ni d'un côté, ni de l'autre, même immédiatement après l'accès. Temp. Ax. SS*" 4. Le 3 juin, 30 accès épileptiformes. Temp. Ax. 38* 5, Le 4 juin, vésicatoire circulaire au-dessus dn poignet D. de 1 centimètre 1/2 de largeur; 33 accès épileptiformes. Temp. Ax. 38° 3. La malade est dans un état comateux peu prononcé ; il est cependant assez difficile de la réveiller complètement :. elle s'est beaucoup mouillée. Temp. Ax. 38» 4.
Le 5 juin, la sensibilité déjà diminuée à gauche est encore diminuée de ce côté ; il faut, pour la réveiller, de très forts pincements soit à droite siot à gauche. Pas de clonus du pied, ni de la main, immédiatement après la crise : phénomène du genou très exagéré à droite ; moins prononcé à gauche. Le vésicatoire est enlevé, il a beaucoup donné ; on enlève l'épiderme ; pansement à la pommade cantharidée. Le pansement passe inaperçu, par la malade, elle n'accuse aucune douleur; elle est cependant bien éveillée ; à 9 heures 45 du matin, après le pansement du vésicatoire elle a une crise épileptiforme très forte à droite; après cette crise elle ne revient pas à elle ; elle ne prête aucune attention à ce qu'on lui dit, et est dans un état voisin du coma. Les paupières droites sont complètement fermées; les ga'iches s'ouvrent et se ferment alternativement ; elles ne réagissent pas à la lumière et à Tobscurité combinées ; la bouche est légèrement entrouverte ; la respiration est normale. Cet état dure jusqu'à dix heures 30 ; à ce moment survient un accès épileptiforme : l'accès a les mêmes caractères que précédemment, seulement le bras droit reste plus longtemps dans la position qu'il occupait à la fin de l'accès. Dans les accès antérieurs il venait se mettre immédiatement le long du corps, aussitôt après la cessation des Convulsions; cette fois-ci il ne revient que quelques minutes après reprendre cette position. Quelques secondes après la fin de l'accès la connaissance revient ; la malade se plaint de son vésicatoire. — A 11 h. 50, accès unilatéral très violent : Le bras droit n'est agité que par des Convulsions toniques ; il n'est pas soulevé au-dessus du plan du lit, mais reste collé le long du côté droit : Convulsions toniques de la jambe droite, rigidité de ce membre. Le bras gauche est agité de quelques Convulsions cloniques; la
jambe gauche est à moitié fléchie. — Floquet immédiatement après Taccès. Le pouce de la main droite, est encore recouvert par les autres doigts, 15 minutes après l'attaque, vomissements ; 34 accès dans la Journée. Temp. Ax. 38*5.
Le 6 juin, pas do phénomène de transfert de Taura, ou de la paralysie ; on applique un deuxième vésicatoire au-dessus du premier de même forme et de même largeur ; le premier suppure toujours. — A 8 h. 55 du matin, nous observons de la dilatation très marquée et subite des deux pupilles ; quelques secondes après la crise éclate; le pouce reste replié dans la paume de la main droite et recouvert par les autres doigts, sans contracture aucune du membre, jusqu'à 9 heures 36 moment où éclate une nouvelle crise ; le bras droit est soulevé au niveau du coude : pendant ce mouvement la main s'ouvre et le pouce se dégage, puis, 2' secondes après, le bras retombe le long du corps, et le pouce revient se replier dans la paume de la main. Convulsions toniques aux membres droits et cloniques à gauche. Ceux-ci, restent après la crise demi-fléchis ; le bras presque horizontalement au nivwau de Ténaule; le coude un peu plus haut ; Tavant-bras complètement fléchi sur le bras. 41 accès épileptiformes, Temp. Ax. 38" 5, La Paralysie est toujours aussi prononcée à droite.
Le 7 juin, à 10 heures 20 du matin, les deux pouces sont encore fléchis dans la paume de la main quelques minutes après Taccès. Anesihésie complète de la main droite, de la partie externe et antérieure du bras : un fort pincement ne produit pas de douleur accusée par la malade ; l'anes thésie est moins prononcée à la face interne du bras- droit, la piqûre d'une épingle produit un peu de contraction des doigts, et fait exécuter quelques mouvements saccadés de la jambe et de la cuisse droite. Anesthésie très peu marquée des membres gauches. L'état comateux de la veille n'existe pas ; la malade voit, eniend, comprend, parle même, quoiqu'il (iiille la presser beaucoup pour répéter un mot ; langage non altéré, 32 accès épileptiformes dans les quels le côté gauche est pris de Convulsions cloniques peu prononcées, pas de Paralysie, ni de Parésie à Gauche. Temp, Ax. 38° 1. — Les vésicatoires sont toujours entretenus ; 8 grammes de Bromure de Potassium, o grammes de Bromure de Sodium et 4 grammes de Bromure d'Ammonium.
Le 8 juin, 38 accès, réflexe du genou droit moins marqué, La Paralysie est la même : Temp. Ax. 38'' 3.* Polybromures. ,
Le 9 juin, 24 accès. Temp. Ax. 38** 2. Continuation des Polybromures, comme ci-dessus.
Le 10 juin, les accès ont complètement disparu; état demi comateux. Suspension des Polybromures.
Le 11 juin et jours suivants, pas d'accès ; le coma s'accentue, la respiration devient suspirieuse, brève ; la dèglutiticin est presque impossible. La face devient violacée. Ventouses sur la poitrine, sinapismes, etc.
Mort le 13 au matin dans le coma complet.
Autopsie. 12 heures après la mort : Tète normale, ne parait pas asymétrique. Boite osseuse crB.n\enneiTés mince, surtout à gauche ; soudure des sutures latérales ; pas de lésions iraumatiques ou néoplasiques des os du crâne.
La calotte étant enlevée et les membranes complètement intactes, on voit au premier coup d'œil que l'hémisphère gauche est plus petit que le droit. Au niveau du tiers supérieur des Circonvolutions ascendantes existe une petite tumeur faisant saillie au dehors, de la grosseur d'une noisette. Cette tumeur est 'molle, fluctuante.
Une ponction donne issue à une petite quantité de pus bien lié, inodore, provenant d*un abcès siégeant à la partie superficielle et inférieure du tiers supérieur de la Frontale ascendanto. dans la substance grise.
Les Hémisphères cérébraux étant enlevés, avec la duremère, on constate qu'il y a sur l'Hémisphère gauche adhérence de la dure-mère au cerveau, sur une étendue de 3 centimètres environ dans le sens antéro-postérieur et sur un demi contimètre de largeur au niveau du tiers supérieur et externe des Circonvolutions ascendantes, et presque au niveau du sillon interhémisphérique. Au même niveau, sur l'Hémisphère opposé, et connme faisant suite aux adhérences du côté gauche, quelques légères adhérences. En ce point des deux Hémisphères, mais surtout à gauche, toutes les méninges présentent les signes évidents d'une inflammation récente ; la dure-mère est rouge, épaissie, parcourue par des arborisations vasculaires fines et nombreuses.
La décoi tication de l'Hémisphère gauche au niveau de l'abcès est absolument impossible ; on enlève en ménie temps un peu de substance corticale. Cette dernière est ramollie sur une assez grande étendue.
L'Atrophie porte sur tout l'Hémisphère gauche en général : Dans son ensemble, il est plus court et moins large <\\ie l'autre hémisphère ; son poids est de 427 grammes. L'Hémisphère droit pèse 510 grammes.
Les ventricules du cerveau ne contenaient que quelques gouttes de sérosité.
Le reste de l'encéphale ne présentait aucune altération Appréciable. Les noyaux gris centraux étaient sains.
CHAPITRE III
Patl&olog^iq^ues.
i° Anatomie Pathologique
Un coup d'œil, même rapide, jeté sur les colonnes des lésions de Tencéphale dans les cinq tableaux qui suivent, montre clairement que, dans la grande majorité des cas, TEpilepsie Jacksonienne est produite par des lésions pouvant déterminer l'excitation, ou Tirritation d'une portion plus ou moins limitée de la substance corticale ; il est très rare qu'on l'observe à la suite de lésions isolées de la substance blanche (Centre ovale, Observations 17,72, 91, io5, 107); il est extrêmement rare quelle coïncide avec des lésions profondes de la région capsulaire et des noyaux gris centraux (Couche optique et corps strié, Observations 11, 12, 68).
Ces lésions corticales en rapport avec les troubles moteurs des membres, sont échelonnées le long du sillon de Rolando, dans la région que MM. Charcot et Pitres, ont désignée sous le nom de région Psycho-motrice. Elles sont, le plus souvent, ou bien des lésions destructives : sclérose tubéreuse, sclérose en plaques, ou des foyers de ramollissement rouge inflammatoire de Rostan et Andral, produits par diverses formes d'encéphalite aigûe ou chronique, ou des lésions inflammatoires plus ou moins diffuses, telles que celles que l'on observe dans la périencéphalite diffuse, la méningite tuberculeuse; ou bien enfin dues à des lésions inflammatoires simples ou spécifiques des méninges ou de l'écorce : tumeurs^ Cgliomes, sarcomes névrogliques ou angiolithiques, carcinomes, myxomes, gommes, psammomes), foyers
hémorrhagiques, caillots de sang, kystes hydatiques, abcès du cerveau, etc.
Le dépouillement, à ce point de vue de 107 Observations nous a donné le résultat suivant :
Tumeurs diverses de l'écorce cérébrale. . 41
Id. dçs enveloppes cérébrales 7
Ramollissements inflammatoires 21
Méningites aigûes ou chroniques. 14
Traumatismes 3
Abcès superficiels ou profonds 9
Hémorrhagies corticales 7
Atrophie cérébrale 5
Total 112
Les lésions irritatives produisant TEpilepsie Jacksonienne ont, comme on le voit, une grande prédominance sur les lésions destructives. Ici, en effet, pas de grands foyers hémorrhagiques, pas de larges plaques jaunes, mais des tumeurs dansTécorce ou près d'elle, des ramollissements inflammatoires, des compressions d'origine traumatique, des scléroses. Or, toutes ces altérations laissent vivre, plus ou moins complètement, les fibres blanches sousjacentes ; très rarement, comme Font démontré MM. Charcot etBabinsky, les scléroses même les plus confirméjes, amènent la rupture des cylindres^axes. Il y a donc une diflférence radicale entre la plupart des lésions pathogénicjues de TEpilepsie Jacksonienne et ces foyers bien limités et franchement destructifs qui produisent les paralysies classiques avec contractures et qui sont constitués par de vieux caillots d'hémorrhagie ou des plaques jaunes de ramollissement nécrobiotique.
La Paralysie est, en effet, le résultat direct de la suppression de fonctions d'organes nécessaires à la production des mouvements ; si Torgane est intact la fonction s'accomplit régulièrement ; si T organe est détruit la fonction est supprimée.
Les Convulsions au contraire sont dues à des
[)hénomènes d'irritation et nous venons de voir que es lésions qui les provoquent le plus sûrement sont des lésions à évolution active et progressive.
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I.JÉSIQNS DE l'EMCÉPHALE
Alicés de 2 centime très de diamètre, situé tout près de la s<!ifisure de Sylvius, dans VHémispn. D., immédiateinent au devant du sillon de Uolajido, entre le sillon et la scissure pré frontale ; â la par-iïe inf, de la Cire, Frontale ascendiinte, dans le poîniou celte Cîrc. pénètre dans l'Opercule et dans Tépaisseur de celui-ci, Ramollissement de la substance ctïr»ibrale au/ tour do ral>cé.s. Pie-mère adhérente au cerveau,
Contusion et écrasem 'lU des Cire. limitant ta scissure de Sylvms^ au dessous de l'etï fonce meut osseux du "Temporal G,* Epanche m eut de sang tluide, meLi de pus sur les Cire* Frontales et jusque sur les Cire, Pariétale et Temporale, La surface du lobe frontal est légèrement ra-i mollie.
Tumeur à peu près sphérique ayant 3 cent e II vit^on de diamètre— ou une gomme ou un ^liome — siégeant à la partie post. des 2" et 3»( Cire. Fitjn taies G., ei sur la partie de la Cire Frontale ascendante adjacente»
Saivome de la Cire. Pariétale ascendante, ayarit débute pai- la partie inf, de la Cire, pour pixjgresser dans son tiers supérieur.
Tout petit nodule calcaire, arrondi, situé sur la. Cire, Frontale ascend. à 0,037 au dessus de la scissure de Sylvius.
Tumeur éliptique, de 42 mill. de long, sur 3y milK de large, adliêrentcà la dure-mere et compi'imam la S'' Cire, Frontale G. âTunion de son liers moyen avec son tiers post, La 1^ et la 3^ Frontales, au voisinage de la tumeur,!
étaient lefoulées et aplaties^
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Moilîé D de la Face,
Hémianops i e 1 a t crale D.
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s i e latérale D.
085EIÏI
PRINCIPAUX SYMPTOMES
avulsions faibles, modérées ou intenselon les accès ; débutant toujours le cou et la face ; les deux yeux nt fermés, le côté D. de la bouche m bas dans un spasme tonique ; les étaient alors en partie ouverts, lournaieni, ainsi que la tête, vere la ans les accès plus étendus les Conôns se généralisaient en descendant fus, puis à la jambe D. Dans la dealtaque elles se généralisaient, tou- ;avec prédominance à D.
miplégie totale D. en 1880. Quel- |oui*s après il ne restait plus qu'une jfsie isolée et permanente du memipérieur D. Le 24 mai 1882, nou- Utaque, suivie d'Hémiplégie totale aphasie. Le l*' juin accès de con- Ds cloniques, localisées aux mus- [limés par le facial inférieur D. res- U les muscles de la partie supétde la face et les muscles des mem- Le 16 juin mort par une 3« attafapoplexie ; les accès s'étant repro- $ plusieurs fois jusqu'à la mort.
fcoolique, accès épiieptiformes limilU moitié D. du visage, débutant fbpbiculaire et s'é tendant à tous les fclesdela face du côté D. Plus tard, étendirent au membre supérieur D
tt'iiges et sensations de fourmillei dans la moitié D. de la face. Trois I après Convulsions épiieptiformes, " perte de connaissance momenta- Un an après, elle percevait, en ,au début de chaque accès de ver- ^des sensations olfactives anormales lï'étaient pas précisément désagré- % et qui disparurent graduellement.
tcjues épiieptiformes depuis 6 ans ; pinatipns de la vue ; attaques de signes d'aphasie.
avulsions épileptoïdes. — Aphasie "ésique.— Troubles dans l'activité in actuelle. Symptômes de compression
LÉSIONS DE l'encéphale
Lésion située sur la Pariétale ascendante, a un pouce au dessus de la scissure de Sylvius il y avait une petite destruction de la substanct cérébrale, et les convulsions observées dépen daient bien de l'irritation produite. (Lésion d( décharge de H. Jackson).
Foyer de ramollissement, de forme ovalaire occupant la partie moyenne des Cire. Frontale et Pariétale ascendantes G. et ne dépassant pas en profondeur l'écorce grise Ce foyer est en touré par une zone de ramollissement inflam matoire sur l'Hémisphère G. — Un foyer d( môme nature occupe à D. le lobule pariétal inf et s'étend en bas jusque sur la 1" Temporale en haut il atteint le lobule pariétal sup. ; ei avant il se prolonge jusqu'au pied des Cire, as cendantes. Foyer identique sur la 3* Cire, occi pitale.
Ramollissement de couleur hortensia, supei ficiel, occupant la moitié inf. de la Frontale as cendante, le pied de la 2* Frontale, et la parti' post. de la 3® Frontale.
Tumeur carcinomateuse du volume d'un œu d'oie, dans le lobule cérébral ant. G., ayan perforé la substance cérébrale dans la parti inf. et se trouvant en contact, en ce point, ave la dure-mère, dans l'étendue d'un pouce € demi. Elle s'étendait de la lame criblée a trigone olfactif, et avait complètement détrui la bande olfactive G. dont il ne restait plus d traces.
Ramollissement complet de la couche opt que G. et de la substance blanche environnante Dans le lobe occipital G. il y avait une « gomme de 12 X 30 m. m. adhérente à la pie-mère. Vei tricule latéral D. très dilaté.
Ramollissement de la partie ext. de la coi che optique G. Tumeurs dans les segments pos des deux lobes optiques. — Atrophie de la ba delette optique G. et du nerf optique D. — E moUissement du corps strié et de la Capsu interne.
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Côté G. de la Faee ou membre San, G. ^
Hémiplég;ie G. avec prédominai!' ne de Paralysie dans lô membre sup*
Membre supérieur et localisée à la Face et au Bras. ^^^ '^^o:,oc
PRINCIPAUX SYMPTOMES
hvulsions épileptiformes débutant la face et le membre supérieur D.
te dilatation de la Dupille D, exagén des réflexes tenaineux. Quelqucfén égalisation des Convulsions, pas ^halalgie.
plents maux de tête; aphasie subite ; Élisions dans la moitié D. de la face ans le membre sup. D. Anesthésie ^ée du côté D. de la face etdu memlupérieurD. Mouvements du memiup. D. très douloureux.
lessure du sommet du crâne du côté ntéite consécutive, pachy- méningite lésions des Circonv. sous-jacentes.
tepsie avec convulsions limitées au iG. au cou, à la face.
iilepsie partielle limitée à la face et ksG.
cité datant de 5 semaines; accès itlsifs dans lesquels le bras G., la fG., et le côté G., de la face étaient [; le bras devenait Quelquefois rigide; ques mouvementsau côté de lajambe.
suffisance aortique. Le 10 février lalaîgic intense ; convulsions clonik de la moitié D. de la face et du mem- Bup. D. Perte de connaissance. Anes- Se de la moitié D, de la face et du nbre sup. D. Cet état persiste sans Jifications jusqu'à la mort, survenue 14 mars suivant.
Lccès épileptiformes débutant par une ta faciale ou par les doigts de la main Perte de connaissance.
LÉSIONS DE l'encéphale
Tubercule sur la partie moyenne de la Frontale ascendante, envahissant le pied de la 2* FrontJileet le bord antérieur de la Pariétale ascendante. Ce tubercule de deux centimètres de diamètre pénètre jusque dans le centre ovale.
Tubercule caséeux du volume d'un grain de chanvre, sur le pied de la 3® Frontale G., enfoncé dans l'écorce et entouré d'une zone dans laquelle la substance cérébrale est infiltrée d'hémorrhagies punctiformes en dépassant pas l'épaisseur de l'écorce.
Grosse tumeur sarcomateuse à cheval sur le sillon de Rolande, pénétrant les centres blancs, jusqu'au voisinage du ventricule latéral et pénétrée elle-même par le sinus longitudinal sup. complètement oblitéré.
Gomme des méninges occupant le milieu du sillon de Rolande et ayant causé un ramollissement superficiel.
Large tumeur myxomateuse dans la sues TANCE BLANCHE du ccrvcau à D. et occupant la profondeur du sillon de Rolande à sa partie supérieure.
Caillot de sang d'un rouge foncé et déjà en partie organisée, occupant le tiers an t. ae la scissure de Sylvius ei recouvrant les Cire, de rinsula, la partie inf. de la Frontale ascendante et la partie sup. de la l'*' Temporale du côté G. Ce sang extravasé provient d'un petitanévrisme du volume d'un grain d'orge, rompu sur la branche corticale de la Sylvienne qui se rend à la Cire, de Broca. Les régions de l'écorce recouvertes par le caillot ont une coloration brunâtre et sont comprimées.
Cinq ou six masses caséeuses adhèrent aux méninges au niveau du sillon de Rolande et des Cire. Frontale et Pariétale ascendantes, et s'enfoncent dans la substance des Cire, ou elles sont entourées d'une zone plus vasculaire. j
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Méj suppi
Tull lose.
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Bras D.
B,ras D.
Deux jours avant la mort Convulsions généralisées.
Bras D.
Bras D .
plus tard jambe D. et enfin généralisation des Convulsions.
Paralysie complète du Bras D. ; il est complètement flasque.
Paré sie faciale, plutôt devinée que constatée.
Indu pirti^ Cervi" siège lermiB
Co sance plète-
Affaiblissem en t du Bras D.
Per
connai ce,
Pasd te de naiss quand ces est au Bp et au bre iil Pert connaft cesileî vulsiom généraB
PlitTfClPAUX SYMPTOMES
iJïic partielle de Ijl Face et du . âs iLTminant par des attaques penses, et par untj par^sie du * iiif. D.
^^Hteoérébi-ale ; spasm&a épiïetv ii^îilisùs dans la main, le Bras G.
jfsîe partielle débutant par la le la Faee à D. ou le Tiieinbre
LÉSIOXS DE l'encéphale
Tumeur de la dure-mèrc au niveau du m il ion de^ deux Cin^rjnv, ascendantes et oe^iupanL surtout la Cin-onv, niarf^Mnale an t.
Lésion sur le lol>o paruHaï int- près do Li Parie talt^ asj-ond* Miinîn^îu^ rjHirélH'altï suppur^^e , ulii'éa dins les deux lieinispliéros,
Plac|Uos do m;îninjj:ito tubereuleuse avee incru s ta lion s t*aséeust.vs 8Ur dillV' rentes parties^ des Circouv. aseetHianies*.
Membre^ du moins pendant un certain temps.
lie panieUe Umitr^e au Bras D.
Tumeur â bipartie post. de La l'*^ Circonv.
Frtiiuale G, Il existait aussi une tumeur dans.' ebaquu Hcniispliére du Ce r vêle u
partielle d.3.1>utaDt par le Petite tumeur â la partie moyonrio de l.i
Cireonvolution Frontale asi'eudante D
lîtAt' riîpaiilc D. sur le Deltoïde, lusde rartit:ulatîûn <le ré[ïaule* nvQifiioriâ descendirent tout )e IWs, d'abord toniques, puis eloiplus lard tremblement du pied mu deux convulsions générales.
paifjiis ùpilcptirormss limitées
Tumtnir arrondie d'un pouce de diamiHre (Glinnic liéinorrha^'iL]uc) sur la partie post, de In; i™ Ci ri -o II vo Union Fj-ontale uni, G. au point de réunion avee la frontale ascendante*
iliements dans le Bras D. ; afFaiieritdu membre ; enfin aeeès i-on- IJ^i^buuvat par les doigts de la T^^ s'iitendant cnsuiie aux au- Flf'atleec membre* Plus lard, |H'fi inf. D. participe aux convul- VKnisseni par se gtineraliser.
GUL>me du tiers moyen de la Frontale asrendante G*
Tumeur au beau milieu de la Circonv. paritï-( taie ascend. G., s'ti tendant dans le sillon de; Rolande. Cette tumeur a la formi^ d'un ct'ïnc a sommet mousse, à base dirigée vers la pcri pbcrte. Elle est enfoncée dans la masse médullaire ; son sommet se dirige vers le noy^ni cxtra-ventricuLiii-e, Son diam. maximum mesure 3 ceiit,; son diam. transverse 18iïî/wi. Sul^^i'' tance nerveuse voisine, l*igérement mrnollii.
tiaSEflVATtURS
De Boyer
Jack^tjiî(H)
Ro&utitlial
SOURCES ou ONT ÉTlt PUISÉES LES OBSERVATtO^CS
Tjjcse do Pum, 1879 p. 162.
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PARTIES
COXVULSÉE5
PARALYSÉES
BriB D*
Bras D.
Bi-as D.
Bras D.
puis Face et plus tard mejul>re iuT D-
Hémiplé ^iei"omplu-Le Contnicturp (lu Bras G
Qua
Bi-as G, puis Face G, al enfin lïiGmlïnî inf.
Membre sup. G^
tufl
des m e ifi brcs Gotnul
M B ni 1j V sup. G. eoniplcienuMi i paralysé a Li oess atit> n des eoiivnlsions.
Affaiblissement du membre sup.
G. api'ôs les ac*eès ; l'ûu!"millements dans i 4^ s doigts de la main G.
toi dfti
PRINCIPAUX SYMPTOMES
biplégie complète ; contracture du \ accès épileptiformes ; le malade
|ne de Toeil G. Pouls lent (33-36).
ature basse (36« 7, rectale).
pas épileptiformes du bras D.
ues littéralement innombrables D. Convulsion générale peu Ua mort.
halalgie très intense, vertiges, vonenis. Convulsions débutant par i D. et s'étendant au côté D. de la [Perle fréquente de connaissance.
^'^ et tout le côté D, longtemps , mais furent attaqués quelieraaines avant la mort.
ne bien portant jusqu'en octobre
^ops, sensations de brûlure, fré
pis, douleurs de la main G. En
violents accès convulsifs du
t Quelques minutes après, exten-
Ua Face et aux yeux; enfin, con-
tnscloniques de l'extrémité inf. G.;
lot ayant duré demi-heure. Accès
otypés dans la suite. En novembre
jdernier accès. En décembre Para-
jcompléte du membre sup. G. à l'ex-
lOn de tous les autres muscles du
|Mort subite le 2 avril 1881 ; œdème
limons.
rite fongueuse du pied D. Convul- I épileptiformes survenant à peu tous les mois, débutant par une dispn spéciale des muscles de la main pis le malade ressentait quelque
qui remontait dans le bras, la tion devenait difficile, puis les
lisions éclataient. Amputation de
beD. Mort d'infection purulente es métas ta tiques viscéraux mul
LÉSIONS DE l'encéphale
Légère atrophie de l'ensemble du lobe D Atrophie du Cniasma et de la couche optique à D., ramollissement festonné. Sur la face inf. du cerveau il comprend le champ vascu laire de la Sylvienne (fait très rare).Sur la face externe, on le voit remonter de la scissure de Sylvius sur la Pariétale et la Frontale ascendantes, et occuper les Cire, temporales et la moitié an t. du lobule pariétal inf.
Tumeur à la partie post. de la 1" Frontale G.
Circonv
Tumeur de la partie post. de la 1'® Frontale G,
Tumeur au niveau de la Cire. cent. ant. G (Frontale ascendante), et comprenant aussi le pied de la 2* Cire. Front. Son diamètre est de 4 cent. ; elle ne dépasse pas en arrière le sillon de Rolando qui est tout a fait sain, et ne s'enfonce pas dans la substance blanche. Tout autour la substance du cerveau est ramollie et anémiée.
Gliome de la substance corticale de la 3« partie moyenne des Cire. cent. ant. et post. D.
(Frontale et pariétale ascendantes) traversant la substance corticale et atteignant avec sa partie terminale conique, la base de la Cire, centrale ant.. Le reste du cerveau est sain ; il n'y a pas trace de dégénérescence descendante du 2® Pédoncule cérébral.
Tumeur sphéroïdale de 35 ^/m de long, dure, dans la Cire. Frontale ascendante D. au point précis où cette Cire, est unie à la 2« Frontale. Elle est éloignée de 2 cent, de l'extrémité sup.| du sillon de Rolando, et occupe toute l'épaisseur de la Cire. Frontale ascendante, et une partie du pied de la 2® Frontale. Le reste du cerveau est sain.
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PARTIES
CONVULSÉES
Index et médius de la main G. puis pouce, annulaire et petit doigt, ensuite poignet et coude.
PARTIES PARALYSÉES
Membre sup.D.; quelquefois cou et face D.
M e m b 1 sup. G.
Membre sup. D.
Main et poignet G faibles, puis parésie du membre inf.
G. et de la face.
Parésie du membi'esup.
D. avec atrophie légère des masses musculaires.
Paralysie ron o n c é e u côté D., dans les derniers jours de la vie.
Parésie du membre sup.
Engourdissement douloureux du membre sup.
OBSERVATIIl
8 Kys dans uni c h e c< mune.
Membre sup. D.
Bras D.,
Suis muscles u cou et de la face D.
Membre sup. G.
Hémiplégie flasque du côté D.
Mort^ Tube l'ouï miliaire.
Céphai gie parler G.
PtOft
avec abâ tion de
phBKffi
PRINCIPAUX SYMPTOMES
LÉSIONS DE l'encéphale
ïousses dans l'index et le médius de lin G., s'étendant aux autres doigts îUe main, gagnant le poignet, le 5; épargnant toujours les muscles «PS de l'épaule. Trois semaines j les Convulsions cessèrent. Céplia- 5, vomissements, diplopie, dissociades mouvements des paupières.
plialalgie intense à G. Convulsions enibre sup. D., du cou, de la face à ccompagnées de douleurs déchiran- Ces accidents apparaissent depuis eurs mois sous forme de crises, une lusieurs fois par jour.
ovulsions
cloniques du membre
lepsie partielle débutant par le ■ de la main G., puis remontant te bras, sans perte de connaissance.
ttaques pouvaient être arrêtées en primant et en redressant la main.
Gliome de 5 cent, de diamètre, ayant pris naissance dans le sillon précentral D. et refoulé les Cire, voisines, surtout les l^^e et2« Frontales et les ascendantes. La tumeur s'enfonce comme un coin dans le centre ovale, mais n'atteint pas les ganglions centraux.
Kystes hydatiques de la grosseur d'une noisette à une noix (8) depuis le pied des Cire, fron taies jusqu'au lobule pariétal. Destruction desl faisceaux blancs moyens; les superficiels sont touchés (frontal et pariétal). Perforation cn| plusieurs endroits de la couche corticale, surtout au niveau de la partie moyenne de la Frontale ascendante et un peu au-dessus du tiers inf de la Pariétale ascendante. La couche corticale est aplatie au niveau des autres parties de la tumeur.
Tumeurs multiples du. cerveau , l'une d'elles s'est développée dans la Cire, centrale ant. D. (frontale ascendante).
Tubercule arrondi du volume d'une noisette, sous la substance grise, dans la partie post. de la 1« Cire. Frontale D.; presque pas de ramol lissement de la substance cérébrale voisine.
Quelques granulations dans la substance blau che qui entourait le tubercule, ainsi que dans la substance grise voisine.
avulsions cloniques du membre sup.
ptationdela tète et déviation conju- Besyeux vers le côté D. Perte de lissance, articulation des mots pos- Imais difficile.
suite d'une contusion du crâne, le 're sup. D. fut pris de secousses isives cloniques ; aphasie passagère, iuifdité verbale, dilatation de la pu-
Plaque de méningite tuberculeuse adhérente à la substance cérébrale au niveau du 1/4 sup de la Cire. Frontale ascend. G., et s'étendant sur le pied de la l'e Frontale et sur le Lobule paracentral. Ramollissement de substance grise au-dessous. Deuxième foyer plus petit et plus superficiel sur la 2« Frontale.
Inflammation chronique des Méninges, très épaissies et adhérentes, sur les Circonv. centrales G. (Frontale et Pariétale ascendantes) et sur les deux premières Frontales.
nuisions épileptiformes débutant bras G. et localisées dans ce mem-
Foyer Hémorrhagiquô du volume d'une petite noix, situé à la partie post. de la 1"* Circonv. Frontale D. au niveau même du point où cette Cire, s'implante sur la Frontale ascendante.
Si
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PARTIES
COVVULSÉES
M e m b r e fiup. G-
Me mb ro sup. D,; puis giïniiral isu t ion des Convuîsions.
C o I vv u 1 sions <^'lontq u e 8 du membre Bup.
Bras D.
M e ni Ij r e sup. G,
Bras G, et œil G.
Bras D.
quelquefois tout le corps, avec prédom i n a n c e dans le bras<
PARTIES
PARA LYSINE a
Parésie de
laFacc, aff.ii Ijlissc mont du ineiTibre sup. IJh,
Hém ipîè- Aphasie,
Hémip le gie G. 7 ans ava[it lésa*:
ces convulsifs.
Côté D.
Qmm\
Put
perlai
sic D,
losfl' nain
1 1867, Hémiplégie G., retour comdu moQvcîraent au bout de dcuK L En 1869, Hémiplijgie complète à G, âUaquo cp il epti forme légère sans % dt connaissance. Convulsions du ibre aup- G,, puis Myùlite latérale ïk
irte de connaissance suivie de fourêmcnLs dans le membre sup- D. Deux i après, nouvelle perle de connaise et Convulsions dfu m embre sup . D. ; blissement progressif du membre p, — A son entrée à l'hôpital, dilata de la pupille D., d*5viation de la jieàD, Articulation des mots dif-
Lpas d'Aphasie. Membre sup. D uf^llement agité de mouvements ulfiifs. Atiaques épilepti formes ; 4/tporeux: ; accouchemen t d'un enfant i; mort- *
felpIégie D,, surtout le bras ; perte arole (complète). Convulsions eloi», tiSpétées dans le membre sup, D, Éiaûpsie latérale D.
ifre vive : Convulsions 10 ou 12 fois teure, diibutant par les doigts de la I G. puis gagnant Tavant-bras, la lie membre inférieur , enfin se gélisant quelque fois. Vive céphalalgie to-pariétaie,
hniplégie G. à 10 ans; vertiges â 14 ,d<ibut des accès à 17 ans, par un iâe maL « Aura » du pouce gauche, icinations do la vue. Le malade 6 eoiiirae fou pendant un mois^ à iHedG l'état de mah
«unières convulsions à 16 mois, M'^^ie flasque à D- Abcès sur les Jbres paralysés, Epilepsïe partielle fominant dans le bras D- TubercuiPMlmonaire. Mort-
iTulsions épileptiformea dans le
Foyer Hémorrhagique de la gi*osseur d'une petite noix à la partie postérieure de la 1»* Circonvolution frontale D,
Sur le tiers moyen de la Cire. cent, an t.
(front, ascend.), coloration foncée sur une lai geur (le 1 cent, environ. Au moyen d'une coup on voit que l'dcorce est remplie de petits foyc i héniorrhagiques du volume d'une tête d^épi] gle. Les ganglions centraux sont sains.
Foyer de ramollissement cortical comprenant la Cire, Parié tuile ascendante, jusqu'à la supra-| marginale, la totalïté du lobe pariétal, legyius! angularis. Petit foyer au niveau de la jonctio des 2*^ et 3* Temporales.
Foyer périphérique dans la partie sup. de la Cire. Pariétale ascendante G.
Ramollissement du tiers moyen et de la par tie inf* du tiers sup. des deux Cire, ascendantes D, Hyperhémie cérébrale diffuse.
Hémisphère cérébral D. pïua court et plus étroit Cfue Tautre; atrophie de l'Hémispliére cérèlielteux du niéme côté. Foyer ancien occupant la partie post, des 2* et 3^ Cire, Frontale fi, la Frontale et la Pariétale ast^endantes daii^ leur partie inf., le pli pariétal inf,, la moi lis" ant. du pli courbe et la partie moyenne de la 1" Frontale,
Hémisphère cérébral G, beaucoup plus petit que le D. , il n'a que 14 cent. 5 de largeur ei ne pèse que 330 gr, lorsque le D. a 17 cent, de long, et pèse 510 gr. L'atrophie porte surtoui sur la moitié sup, des Frontale et Pariétale ascendantes, la l""* Frontale, et le lobe para centrah
Atrophie et induration de l'Hémisphère f é rébelleux D. ; il ne pèse que 40 gr,, celui de G. en pèse 70*
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PARTIES CONVULSÉES
Bras G.
M e m bre sup.G.
Membre sup. D., puis toutlecorps.
Bras G.
Bras G.
quelquefois généralisation des Convulsions.
Bras G.
puis quelquefois tout le côté G.
Me m bre sup. G.
Bras D.
M e m b r e sup. D.
Bras D.
PARTIES PARALYSÉES
Hémiplé ie G. avant les accès.
2abcé cerveau
3aba ceiveas
Parésie du Bras D., les derniers jours de tout le côté D.
Bras G.
sans perte de la sensibilité.
Hémiplégie G. avec aphasie, sans Paralysie faciale.
Pasf de cod sance.4 du cen
Foyei
rulentJ tuberciï se.
Foyei rulent; tubeitMl se.
Bras G.
incomplète ment paralysé. Parésie du côté G.
H é m i p a résie D. sur tout dans le membre sup
Pasè te dei naissan
Turaè la d« mère.
Concoi tence d lepsie tielle et pilepsie didaire.
LéSÎONS DE ï/EXCl5rflALl:
iphalalgie, vertiges, chûtes sans e de connaissance, paroles inintelliîs; attaques épileptif. dans le bras G.
Iphalalgie ; perte do connaissance.
Pulsions épileptitormes dans le mem- Bup. G.
iplialalgie périodique. Tout à coup, fcuUions cloniques dans le membre p. sans perte de conMaissance, puis talisées à D.
tevro, abattement, anorexie, diarrhée, K cpilepiiformes dans le bras D.
i^ura »: fourmillement dans le brasG s les lèvres du même côté. Quel- Is il y a seulement l'aura et l'atta-
avortè.
nissements; violent mal de tète au idu pariétal D. dans un point l)ien niné. Diagnostic : infiltration (;a- 3 0U abcès dans la Cire. cent, ant
Haie ascend.), au voisinage de la
lure de Sylvius.
|ilepsie partielle débutant par Ibre sup. G. Arrêt possible des attatpai- la compression du poignet. Etat Ifcal ; mort.
Itaques souvent précédées d' « aura »
lia moitié G. de la lèvre sup. Tremlentconvulsif des lovres, léger em fcde la parole. Convulsions du bras ins perte de connaissance. Douleur Rie dans la jambe D. Cécité com-
pnepsie partielle limitée au membre
Deux ubcés du cerve:iu avec ramollisse m en riïu«^'i\ sïtuj dLins li Cir^oiiv, ïiu-dessus du CciJirt^ iivab' de l'HCniisphci'c D.
AI M'es du vijluinc d'une iiùiv, hu milieu de li Cii'c. cenu uni, (Irouu ascend, D/), Un au tri |)hi8 prtii dans la substance blaiirhe du loin iiri'îpital D. l'ii :i* Lïros roEnniG une noix dans le lu lie euiHL^Ilbruie D.
Cii^convoluiious asceudantes G, idargies, aplaiir's, u:'dL^niaienses, Abcès du volume iIuti' ]M(isçHie au «enlrc dt^ la Circonv. Froijt il'! asct.nid. G.
Poyci* puruk^nt a pai'oi dure et fibreuse dans la partie ceuirabMJi' la Cin', Front. île asc^n» ' darilf^D.
PlaqiiL's jaunes au pieil îles l'^ *<{ 2' C,\vrui\\\ Finii talcs Lh* intéressant tnutc la bat^e de l.i '^ Ki'fint.ile, ei s'èu^ndani dans le Centre ovab', j u s q u 'au V e n 1 1 à eu l e<
(ïlînme du iol>e jTaracentral D- InHltmtiou riis,>ease ayant iléiruii récorce an niveau de.^ deux Circoiiv. as-'eiidantrs et la subsLanrr, l^bnjrrhe lios (*ijvnnv. ctpaitir'SttubjacenH^s, jus^ipi'am.enm^ de Vicusiseiifi i-anuiMi eteu boviillicJ Fn un point riulîltratinn eonstilue une Uimeur de la crusse ui' d'une cerise (^Minniej.
Ancien iViver d'enecphaliii^ sur It^ lahub? puri^.'tal supèi'îeur D,
Tumeur du feuillet viscéral de laDure-uièi'<',' iiyjint pi^rforc le tnànf^ au-densus du Pariétal G*', Hcu^t jKMites tumeurs d<^ Li dure-inère du côu'j iqi[ios<>àU. Deux autres tumeurs plus veluinint^uses, dont l'une a prociuit une déprcssiun <-.^rél>rale très tnarquée, immédiatemeni en arrière de !a scissure de Sylvius-f au somtiiet du iobo sphénoïdaL Toutes ces tumeurs sont séparée e* du cerveau pur la pic^tnêre*
Tumeur de la Dure-mére, in lé ressaut le tierft moyen des deux Cire, ascend. G.
«leur au sommet de la tête, surtout /Onstrictions à l'épiçastreG. Convulides trois derniers doigts de la main iîs dans la moitié D. du cou; conponsdubras D.
Épuîsaissement peu muvc[ué de la Pie-mérr; uniiV>rmémenl <:nngestloiaiée. aucune l^.siox
DANS LES ClRCnxvOtaiTlONS,
Cas d^Épilepsie Jacksonienne àébuta.iit p&r la fymhd^ etkûi
ZB
OBSERVATEURS
Raymond ai
HallopGau
et Girodeau
Jacksoii(H)
Grie singe r
David Ferrie r
SOURCES OU ONT ÉTÉ PUISÉES LES OBS^VATIONS
Gaï. Méd, de Paris, 30 Décembre 1882, p. 655, et in Charcot et Pitres, 3* Mémoire p. 78*
L'Encéphale, 1883,p.331 et in Cliarcot et Pitres.
3* Mémoire, p. 78,
Brain, Octl8e2,p.364, et ia Charcot et Pitres, 3° Mémoire, p. 77.
Gesammelte Abhandluogen, 187â, et in Thèse de Greffier, p. 57.
Bi^in, 1880, p. 128 et in Charcot et Pitres, 3^ Mémoire, p, 38»
CONVULSÉES
Jambe G.
Jambe G, puis le Membre sup. G etmêmeiûut le côté G.
Jambe D, Quelquefois le Membre sup. D. et la face &D*
Jambe puis brasDi
PARTIES
PARALTSÉES
Parésiedu Membre inf.
Parés d'abord passagère, puis permanente du Membre inf, G.
Simple affaiblissement assez marqué du eôtéD.api'ês chaque ac côs.
Paralysie complètedes Membres du côté D* dans rinleryalle des accès.
QSiaiil
lose
DIV
$ le Membre inférieur, du moins pendant un certain temps.
PRINCIPAUX SYMPTOMES
janvier 1882, un peu de roideur s le pied G. Deux mois après, en |B, dans la rue. Convulsions limitées ijambe G. empêchant la marche, ent la station debout et entraînant te. Pas de perte de connaissance, d'environ dix minutes. Aussitôt Is la marche redevint possible. Plus I le membre inf. G. devint roide, immt et le malade eut deux accès sem- |es au premier. Mort de tuberculose ^onaire le 26 novembre 1882.
lurmillements, crampes, secousses fenant subitement dans la jambe G., ilieu d'une santé parfaite ; ces setes gagnent le membre sup. G.
de connaissance dans ce cas seuit. Puis crises convulsives, tantôt ies au membre inf. G. sans perte de dssance ; tantôt étendues à tous les du côté G. et suivies de perte de lissance.
fccés épileptoïdes depuis 12 ans, s'anfeint par un état vertigineux, et délit par dès crampes du gros orteil D.; MS de secousses dans la jambe corbndante. Quelquefois les Convulsions ptendent pas davantage ; d'au treilles gagnent le membre sup. et la jet s'accompagnent alors de perte de Naissance. Quelques accès ont débuté le bras D. ou la face.
fcivulsions cloniques de la Jambe D.
leurs fois renouvelées dans les 24 |Bs. Un mois après le début, les Conlons s'étendirent au bras D. Dans brvalle des accès les deux membres fôté D. sont complètement paralysés,
pgourdissement du membre inf. G.
h jours après Monoplégie crurale pléte. 4jours plus tard la main G.
put comme la jambe, et est complèfent paralysée trois jours après. Puis pements convulsifs des membres du
LÉSIONS DE l'encéphale
Glio-sarcome occupant exactement le lobe paracentral D. encha tonné, pour ainsi dire, cJans le lobo lui-même, avec lequel il fait corps et qu'il pénétre profondément, sang envahir k*s Circonvolutions voisines.
Tumeur rosée (gliome), du volume d'une noi sette, occupant le tiers sup. de la Cire. Puriêtalc ascendante D- et la moitié sup. du LoUiL paracenti-al; ayant détruit la substance grise corticale, et quelques miUimùtrcs de la substance blanche sous-jaeente*
Gliome hémorrhagique à G. occupant la moitié poiïL de la P° Frontale ei la portioEi de hi Frontale ascendante sur laquelle s'insère la !■■' Frontale, Sur une coupe voriicale, la tumeuis'étend dans le Centre ovale, à une profondeur do un pouce.
Ganglions centraux, moelle allongée, cei^ velet partaitemenl normaux.
Kyste hydatïque de 43 ra/m, sur 40 m/m du côté" G. de la Grande face du cerveau. Son extrémité ant. arrivait au niveau d'une ligne vertie.ale tirée du conduit auditif externe. Sur la partie posi, du Lobule pariétal et sui* 3c lobe Irorual, 5 autres Kystes, gros comme des haricots.
Masse caséeuse étalée au-dessus de tout le lobe paraeentral D* et de la partie sup, des Cire, ascendantes D, ; adhérente à la substance grise sous-jacente. Sur la surface convexe dij rHômisphùre D,, elle s'enfonce dans le sillon d© Roiaudo et s'y prolonge 2 pouces environ.
OBSERVATEURS
fiOtJRCEB nu 0>T ETé l*mSèES LES OBSERVATIONS
Rivist. sporini. d. fren* IS1\\ p. 118, et in Cljareol et Pitres, *^ Mémoire
Bu IL do lu S^ir. <l\iiiaL et pliys, ili'î BurdéîiuTï^ .'^«^aiicè du 2:1 nov- 18SB r?t iiT Journ. de Mùà. de B'is, 10 avril 18ïî7, Ji"37, p,4lG.
lîo
Bifurne-
Bo\irtiC' ville.
Bull, ili' la Hor. Aiia- UîiiL 1876, jtiilIeL
Gu7.fnteMédir:ilp, 187*Î, n"^50 et 51.
CO>îVULSÉES
PARTIES
PARALYSIlKS
mm
M e [H b r e ii:f, D. puis Membre sup^ e{ni,fji('eàDM n i> u ve 1 1 Q^ eurivulsiona limi ié(m au Memlire inf.
Pariilysic et insensilji-
Orleils, ^\^^' ^'^^ pied, jambe, P l «^ t du
Membre SU pi ^v D, et nuque àD.
Membre inf traii si-
du Me m b ri
su p. 1),, |U1Î8
Paralysie de ee membre.
Jambe D* puis :i ans et demi après Bras D,
L e p i e d -f plîislajainbe G, ensuite le !bras et le (uité G, de la têK-.
Parèsie de la jambe 1).
Ïhuis du bras
f;be.
At^i
Pnei nie drti
Cas d'Épilepsie Jâçksouumm à débat le plus 3^
en
David (M)
Gaz. Med. tïe Paris 1874, [y, m\K
Bras è l Jambe G. ©l tout le c6tii G,
BTUîsions épilûptifoi^ines doUuiant E Mnrnbi'e inf. D. gagiijini \p mî'îninp. , le cou et ht face, P^ls de porte tfiiiaissatiee- Deu^ jouj's ïiprès [lou- È convulsioiiR limiiéos au in e ml no
plysïe aLrophiqun infaïuile â G. j^ U ff cfampe » Ju mcijjbre inf. D., ïpaiîon du gros orteil, puis des au-l
iiieils^qui sont eiisuiti- ugités do enicnts alterna tifs et ires dfKOi^ isderte^ion et d'osir-usion. Paradu pied pendant qu<^Ujues jours* I îiiois après, les aeroa apt>araisd^iTks l e M G m 1 j i "e s u p . D . c n n c se e nâc rtîpiiuie à la iiiLLiii ; un uiuis après m nu 4110. Aphasie; mort.
|tde mal eorivulsif à 4 aus et demi»
Isivc-aieuL sur le iotù D. A 5 ans ei Icmivylsions iiXi^ti parésie de la.
■ D., âyans oxteusidu au bras l>-
elle i*{' membre, Gk^^uoi-aliaiiiioii i^s. Mort,
Plusieurs amas easéeux de fa nue iriégulière, logés dans la suljsiunee griise et s'cnfoueani [nènu> jusque dans la sulisianre blauebc du Lobule pai'aeenlral, du Lobe carré, et de bi partie moyenne de bi Cirr> cnHùe du côté G kamoMissenienl de la substance cdrébrale entouniia CCS amas.
Sarijome i^i'-éplialoïdci du volume d'uu' range euvhijii, bi^sseié, nu m, u'iii fluetuenî au niveau de la partie sup. des (.litr^onv* Frontale et Pariétale asi^endantes G, I,a voûte du veîitricule latéral Ci. est^ dans ses deux i^uarts moyen?^., ramollie, sana eepcmbint étie dit Hueote.
iiplégie cérébrale intanrile s|»as-
6 ne. — E pile psi e pai'iiv*Ile débutant [>icd G-, gagnaEit tnut bî membre fi^ U bms correspondant ei la té te, * dL^ Pneumonie double.
Méningite ebroninue IjcaJi^ïée à G, ; an^ûcn loyer iïitéress.ïUt le Lobule paracentral, l''\-' trernilé sup. des Cire, Fi'onrale et Pt* rie talc ascendantes, ia Pariétale post, t*t les Cir* . d'en« i'înti^ de la seisMire.
Ib^ndspiiére cérébral D. plus peiit que b^ G. Léfiion ancienne: inliltjiition celluleuse iiH-refisatït le tiers postérieur de la subsian^^' grise et do ia substance blaîicbe des frontab'-; moyenne ei sup. ; la pai-t ic su p. de la frontub j ascendante; le lolaile p.ira^'erilral ; le lierssuiM de la pajiéiale a«tcndarue, lillatatiuri da vom-I tticule latéral ; atropiiîedt^ la « apsule intenn? diil noyau coudé cl du noyau 1 en tien bu ce, de 1\minenee ma mi 11 a ire, du pi^doncule cérébral, fU> la pyramide aiit,, et du faiis<*eïiu antéro-iatéi n^ G-, de la moelle du cote njiposé, — Hémiiipbére G. normal.
niné ou loca.îisée i tout un GOté du corps.
ïlvQlaions eloniques de la Face, ente du Bras et de la Jambe G. Pas de ^ de connaissance; ne parle pas; il femle faire a cause des mouvements Kfiiints de la langue.
Abcès du cervt^au du volume d'un œul dt poule, au niveau des Cii'convnlutions Pariétales du eôté D.
ÛBSEIÎVATEURS
Raymond
et Artaud.
Landotizy
Personnello
Personnelle
Biswan-
Personnelle
SOURCES ou ONT ÉTÉ PU3SÉES LES OBSERVATIONS
GaK* M éd. de Paris, 1883, 24 Novembre.
Th.d'Agi^gation,187a
Voir Observation complète, Observation vn,
Voii-^ Observation complète, Observation tv<
Ârch* f. Psych. 188L T, XI, p. 746, et in Cliarcot et Pitres, 3^ Mémoire, p. 66.
Voir Observation com< plète, p, 44, Obs, ni.
PARTIES
CONVULSEES
Bras Jambe G* moitié G.
ta Face*
e t et de
Partie inf
de la Face, puis toul le côté G.
Face à G, puisniembre aup, et inf.
Face à D.
Membre sup.
etinf.D.Coi> Iraetnres du Membre sup. G. moins marquées au membre inf.
Bras D,,
puis face et Membï'e inf.
C5té D. \ quelquefois tout le corps, avec pi^édominanceàD.
PARALYSÉES
mum
HémipUgie D. avec contracture.
Aphasie. Paralysie do la lan^rue.
Légère contracture du membre inf. G.
Aphasie temporaire Parésio du membre sup G. Pariisie plus m ai'q u e e du membre inf.
Aphas ie temporaire Pa r a 1 y s i e transitoire des m cm bre du côté D.
Parésie faciale D. Paralysie comp 1 è t e du membre sup.
D. Parésie du membi-e inf. D.
Pas de Pa ralysie.
connais
dHVsM
puis I siL'paî
avtv; coniity ce d'< m pari
Epat
PRIHÇIPACX SYMPTOMES
LÉSIONS D£ L 'encéphale
1882 attaques <^piIeptirornies à U,, ♦ de connaissance ; Homiplùgie D, •cûîitmetm'û et api lu sic. En 1883, elles aLiaun*^s; pm-u^ de t^onnaisï; convulsions du bi'as, de la jambe ;iaraoiUé G, de la tace. Di^viation ipucc des yeux et de la tôto à D- Lt^ miûn aphasie, impossibilité de moula langue.
avuUions elonî<^ues de la bouche à loiation de la tôi*î et des yeus du D, ; légères fo ni factures du inempf. G,, puis l'oiivulâiuns elonîrjuesd ieroui G. de la fa^^e, et des mem- Ê. vhez un enfant convalescent de
geôle ■ rnon trois jours après son
ïàriiàpiuiL
b^ulEïioas claniquGK de la liouelie, Son de la tôtc et des yeux à G. ; exhp des Convulsions'^aux mcnilires kinf. G. Aphasie temporaire; visions Ihs.Eiat de mal tipileptitoriîie. Pi^s DôQ accès e n 1 j u i t j o u rs. Ce ssa t io iï icfès; mort 12 jours après.
I^'ulsions <doniqnes de la bouche, pu do la lèto v.t des yeux à D., exfcn des Convulsions aux me m lires ptiEif, D,; <jueb|uelois aux inenibres iiti G . Api I as i e j jassagô re . Pa ra ï y s i e feeot passagcM'c du cMié D. Ex agi> râpes riiflexea. CûphaUtlgte intense m région frontale G- avant et penjlntei-valle des accès.
Deux foyers de ramollissement: P Occupant le noyau forlieal du corps strié, Tavant-mur, la capsule ex t., le lobule pariétal su p. La Cire, de Brocaest intacte, ainsi que Tinsula, 2" Foyer très étendu in le ressaut le noyau lenticulaîrf* et la capsule interne; sootioTinant en dehfjrs et en liant les pieds de la CiiT, Pariétale asren dante, de la Front.ile as<*endante et de la 3" Cn-c. Frontale*
MèningUe tubei^uleuse.
ique^ convulsivca débutant par la I D. et s'étendanL progressivement m m bres s u p , et i n f . P n i^ic d c c o niani!e quand les convulsions arrivent Qude,
ppoïîèphalieprononcèeàlanaissanee tetUuantavecVà^^e, —Rien de pui-- Icrjusqu^à rage de 10 ans, Cèphalal- |«s violente, douleurs atroces; 15 fc^pivs, périr* complète de la vue, fiïtois après.f premier aer^ès d'épi 1 epfiljs';ilr)ii'c avec prédominance très 1"'^i* à D. ; pas d'aura; augmenta- /^'[isî,antc du volume de la te te ; aflî^^'-'nient progressif; mort.
Méningo-encéph alite diffuse au niveai] des Frontales à leur partie posl., et des Frontal* :j et Pariétale ascendarites dans presque toute IcuréteEiduc da[is THémisphére D.
Abcès du cerveau, de la grosseur d'une noisette, au niveau de la partie corticale du tiers su p. (partie inf.) et du tiers moyen (partie ^up.) de la Frontale iwscend. G, Adhérences de lu' dure- m ère au cerveau au-dessus de raljcès, sur! une étendue de a <^ent. d^uis le si^ns anténj-, postérieur, et d'un demi cent, de largeur. Lln-j flaniniation et les adhér^^n^es des méninges s'étendent sur rH^'ïnisphéie D. Atrophie du lobe G.
Plaques de ramollissement occupant le tiers su p. de la Cire. Froirlale asccndaiiif! G, et le pied de la l^ Frontale. Cavité du volume d*unr noix, constatée sur une coupe Frotitale, dans lo CEKTRK OVALE, Gt remplie de liquide brunâtre.
Sarcome névraglique pesant 255 grammes, ayant pris naissance dans les couches optiques;, ramollissamcnt très prononcé des ^/a an t. des) 2*ct3* eirconvoluLions frontales G. Ramollis^ sèment moins marqué de la l"' Frontale*
BSERYATEUR8
ackson(H)
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SOURCES ou ONT ÉTÉ PUISÉES LES OBSERVATIONS
Méd. Tim. and Gaz. 10 mai 1873, et in Thèse de Girard, p. 49.
Soc. Anat. la juin 1879, et in Prog. Méd. 1880, p. 236.
Bouveret
et Eparvier
Bourneville.
Lyon Médical, 28 sept.
1884, no 39, p. 101. Analysé in Arch. de Neurol.
no 35. p. 421.
Th. de Wuillamié, p, 164.
D'OIier
Prog. Méd. 15 janvier 1881, p. 39.
PARTIES CONVULSÉES
Côté G, du corps, début par la main G.
PARTIES PARALYSÉES
OBSERVATI
Début par hi main G.
Convulsions de tout le côté G.
C o n V u 1 sions limi tées au Bras D. ; puis aux Membres du côté D.; puis gêné ra 1 isées.
Paraly s i e mo m entanée du côté G. Aphasie
Membre sup. G. avant lesConvuls.; après un peu de Paralysie faciale inf. G etparésiedu Membre inf.
Paralysie du Bras D., puis Hémiplégie G. totale et complète. Parole embarrassée. Paralysie faciale inf.
Syphî
Côté D., mais qu elquefois, généralisation des Convulsions.
Début constant par le membre sup.
D.; puis extension au membre inf.
D. Secousses dans le côté G.
Hémiiilégie D. avant les convulsions.
Id.
Épil_< parti spasni que i^ tile.
Id,
mm
PRINCIPAUX SYMPTOMES
ostoses muUipi^s'sui" ïo Fratit, Jes ; et le. gms orteil G. Uoulcuia très
es dans le coiù IJ. et diiiis la tôte à région frontale. Coiivulsiotis épîleplimes, (^ûjiïmeni; un par l l nuiii G., a la le de laquelle' survioni unt^ It^j^^ère alysie du coté G. Impossibilitii di* pai'peiidtiiu uno nuit. Tcaiteiuent auti- Jiilitique ; la maUdf? v,;cut 3 ans avec laherïiativos de; i-eeliuifis et d'araélioions. Mon presque subite.
L^SIOÎtS DE l'encéphale
iliru
ïir* avril, au révetl| le malade conspue sa main G. csi l'aible ei enjjrour- ;pQU a peu elh^ f^o parai ysf^ ainsi que DCaduc su p. Le H mai, attaque roii- Itvo lirai tée au coté G, Le 7 mai, fâlysie «tomplctG du Memljre aup, ; un fdi' Paralysie faciale inf. G* et Paivdu momlji'c inf. G. Nouvelles aita- >s de roiivulsiuûs lîêmi-laiérales G, M>Hsseme!U inielleeLuel marqué;
la!
iladie ayant duré deux mois et p reliai T) ph a se s distinctes:
rOiiivulsions limitées au bras D.
PPfiialyfiie de c:e bras.
I Convulsions intenses pi-ctbablemctit tttiies aux Membres D.
^Hcmiplégie D* totale.
^Convulsions gêné rai isires aux qua* I membres et à la Face.
Bativnlaions cloiiiques débutant par le p D.T puis se gdiiêralisant-f toujours p: prédominance du <î6têD. par lequel p débutaient toujours et qu'elles quiibiten dernier lieu.
flmîplégre incomplète D. Accès très *^ls f'araetérist^s par des convulsions, *i8ïn, exclusivement limitées au coté N^iysé, et débutant toujours par le ^îiil u'e su p . D , ; s 'é t o n d ani ; i u me rn b re '■ ; d'abord toniques, puis c Ioniques, pousses dans le côté G.
Adbérence de la dure^mère, à D.^ dans la moitié inf. du lobe frontal ; à G, au niveau df^ la Scissure de Syivius. Autour de ces adhérences, i<' tissu cérébral était i-junoUi. Dans THi*misph^re 1). plusieui s tumeurs adliérentes à la dure-niére, à bi pie-mérc et au cerveau. L*une de l'es tumears, du volume d*uui' noisette, était située dans la Cire, frontale .sup. D., au sommet du ce ï* veau.
Ramollissement de la partie sup, de la Fron^ talo ascendinte et des [^ieds de la l^et 2* Fjot talcs> Au dessous de re [loiut existe une lamenr bosselée, dure, énu^lcat^le, entourée lU tissu i'érébr J ramolli et infiltré de sahi^ \glîome).
Gm^'cstion des vaisseaux de la pie-mére; aplatissement des Ciironv. (î. Tun^'lnitioii à face interne de rHémispbére G. ii la partie posu de la l""' Frontale G.
Vasti? foyer de ramollissement f Uni s laréjjfion du Centre ovale sous-jarente à îa r^^gion coi'tif^ale motrice, foaiposé de deux parties d'ïïge ditîiircTits ; la partie inl, ancien n^^, était i^epi'csentée par di.mx kystes à parois déjà disiinci<rs; la partie sup., plus récente, n'était encore qu'a la période de i-ainollissement i^ugo, du diurne ti-e d'une pitV e de 2 lV:tncs. Ci s kystes eon tenaient un liquide ti'oubks sanj^ui no-lent t'i visqueux. Artères de la base atbéromateuaes.
A traphie cérébrale de l'HémisjjIjcre G^ Sur la partie moyeimt^ de la 1"^*^ Froniab' se voit iu>c pf'tiie dénression de ô m /m de diamèti'e, ayart raspect d'un ancien foyer avcf itilUtration ceilulcuse.
j; Hémisphère cérr;!>rijtl I). est beaucoup plus petit que le G.
Lii moitié D. de la voûte i-raiTn^nue est beau coup plus développée que la 0. Atrophie dci THémisphère G. Perte de su) is tance de lotit l'i la région cérébrale située en aiTÏére du sillon de Rolande. Pas de lésions des Centres cln^ membre sup. Mouvements des Tnombn':^ tiifj et des paupières, alors que t^mte tncL' i\v substance cérébrale avait disparu au nive^ui des centres eofi-espondants. Lob[f parac entrai sain.
al
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Cad Stark
Westphal
In Réunie de Hayem, 1875, t. v^ p. 116.
Berlin. Kliii, Wocli.
n^40, 1875, etin Ai-i^b. de Méd. Janvier 1876.
Hl
Weiss (N)
Loco citaio^ 1882, et in Revue de Havcm. 1883-
Davïd Ferrier
Leoûida Canalî
Brain, avril 1883, p. 67 et in Cliarcoi et Pitres, 3« Mémoiie, p. 81.
Toute Ja moitié G- du corps ; pai*fois la cuisse et la main D.
CotéD.
Rov. fiper. difren,1881, et in Cljarcût et Pitres, 3°Mémoii^e, p. 84.
Coté G,
Coté D,
Af^cès généralisés.
Paralysie du coté G.
avan t I e s convulsions
Coté D.
Légère Parésie du côté D.de tout le coté G., puis Hémiplégie G. pe r raanente.
Paré si e permanen te du membre inf. D.Parésie subite et temporaire du membre sup. D., ►uis parésie le tout le coté D.
Pas de Paralysie.
Aphi«
PRraCIPAUX SYMPTOMES
ontractïons cloniques dans toute la tiijG. du corps, déjà paralysa ; conibns cloniques de la main et dti la «eG, Lorsque lesconvulsioua étaif;nt violentes à G., elles s'étendaient qu^foÎJA à la cuisse D- et dans la nD. De ce côté elles étaient beaup plus faibles et plus passagères.
onvuUions partielles à D. sans perte iûDDaissanee ; puis aphasie complète-, -dedcmonce presque complet.
avulsions épileptiformes brusques ; Snsnt perte do eonnaissanee. Dans aeut derniers mois, quoiqu'il n'y aut tde convulsions, il y eût de THémi SeG. permanete \ inîcUigenco abolie.
)m 30 accès épilepii formes par jour
Sitittantot dans le membre su p., tarins le membre in f.D. Pus de perte de Fissanee. Âpliasie — Exagération fllexes rotolicns du côté D.
*^p violent sur le côté D. du Frontal 18^8. Un meis après eu pliai algie con- ^^\ piîtit maE (perte subite de connaiâpe seulement}. Plus tard, ambljropie t^^il D.^ puis des deux yeux. Accès de
Il PT.r.1 .,!..„ iv. H .._ T _. -Il - J . 1_
. per ^^ dans un accès.
LESIONS DE l'ENCÉPHALG
Un peu en arriére du milieu do la l"™ Fron talc D, et G<, excavation de 1 cent. Ancien kyste. Un peu plus en arrière à la racine des^ mêmes Cireonv., et à l'extrémité sup, des deux Cii'conv, cent, anl., cavité moins pi'ofonde, A La partie su p. du si lien précenti-al D. 3= kyste de la j^rosseur d'une noix* La racine de \.\ 3* Fron Laie D. et la partie inf, de la Frantale ascendante D. jusqu'à rextrèmité exL de l.i scissure de Sylviua-, sont 1res aci'Ophiées ei presque réduites de moiiiè.
Tumeur du volume d*une petite pomme à la hauteur de la région pariétale, limitée en arrière par le sillon de Roïando ; en avant fïar Li Uji^ne verticale frontale qui vient se réunir l'ii bas et latéralement avec l'eîttrémîté sup, du Sillon précentral \ inférieu rement par une lii^'u ■' lioriïonialc sagittale située dans la Frontali'! îuU, à 4 ou 5 cent, de la fissure longitudînali^ Le plus grand diamètre d'avant en arrière l'sc de 55 m/m, ei égale le tiers de la superfitue de; la Frontale ascendante G. et presque touir la portion moyenne de cette circonvolution lu niveau du lobule paracentrah D'aprt-s Wirehûw cette tumeur étaUun gUome,
Sarcome fusoniel lui aire né dans ïa duie mère ; de la grosseui- du poing, ayant déprim les Circonv. frontale et pariétale useendaiUj^:= et le pied des deux premières fronlaleSç depuis la partie postérieure du lobe frontal, juaqu à la partie unL du lobe pariétal.
Gl iom e ay a n t eu vaU i le pied de la 1 "^ Fron Ld ■ ■ G, et le tiers sup. de la ti-ontaJc aseendant'\ et s'en fonçant comme un coin dans la sulis tance blanche du centre ovale, jusqu'au vois;inage de lUrradiation capsulai rc qui est épaignée<
Glio-sarcome du volume d'un œuf de poul^^ fais.Liit corps avec la substance cérébrale, ei occupant les deux tiers postérieurs des 1^ eij 2* Frontales D, Névrite interstitielle du mu r optique.
£ OBSERVATEURS
Mossc
Villard
MaYi^rim
et
Magi (L)
Mjiv^dei'
Diïîiar
S0UI^Cf;^5 ou ont ûtk
PUISÉES LES OBSERVATIONS
Soc. AnaL 1877, (3 i;cef libre, et in Tli- (it? E)e Boyer, ]i, 113.
Soc. AnuL 187.^ p. 177,
ViAÏQl
Soc. Anut. 1877. dccoriv bre.
Ann.Univ,dDMùd.l879et in Cliai'i:ai et PilrL^s, 3* Mùmoirn, p, 80,
Bull, dp la Sor> Aiiat 1877, p- m2, ot iu Cliai'cotetPiii-es, ir" Mémoire, p. 133.
Soc. Allât, 19 mars 1880, et in Pm-. MùiU 1880, p. 849.
Bull. MM. du Kord, avril IBH^J, oi \n Revue di^ Haye m, t wiii, p. :^9.
là
rffcNVCLSllKS
Coté D.
Coti D.
Coté D.
Colé G-
Cnlii D.
Cot^ (K
M CotéD,
ï*ARALVî^fr:ES
Gssavi
Hom i p 1 é gie D.
Héiu ipl(i' gie a
ÂJïaLl>Usscmeni proî^n-cs s i f d ç
tout ïfi I^OtL*
D du rorps.
Pas de Pa ralysie.
Pas de P.1
Fri( de h
Ciin de la parièl
Tn ti sra
Frûi de h orbiia
Coa puiiig
I PRINCIPAT
PRINUIPACX SYMPTOMES
fcturt? de la voùto du. iM'hwi avÀtïl fe 111 it* peite de subsUtice de la ■OBUileext, G, Issue de rnatiôre f'iV tilo par la plaîo, ei sàïijs s^-^mpiômes.
k foyer d'enei^plisilite .se forrnu peu Imjtourel le malade Unit par avoir èoiitrartures i il termiL tentes de l'orme
Im]
li rem ont du membre ^:up. D. Conbn'ï t^[jilepnlûj'meR â D. ; Aphasie hi G., puis ramenée a D. ComnïLsdes lèvres tirée à U. ; yeux à D,
Ll^.SlOXS DE l/EyCKPKALE
plogiD et épîlepsîti parlîello à D,
Kation cancroîdali?. Hémiplégie G BBÎons é pi lepti formes à G* dans les ■p& jours de iLi
a jours de la vio-
Ip de poing sur la iMe ; peu de *■ siprés, atuifjues d'Epilepsic par- Dihtéralc au.
Foyer e^tourépai'une KÔnt" de méïïÎM^o-ene> plialilo réeenie, ([ui empiète sur la IruiUalt asrendaiiLe et sur le pied <li' la V^ Frriiii.de (1
Tumeur filinvplasiifjut^ do la Dure-mère, dans L'épaisseur de la subsianee do THémisplïore G,, dans le lol>e moyen, a varn^iiii jusqu'à' 1 r'enl, <^t demi di^ reMn^miiiî trOEitale di^ ril misplnu-L% e( ayani iniveisj li' pLanrIier supirieur tlu vor)trieuli^ mDyiMi* Coite tumeur \ia iiue relouk' ^.*t tassé la suUstano. rérélu'alo san:s 1 altérer*
Gomme dfî la sulisiam^e eortii'ale G. ; octwpanl dans la profondeur le fui se eau pariétal mnven.
Lésion des lobules pariétaux et de La Paritaie nseendante IK
Epaississemeot et adliéiviiro de la pie^mêri^ri la pj,rtîe n\i\ des deux Ctreonv, as<^endant<'« 't. à )a pariie movenntf de la scissure de SYlvïiis.| Au dessous existe une altération do lasubstaiire ^rise Cl de la snbstanee blanrljo sous-jai*etiii\ jusqu'au laisetfau frontal et pariétal moyen ii.
(ùte d'un parapet des ouais de la Q^, le 2 févi'ier. l'erte de eoniiaî**- CL^pRuddUt 4 heures ; puis eéphalalfmntalc ; eeehymosc sous-^utanée et *-^:'(||ljouetivale de la paupière iid. D.:
jB \ï^\' rie r, é r y s î p è 1 e au po u i- to u r de fcile D. Le Si' février, <"onvulsions li- ♦lesà la moitié G. du eorps : perte Hpitie ÛQ eonnaissanee. Début tantôt '^ muselés de la moitié G. de la hu^e, 'tùî par le membre sup> G., tantôt par Jii'iiibrfMnf, G.» mais se généralisant ''pui^ rapidement dans tout lo cétè G.
.jup de poing sur la tôte ; Tagrcsseu
tit armé d'une pipe en terre dure. Deu:ï J^ après la lésion ii^au ma tique, run- Jsiona localisées au côté D-
Fracture de la votite orbitaiin* D» Abeès du volume d'uu feiïf de poule au eenti'e du lobi'j ani. de rHémispiuu-e D> L'abcès s'étend en, ari'ière jusqu'à 1 cent et demi do la seissun^ Sylvius.
Perforai ion du erâne, de forme à peu près!
<ut*culaire, de 8 m/ m de diamètre dans la ré;iiûn' frontale G. A ee niveau, la dure-mère est déebirée. Fragments osseux dans la ;i"Frontide, au fond d'uEic dépression remplie de eaillLit^. Eiicéphaliio très limitée au tour de la plaie-
OBSERVATEURS
Wesi[ihal.
Fùvé (du) et DuiitUo
Trêves (Fr) Silvistrini
Carthy.
Piti't'S (A.) Tasai.
Bournc*
JfiofTrfiy et Lépitit;.
SOURCES ou ONT I^TÈ PUtsi^S LES OfiSERVATtO>fS
Soc> anat, 1871 p, 208.
Annales do [x CLarité 1^81 <?t in CUarcotet Filtres, 3* M si moire p. 85.
Arcli. (il?. Neur. ii" 23. p* 144 et L \L p. 217-
Tliçl.îinjel 1878 Uh p.
334 et 37a
Riv, spcrun, 1880 p* 1 el2i5- Ac-d. Mi-^d, de Pais 10 août 1883.
Braîu 1883 a» 20, p. 559.
AirlK r. Psyt^h. 1882, p.
Bu IL lit* la S<)«'. îiiiat* de Udx, 1882 ei Juui'n. de Mkid, de Bdx, 15 avril 1883 p. 4(}7,
Bi-cviBemii degli studi recentisul sisteniQ nei'voso centrait.'. PLare[i?Ha, 1880, ;
Pinij^n^és Médical, 187U 29D, et îii l'hcse de 19 NVtiillamler, 1882, p. 155-
CONVULSÉES
Côté G, avec Contraciu re du liras G.
Côté G.
Co tè G .
Côiâ D.
Cûtù G.
Côte D.
Ojiô G,
C6té D.
Face, Bras, jamlieD.œil, coin de bou che, aile du nez du côté D, étaient ti rés à D>
PARALYSEES
Paralysie et parésie Iran si toire d es Muscles ayant pris part aux convulsions.
Bras G.
Hémiplégie D. AptiiLSie
Pas de Paru iysic.
Côté D.
Hémiplégie G- précédant les Convul sions.
Côté G.
Affaiblissement parai y liquc dû fa iaînbe et du bras U,
Légère Hémiplégie G.
totale.
Qm
Aurij ve*
Frada cvkné
eràu
TuljfJ
DCPAPTMEHT OF NEUftOPATHOLOGt
PEI?JC1PAUX SYMPTOMES
palmes cloni()ues à G. durant ptuirs heures, souvent sans perte de conïSance; & lafint!ontr.iciuredu Bras G r nknopsie latérale G. passjtgèi*e ; an»'!^ûe transitoire.
Iti sensltive : décharge électrique I douloureuse, d'abord localîstie au n épigastriquê ei qui s'irradiait daii^ &ule G. et, le membre su p. G. HtilluoLbnsdo la vue, r:ouleur bleue, rouge, ît apercevoir une personne vêtue de itc* Hyj>ére;&citabilité de la Moelle,
Hémisphère D. plus volumineux que le G, surtout au niveau du IoÏjo froniaL Après avoir pratiqué une coupe fronuile on constate un épatssissement de la substance grise avoisinant les centres moteurs, sans les intéresser, entre la 1« et lu 2" Frontale D. Encéphalite parencLy mateuse avec ultiiraiions interstitielles conaéeutives.
iûmatisme du crâne. Convulsions tepiiformes à G.
irwirfi du crâne ; céphalée, accès ilsif a h é m i 1 a té ra u x D - T répana lio u ;
.pcturedu crâne, abrès consûr^utifs du llrontal D* Convulsions unilatérales
(vulsions épileptifonnes à D,
psie partielle post-Lémîplégique G,
msie subite. Epilepsie partielle d'àigtinâraliséc ensuiie.
Ivukions à 3 ans 1/2 ; 9 jours plus ^-OTiviilsions épilepiiformcs, circonsfesà la moitié D, du corps [ plusieurs ^Uii de mal. Affaiblissement progreij- [lu l>e réalisât ion pulmonaire aigûe
W èpLleptirorme généralisée à G.
"^^ oe tionaaissaiioe; Céphalalgie fron- I vive.
idftlÔNS Dm I.'EHCiPHALB
Vieux foyer de ramollissement dans la substance BLANCHE des lobes pariétal et occipit il, allant en bas jusqu'à la 2* Circonv. Temporale,
Plaie des lobes frontaux G. Méningo-encëphalite consécutive.
Pachy-méningite chronique ; Méningo-encépUalite su p purée ; deux abcès sous Teittrémité
inf. de la 2ône motrice G
Abcès du lobe frontal D-
Foyer de i-amollissement des Cire, ascendantes G. Méningite suppurée diffuse.
Ramollissement du quLirt inf. de la 7.one motrice corticale D., des Circonv. de Tlnsula, et de la 1^' Sptiénoîdale.
Ramollissement par embolie de {la Cire, do Broca.
Les os du crâne sont beaucoup plus épais à G. qu'à D, Hémisphère cérébral G. atropliié dani^ toutes ses parties. Les circonvolations ont diminué de volume, et ont une consistanrc beau coup plus ferme ; elles sont rénitentes, indurées, sclérosées, donnent la sensation du caoui chouc, surtout la pariétale ascendante, dans toute son étendue, la frontale ascendante à sa partie sup,, le lobule pariétal inf, dans sa partie post., le pi i cou rbc, les 2** et 3" sphé n o-temporales
Amas de granulations tuberculeuses au niveau de la Cire. Marginale ant, D.
ini
OBSERVATEURS
Gilbert Ballet
Buffet (Ad)
DaiTier (J)
Byram- Bramwell
SOURCES ou ONT ÉTÉ PUISÉES LES OBSERVATIONS
in. CUarcût et Pitres, 3" Mémoire, p- 39,
Bulletin de la Soc, des se. mùd. du Luxembourg 1886,
Bulletin de la Soc> auat. Séance du 9 avril 1886, et in Progrès Mcd.
7 août 1886, n*" 32, p, 660,
Edimburg Méd, Jour, 1878, et in Tli, de De Boyer. p^ 116,
PARTIES CONVULSEES
Côté a
Face, bras uis ]am be
Convulsions gênél' a l i s c e s , Siins prédom i n a n c e d'aucun côté du corps.
Côté G,
PARTIES PARALYSÉES
Bras G.
après les accès- Membre inf. G, foni-
îctemen t ;
lemhrcsup G* incomplétcmcni.
P a r ù s i e motrice de l*hyp^g lusse ; aphasie amnésicjue, dysartlirie*
Hémip îé gîe G., d'abord incomplète, puis s'acr en tuant maîsTi'allant pas Jusqu'à rendre la marche impossible.
Hâmiplcgie G- et aphasie.
tuljcr* cepveai
PRINCIPAUX SYMPTOMES
:s un engourdissement et de la ie de la jambe G., surviennent des ques épileptiformes à type hémipléleG. Le bras G, reste paralysé après accès, puis paralysie complète du mbre inf. G. et incomplète du Memup. G.
ingo-encéplialite chronique consé< e à un coup porté sur la tète dans ioitié inf. dn pariétal G.. 4 à 5 mois le traumatisme apparurent les lisions commenç.mlpar une«aura^»
tde la région pariétale G. et de par le côté D. de la Face, se pro t ensuite au bras et à la jambe D "ossivement aparurent de la Paft motrice de l'iiynoglosse, del'apha- Iftnnésique, de la dysarthrie.
Kès d'Epilepsie partielle attribué à Syphilis cérébrale. (Accidents syplii- Jies antérieurs bien caractérisés), ftement anti-syphilitique énergique lice de M. Fournier, à Saint-Louis) ; pion des accès. Un an après, 2 ou 3 pépileptiformes par jour. Hèmiplé- |. incomplète. Puis accès générali |ns prédominance d'aucun côté
tteut anti-syphilitique des plus
"ues. L'Hémiplégie s'acCentue ;
itures, exagération des réflexes.
persistants. Mort 8 mois après.
«e de motilité des doigts et du • de la main G. Convulsions à G.
•cpte de connaissance.
Lésions DE l'eN'CÉPHALE
Adhérence de la pîe-mère sur la face intet^ne de. rHémisphêre D. au niveau du Lobule parace iilral et de la partie sup, des Cii*c- Frontalel et Pariétale ascendantes* En ce point la ]nomèrc est épaisse, infiltrée de granulations tu-! bc^rculeusoa très adhéreïîtes à ht substance cé-l rébralo soufs-jucente. Le Lobule paracenLruI est, poui" ainsi diiv, réduit A l'état de masse tuberculeuse.
Raraollissemeni de Técorce du cerveau :in niveau des deux Cire, ascendantes, du pied ih' Ll 3»^ Frontale, et d'une partie de la 2° uti inu^ G,; ramollisse [non t empiétant sur les faiss(.^Luz de fibres qui se rendent à l' Insu la. Coloration orangée des substances grise et blanche imlul'ées et iViabies,
Volumin<^usie tumeur au dessous du Lobulr' paracentral D. attr'i;j:nant et comprimant b' corps calleux, mesurant 4 ^'cntimétres en tous sens. A sa parue inf* nodule néoplasique ^r^s I ortunt* unti noisi^tte, et s'é te lïd an t jusque dans^ rHi*misplière G, Cornue charnue contenais Eua^'uia puritormL\ et envahissant les Cire. as-| rendantes \ ayant eornpi'îiné et remplacé bi substance cérébrale; elle u'esi séparée de la surface ext, que par une couciie de 8 m/m au sommet des Cire, mai"ginali*s. Foyer hémorrhal^ique récent dans le Pédoncule G. Gomme ou tubercule (f).
Foyer limité à ï& base de ia Cîrc< front, asrcendr D. et à îa hase de laj>ariétale asccnd., auprès de la scissure de Sylvius, Lu zone de Méningite s'étend jusqu'au milieu de la Frontale ascendante.
tBS£RVATeURS
Roussel
Ftingmsse- Aikins
Bu7/.aL^d
SOURCES ou osr tT^.
PUlSé£S 1,ES ORSER-VATIOMS
Progrès Mèù. 1884, 29, 17 juillet, p. 593.
Oslor (Williîim)
Drasche
Braiii 1881, p. 191, et Charnot et Pitres, 3" Mémoire, p. 89.
Clînical Loct. on Diseuses of tiio Ncrvous syst. Lect xiv p, 42î), vu su niée, in th. d'EUe Cro zes Bordeaux 1686, p. 39.
Tlie Americ- Journ. of il 10 Méà. sciences. 1885.
Wienner Méd. Wonlienacliriftl879, n^ 33. Analysé in Rovue de Hayem, 1881, p. 103.
CONVULSÉES
Rotation de 1ji tête à!
D. avec déviation conjuguée des yeux. Contractions iiitei'iïiittontes du sterno mastoîdie n D., puis convulsions des ftéclùssc u rs e t prîona teurs du bras et do l*avantbras D.
Côté G.
Côté D.
Bras et
Jambe G,
Côté G.
PARALYSÉES
B£E»VA
Avant r accès : Paralysie i n c o m ■ pi été du fa* olal inf# D abolition des mouvements du membre sup.D. Apbas i e incomplète.
Après Tac CcS : Paralysie temporaire du bras D. puis paréaîri accent u é e du Membre intl L). ; plus tard apliasie Cuthpléle et pa ralysie com-| plèt(^du bras D., du mem bre inf D.
1 ^ d'iJTii* s i e auiry.
Cont rac ture de la main G..
Hém iplé- ^ie G,
Vi^Si(
rîrCTI
au-di
celuni
Tub€i lose p naire.
PRINCIPAUX SYMPTOMES
terculeux. Malade suhitemrînl pris *iir-,ilysLe incomplète du Facial inf. D.; ivements volûiitairea du membre I D, aboi is5 ; sen sibil i Le 1 1\ lac te* Apbniroiatian de la tôLe à D., par sorous- I déviation conjuguée (ies youx à D. ; fctiûn dos pupilles. Hua de contra^^pdu membre su p. D, api-és Tacrés, plissement du membra^Rétli^xcsimriï; tîéphalalgie peu mai-ijucr^, limii<^r> l région temporo-pari it de, Les accès ^produisent pendant pi usieui's jours; Ijarésie très accGniuijG du membre V. Convulsions tros prononcées de àni'hms, du br.Ls, puis paralysie comte du bras, Apba«iÉ(> plus cnmplote ; K paralysie complète du membre "".Mon.
LESTONS DE L*ENCÉPHALE
mnc^ paralytique ; attaques Intiri'pi\GS de Convulsions à G.
m^ attaque était précédée d'une piton d'engourdissement du poignet Lji vt^ s i c a t( M rc <■ i rc u i a l re, appl i q u li à ■^t-bras G. opère le transfert de
Un i& au poignet D,
Am:ikdledure U ans. Point de dèitttLrlbuèà un traumatisme: chute 'aiéteâràge de 16 mois; spasmes Jl^Ret dû la jambe G. pembint un^ Si-minute, ou une minute, sans perte tonnav^sance» sauf dans les denners ^Grande intelligence, grande mé-
yilopsiehèmilatèraloG,
Méninges enflammées au voisinage de la Fr^njtale ei de li Pariétale ascendantes G.
Adhérence de la dure-mère sur une étendue d^ 3 à 4 cent, c.trrés^ au niveau de la sutute IVonto-parlétale. Injection et adhérence de la pie-Tiiére au cerveau. Fluctuation manifeste a runbxi du pied de la 2'' Frontale et de la Frontale ascendante» 3Q gi-ammes envinjn de pus.
provi^tiant de la substavce blanche sousj.icenie aux Cire, ascendantes, jusqu'à leur tiers sup., a Textrémlté post, des ^ ei -a° Frontales» au Ijobule du PU courbe, et Ù un demi centimètre du Ventricule laitirah Le pua avaii une tendanf^e à sc faire jour à la périphésîi\ La f.ice externe de l'excavation était séparée* de la substaftce grise par une épaisseur de 3 à 4 ceiit. de substance blanche. Novjiuît gris centi^aux sains; piS d'autres altérations.
Lésion de rcxtrémîtè post. de la 1« Cire, Fi-ontaleD.
Petite tumeur du volume d'une noix, rougeàire^ à demi transparente» oui avait pour siège la substance blanche de rHémispliére (i. du cerveau, au dessous du niveau du vcnirs^ eu le latéral, et contenant deux concrki lions calcaires.
Noyaux glîomatcux siégeant dans la zùne psy*^lïn-motrice D, au niveau du centre motciu de^a jambe, mais ne dépassant pas les faisccaux ^jiancs sou&-jacenta d Técorce,
Méningite tubercideuso chronique de la base de l'encéphale ; sur la convexité de THéraLSphére cérébral D. existent plusieurs tubercules dans la substance grise des Cire, ascendantes du coté D.
Comme nous Tavons déjà fait remarquer et comme on a pu s'en rendre compte par la lecture des nombreuses Observations qui précèdent, l'Epilepsie Jacksonienne « ne se montre jamais à la suite de lésions destructives très étendues qui atteignent d'un seul coup toute Taire motrice corticale, à la suite, par exemple, des grands ramollissements nécrobiotiques consécutifs à Toblitération du tronc des artères Sylviennes. 11 n'y a donc aucun rapport direct entre l'étendue des lésions corticales et l'apparition de l'Epilepsie partielle. Les lésions les plus étendues en surface et en profondeur ne sont pas celles qui déterminent le plus sûrement des convulsions épileptiformes. L'Epilepsie Jacksonienne est au contraire, le plus souvent, le résultat d'altérations limitées des circonvolutions cérébrales.
« Les lésions provocatrices siègent ordinairement dans la zone motrice corticale ; mais elles peuvent aussi être situées en dehors de cette zone, à une distance plus ou moins grande de ses limites extrêmes. C'est là un fait très important, sur lequel, à notre avis, l'attention n'a pas été suffisamment attirée jusqu'à ce jour, et qui mérite quelques explications. Tout ce que nous savons aujourd'hui sur la pathogénie des convulsions épileptiformes symptomatiques tend à démontrer que l'épilepsie partielle est le résultat direct de l'irritation des éléments nerveux contenus dans la substance grise des circonvolutions motrices. Mais il est facile.de comprendre que l'irritation nécessaire à la mise en activité anormale de ces* éléments peut également bien avoir son point de départ dans une lésion des circonvolutions motrices elles-mêmes, ou dans une lésion des circonvolutions non motrices voisines.
« Pour citer un exemple qui fixera mieux les idées, il se peut très bien que les cellules contenues dans le tiers moyen des circonvolutions ascendantes soient irritées par une lésion siégeant dans le tiers supérieur ou dans le tiers inférieur de ces circonvolutions ( zone motrice ) , ou encore par une lésion siégeant sur le pied de la deuxième circonvolution frontale, ou même sur un point plus éloigné du lobe préfrontal ou des lobules pariétaux (zone non motrice).
« Il résulte de ces considérations que les lésions corticales susceptibles de provoquer TEpilepsie Jacksonienne doivent avoir une topographie moins fixe que les lésions susceptibles de provoquer des paralysies permanentes. . .
€ Il en résulte encore que les paralysies et les convulsions d'origine corticale ne doivent pas être entre elles dans des rapports constants, c'est-è-dire que la paralysie corticale peut exister avec ou sans convulsions épileptiformes et vice versa. . . . Beaucoup de malades atteints de lésions corticales ont de l'Epilepsie partielle sans paralysie, d'autres ont de la paralysie, d'autres enfin ont à la fois des paralysies et des convulsions. L'étude de ces associations pathologiques est pleine d'intérêt, il est facile d'en tirer des applications utiles au pronostic. A notre avis la règle suivante doit diriger le clinicien dans le diagnostic topographique des lésions qui déterminent l'épilepsie corticale. Quand dans l'intervalle de ses accès le malade atteint de convulsions épileptiformes ne présente aucune espèce de phénomènes paralytiques permanents, c'est que la lésion est tout à fait superficielle ou bien qu'elle siège au voisinage de la zone motrice. Quand au contraire le malade présente dans l'intervalle des accès convulsifs une paralysie permanente à type monoplégique ou hémiplégique, on doit en conclure cju'il existe une lésion destructive plus ou moins limitée, mais siégeant dans Taire de la zone motrice corticale. Il n'y a pas à tenir compte au point de vue du diagnostic, des paralysies transitoires post-épileptoïdes ; . . . il faut surtout tenir compte de l'existence ou de l'absence des paralysies permanentes concomitantes. C'est donc la paralysie qui doit fixer le diagnostic.
«L'existence des convulsions épileptiformes à type Jacksonien doit faire penser à une lésion corticale et la coexistence ou l'absence de troubles paralytiques permanents doit indiquer si la lésion siège ou non dans l'aire des circonvolutions motrices.»
Telles sont les conclusions du dernier mémoire de M M. Charcot et Pitres, (i). Malgré rautorité attachée aux travaux des deux savants professeurs, nous croyons, avec le D"" Greffier (2) devoir faire une réserve, car il existe des faits en assez grand nombre, dont quelques uns sont empruntés aux travaux mêmes de ces auteurs, notamment nos Observations 23 24, 25, 29, 37, etc. (voiries schémas, Fig. 22 et 23 où, avec une lésion de la zone motrice il n'y a pas eu de paralysie permanente, et où une lésion superficielle de la zone motrice qui n'amène pas de destruction de la substance cérébrale, a pu donner naissance à TEpilepsie partielle, sans qu'il y ait eu de paralysie permanente dans l'intervalle des accès.
Reste maintenant à expliquer les cas dans lesquels la lésion ne siège plus sur la substance corticale, mais dans la substance blanche [ Centre ovale, lobe occipital, et partie postérieure des lobes temporo-sphénoïdal et pariétal). Observations 17,72, 91, io5, 107-
€ De la face profonde de la couche grise qui constitue le manteau de Thémisphère, on voit partir des fibres blanches que l'on peut diviser en trois groupes: fibres d'association, fibres commissurales, fibres convergentes ; ces dernières sont entremêlées aux fibres d'association et aux fibres commissurales et se dirigent en convergeant vers l'isthme de l'encéphale; un certain nombre d'entre elles descendent vers la protubérance, le bulbe et la moelle ; d'autres s'arrêtent dans les ganglions centraux. Elles constituent la couronne rayonnante.
4 Meynert a démontré l'existence d'un faisceau de fibres situé à la partie externe du pédoncule cérébral et qui provient directement du centre ovale sans s'être arrêté dans les ganglions de la région postérieure du cerveau, du lobe occipital et de la partie postérieure des lobes temporo-sphénoïdal et pariétal. Mais ces fibres postérieures ne sont pas les seules qui se
(1) Etude critique et clinique de la Doctrine des Localisations motrices dans Vécorce des Hémisphères Cérébraux de l'homne. Paris 1883^ p. 70, 71, 79, 86.
(2) Thérapeutique contemporaine, 11 Janvier 1884.
rendent directement au pédoncule cérébral ; de tou-
l^MJQUJlClu.
Fig. 12 (d'après Meynert). — Covpe horizontale de l'hémisphère gauche du cerveau du cercvcéhus cinomolgtis. — F, extrémité frontale ; — O, région occipitale : — FS^ scissure de Sylvius ; — L, insula ; — C/, avant-mur; — T, corps calleux ; — S, septum lucidum ; — Ca, commissure ant. ; — A, corne d'Ammon ; — V, corne ant. du ventricule latéral ; — \p, corne post. : — Vwi, Vm, ventricule moyen ; — Cm, commissure moyenne ; — Ap, aqueduc de Sylvius ; — Li, Lu, Lin, pegments du noyau lenticulaire ; — Nc^ tête du noyau caudé i — Na, queue de ce noyau; — TA, région de la couche optique située en avant des corps genouiUés ; — Thl, pulvinar de la couche optique ; — Qm, tubercules quadri jumeaux : — Gt, corps genouillé int. ; — Gc. corps genouillé ext. ; — P, pied du pédoncule cérébral ; — Owi, faisceaux médullaires venant du lobe occipital au pulvinar, et aux corps genouiUés j — B^, Bé^ pied du pédoncule cérébral.
tes les régions de Técorce partent des fibres qui ont
la même destination et qui se placent d'autant plus en dedans dans !e pédoncule (qu'elles proviennent de circonvolutions plus antérieures. Il résulte de Texistence de ces fibres directes que lorsque le centre ovale est détruit dans une région déterminée^ la lésion produit des troubles analogues à ceux qui seraient produits par une lésion de Vécorce dans la région correspondante. "» (i).
Si la lésion siège dans la région capsulaire ou des noyaux gris centraux (Observations ii, 12), il y a hémianopsie latérale avec hémiplégie, accompagnée , de tremblement athétosique, choréiforme ou ataxiforme; hémianesthésie, et aphasie, si c'est le côté droit du corps qui est affecté. (2).
On trouve aussi constamment à Tautopsie des lésions cérébrales corticales dans VEpilepsie hémiplégique infantile. Ces lésions sont celles de V Atrophie partielle du cerveau : Tun des deux hémisphères cérébraux, celui du côté opposé à l'hémiplégie dont était porteur le malade, est plus petit que l'autre ; l'atrophie peut être assez considérable pour que l'hémisphère lésé mesure 2, 3 ou 4 centimètres de moins que l'autre, et pèse ordinairement 200 grammes de moins ; ces lésions ont été désignées sous le nom deporencéphalie. L'atrophie porte tantôt sur la totalité de l'hémisphère dont toutes les Circonvolutions sont plus petites, plus tassées, plus ratatinées ; tantôt au milieu de cette atrophie générale certaines circonvolutions ont subi une atrophie ou un arrêt de développement beaucoup plus prononcé que les voisines ; tantôt, mais très rarement, l'atrophie se localise absolument à un groupe de Circonvolutions ou à une Circonvolution isolée. Les Circonvolutions Frontale et Pariétale ascendantes, le Lobule parax:entraly le Pli courbe, les racines des Circonvolutions Frontales, le Lobule de VInsula, le Lobe
(1) A Pitres. Recherches sur les lésions du centre ovale des hémisphères cérébraux au point de vue des loccUisations cérébrales (Th, de Paris, 1877^ n^ 201) ; et Ch. Féré, Traité élémentaire d'Anatontie médicale du système nerveux, 1886. p. 131, 135 et suivantes.
(2) E. C. Seguin, Contrihuiion â l'étude de l'hémianopsie d'origine centrale (hémianopsie corticale) in Arch, M Neur. T. XI. p. 206.
carréy c'est-à-dire toutes les parties situées dans la 2one motrice ou dans son voisinage, sont les plus iréquemment atteintes par l'atrophie. Les Circonvolutions sont bien au complet, mais elles sont e'troites, amincies, ratatinées, ont une consistance beaucoup
Pig. 13 ATROPHIE CEREBRALE. — Face inférieure du Cerveau de la
malade qui fait le sujet de l'Observation 90 des Tableaux qui précèdent.
plus ferme que les Circonvolutions normales ; elles sont rénitentes, indurées, et donnent la sensation du caoutchouc ; de plus elles sont souvent très plissées et séparées les unes des autres par des sillons en général très profonds.
Cette Atrophie n'est autre chose qu'une sclérose lobaire, caractérisée par la prolifération des éléments conjonctifs, avec atrophie consécutive des cellules et des tubes nerveux, dans laquelle la séparation des substances grise et blanche est effacée. Cette sclérose peut être ou consécutive à d'autres lésions préalables, foyers de ramollissement, plaques jaunes, kystes, etc., ou être le mode de terminaison de certaines encéphalites, mais le plus souvent elle
Fig. 14. — Face externe de rHémisphère Oauche. — Les parties teintées en gris étaient le siège de l'Atrophie et de la Sclérose. Les points de cette Figure qui sont le plus foncés sont ceux où la lésion tait la plus accentuée. A, Pariétale ascendante ; — B^ sommet des circonvolutions ascendantes, correspondant au Lobule p.'*racentral ; — C, deuxième et troisième circonvolutions sphéno-temporales .
paraît spontanée, et est accompagnée de dégénérations secondaires d origine corticale. M. Charcot a établi qu'il est de règle que ces dégénérations surviennent lorsque le foyer intéresse les Circonvolutions Frontale et Pariétale ascendantes, et les parties attenantes du lobe pariétal et du lobe frontal, c'està-dire la zone motrice corticale.
Ces dégénérations portent sur le Pédoncule cérébral correspondante l'Hémisphère lésé, sur la moi-
tié correspondante de la Protubérance, la Pyrami de antérieure du même côté qui sont atrophiés ; sur le Cordon latéral opposé de la moelle qui est envahi par une sclérose secondaire. Wuillamiernote aussi deux fois, d'une façon très nette, une atrophie croisée du cervelet.
Les noyaux centraux sont toujours sains.
Essayons maintenant de résumer les enseignements que contiennent les cas nombreux que nous avons analysés ; nous verrons qu'ils sont tous d'accord pour permettre de se servir de VEpilepsie Jacksonienne comme argument en faveur des Localisations cérébrales, et surtout en faveur d'une zone motrice.
Un premier fait qui ressort de nos Observations, c'est que l'Epilepsie partielle n'a jamais lieu dans des lésions de la face inférieure du cerveau, mais qu'elle survient toujours avec des lésions intéressant le champ vasculaire de l'artère Sylvienne, ou, pour être plus précis, avec des lésions échelonnées le long du sillon de Rolando.
Les divers modes de début peuvent indiquer le siège probable des centres moteurs des membres; nous disons probable, car nous avons déjà fait remarquer d'après M M. Charcot et Pitres, que les lésions irritatives peuvent être situées en dehors de la zone motrice ; cependant l'étude des cas de Monoplégie peut nous permettre de préciser le siège exact d'un centre moteur.
Nous avons vu dans l'étude des symptômes de l'Epilepsie Jacksonienne qu'on peut observer isolément de l'aphasie, de la monoplégie faciale, de la monoplégie brachiale, plus rarement de la monoplégie crurale; on peut aussi voir le ptosiset la rotation de la tête d'un côté, accompagnée ou non de la déviation des yeux ; nous avons aussi vu que ces monoplégies pouvaient s'associer, et qu'elles ne s'associaient que dans certaines combinaisons : nous avonsvu la monoplégie associée de laparole et delaface, de la face et du bras, du bras et de la jambe, mais jamais nous n'avons vu la monoplégie associée de
la face et de la jambe, ou de la parole et de la jambe seule. Ce qui prouve clairement que le centre du membre supérieur est intermédiaire entre celui de la face et celui du membre inférieur.
Si nous comparons maintenant les lésions révélées par Tautopsie aux données fournies par Texpérimentation sur les animaux supérieurs, le singe en particulier, dont les lobes cérébraux sont absolument comparables à ceux du cerveau de Thomme, nous reconnaîtrons facilement qu'il y a la plus grande analogie entre elles, parfois même identité complète; nous aurons des données certaines pour arriver à la pathogénie de VEpilepsie Jacksoniennej et nous pourrons reconnaître quel est le point du cerveau dont la lésion produit cette Epilepsie.
Mais avant de poser nos conclusions, examinons brièvement quelques unes des phases diverses par lesquelles a passé la question des Localisations cérébrales.
En 1874-75, D. Ferrier, après de nombreuses expériences sur différents animaux, et en particulier sur le singe, crut pouvoir représenter les centres des différents mouvements de la manière suivante.
Fig. 15. — Schéma de D, Ferrier, d'après De Boyer^ 1874-75 ; — l, Jambe; — 2, Cuisse, jambe, pied. — 3, Queue. — 4, Rétraction avec abduction du bras. — 5, Extension en avant de la main et du bras ; — a, b, c, d, mouvements individuels et combinés des doigts et du poignet ; — 6, Supination et flexion de l'avant-bras ; — 7, Zygomatiques ; — 8, Nez ; — 9, Bouche ; — 10, Langue ; — 11, Bouche ; — 12, Yeux, côté opposé j — 13, Yeux, en hautj — 13', Yeux en bas ; — 14, Oreille.
La Fig. 15 que nous donnons d'après De Boyer doit
faj^c 1^ c*^>^ ^^-'à"*^
Fig. 16. — Schéma de MM, CarviUe et Duret, d'après De Boyer, 1876 ; — T. Centre des mouvements de la tête ; — J, centre des mouvements de la jambe ; — L, Centre du langage ; — Y^ Mouvements des yeux.
être comparée aux Fig. lo et 1 1 qui représentent les
JlJUma ^ ^- O^*^
Fig. 17. — Schéma de M, Duval, d'après De Boyer, 1877 ; — T, Mouvements de la tète ; — Lv, Mouvements des lèvres ; — Y, Mouvements des yeux ; — L, Centre du langage.
points similaires chez le singe et à la description
desquelles nous renverrons pour Texplication des numéros.
D'après MM. Carville et Duret, 1875, le centre de la face serait placé sur le pied de la 2^ Frontale ; il y aurait un centre isolé de la jambe et un autre du bras ; le centre de la face serait aussi celui des paupières.
La Fig. 17 donne, selon M. Duval, 1877, les points qui correspondent aux mouvements du bras et de la jambe ; ils &e trouvent au voisinage Tun de Vautre ; le centre des mouvements de la tcte est marqué sur
Fig. 18. - Schéma de M, Pozzi d'après De Boyer, 1877 : - R, Centre de rotation de la tête - L, Centre du langage ; -- Y, Mouvements des yeux.
la 1^^ Frontale ; on y voit aussi le centre des mouvements des lèvres et des yeux.
Selon M. Pozzi, 1877, le centre de rotation de la tête serait placé sur le pied de la 1^^ Frontale ; le bras et la jambe seraient réunis (ils sont beaucoup trop en arrière) ; le centre de la face occuperait le pied de la 2^ Frontalq ; les mouvements des yeux «t des oreilles sont placés selon les indications de Ferrien
La Figure 19 représente une face externe droite ; on y voit d'après De Boyer, 1879, l'extension de la
zone latente Z L, et la §viperpositioii. de la zone motrice Z. M» représentant rh'émiple'gie totale avec paralysie faciale ; elle laisse sur le lobule pariétal supérieur, un espace qui la sépare de là limite supérieure et postérieure de là zone latente. La Figure repre'sentant un hémisphère droit le centre du langage n'a pu être représenté sur le pied dé la y Frontale.
Fig.l9.- Schéma de De Boyer, 1879 : - ZK,zone motrice ; ZL, zone latente ~ F, centre de la face ; - B^ E, centre du bras ; ~ M, paralysie des extenseurs ; — 3, centre de la jambe ; - T, centre de déviation conjnguée des yeux ; ~ O, extension des lésions dans les cas où l'ouie a été troublte ; — V, centre senBoriel de la vue, selon Ferrier ; — H, petit triangle correspondant à l'hémiplégie sans paralysie faciale.
La Figure 20, représente aussi d'après De Bo)^er, une face interne gauche ; on y voit la superposition de la zone motrice Z M à la zone latente Z L et en B J le point qui correspond à Ihémirl'gie sans paralysie faciale.
La Figure 21, représente enfin diaprés MM. Charcot et Pitres, 1883, les centres principaux quf paraissent, à l'heure actuelle, hors de toute contestation.
En jetant un coupd'œil sur les schémas qui précèdent et sur ceux qui suivent (Fig, 15 à 23) nous voyons que, dans la question qui nous occupe la physiologie, ranatomic pathologique et la clinique marchent absolument d'accord, sont en parfaite h ar^ monie et se prêtent un mutuel appui ; nous vo-
Fijf 2lhS.yma de De Boyer, lJ<7i' : ^- Z M. Zuit^ motrice ; ^- Z L, Zon,^ Meiiïe. -- B J, pomt qui corresi^uiid A rhémiplégic sniia paralysie fiiciale^
vons aQ5isi que les centres moteurs s'échelonnent de bas en haut, depuis Tlnsula jusqu'au Lobule paracen* tral, le long du sillon de Rolando.
L'cxpériinentationet Tanatomie pathologique sont donc absolument d'accord pour nous apprendre :
t" (Qu'une excitation galvanique ou une lésion de Textrémi te; inférieure de Iccorcedcs deux Circonvolui ions ascendantes, mais plus spécialement de la Frontale ascendante^ produisent des Convulsions
Jacksoniennes localisées à la Face, du côté opposé ;
2^ Qu'une excitation galvanique ou une lésion de la région moyenne de la Frontale ascendante, produisent des Convulsions localisées au Membre supérieur;
3** Qu'une excitation galvanique ou une lésion de l'extrémité supérieure des Circonvolutions asceu^ dantes et du Lobule paracentral^ produisent des Convulsions limitées au Membre inférieur;
Fig. 21. — Schéma de MM. Charcot et Pitres, 1888^ d'après Ch. Féré; -r L Aphasie motrice (type BooiUand-Broca) ; — II. Centre de la face ; — HL Agraphie ; — IV. Centre du bras; — V. Centre de la jambe; — VI. Sniditéver» baie ; VII, Cécité verbale ; — VIII, Mouvements des yeux, facial supérienr (?) ; — IX. Hémianopsie.
4? Qu'une excitation galvanique ou une lésion de Textrémité inférieure de la Frontale ascendante au voisinage immédiat du pied de la Troisième Frontale gauche j produisent des mouvements des muscles de la langue ;
5** Qu une lésion du pied de la Troisième Frontaie gauche yCwconvoXwXxon de Broca, paraît; produire de l'aphasie motrice pure.
Il est possible, il est même probable que certaines parties de l'écorce cérébrale soient spécialement affectées à la motricité des muscles des yeux, du larynx,
du tronc, ^(J,e l>bdonie)tp (,i) çttc. ; tpytefojs rien ne permet encore d'une. 1F^^c6J^abs^ àe
préciser ces régions àetecqr ce y
Mais TEpilepsie Jàcksonknnb n'est pas toujours liée à une lésion corticale ou à une lésion de la substance blanche (G«ntre ovale) où des noyaux gris
centraux ; on la voit àuiâisûtvenit- à la suite d'injections répétées dans ta càvitë pleurale, dans les cas de pleurésie purulente, après la plèùrbtômie ; on Ta vue survenir à la suite d'une injection hypodermi- 4ue de nitrite d'amyk, dans.unças de lombago, ou être la conséquencTé' de TUrémie oix de certaines affections de Poreille internée M. Charcot a. aussi démontré que TEpilepsie puerpérale prend ejt conserve aussi dans un certam nombre de cas raspect de TEpilepsie partielle.
C'est Maurice Raynaud, «c0 médecin éfudit et élégant, trop tôt enlevé à la science, » qui a,. le premier, étudié' les Convulsions épileptlf ormes survenant apf^es des injections irritantes dans la cavité pleurale. Après lui MM. Valm, Brouardel, Royer, Lépine, Landouzy, Auboin, E. Weill, R. Raint-Philippe, en ont cité des exemples: « Chaque jour, dit M. Auboin, on fait dans la cavité pleurale une ou plusieurs injections ; le malade supporte ces lavages sans inconvénient. Un mois, six semaines se passent, quelquefois davantage, et c'est même le cas le plus ordinai-
(1) C'est ainsi que V.Horsley et Schafer ont cru pouvoir fixer expérimentalement le centre des muscles du Tronc dans la Circonvolution marginale, sur la surface moyenne de rhémisphère, et celui des muscles de l'abdomen, juste & l'extrémité postérieure du sillon frontal supérieur, et avec D. Ferrier celui des mouvements, de la tête et du cou au dessous de ce siUon. (Proceding of the Royal Society. n<» 231 p. 1884.^
Le 12 Novembre 1887, MM. Horsley et Beevor (de Londres), ont répété devant la Société de Biologie de Paris, les expériences de M. D. Ferrier, qu'ils ont du reste répétées depuis trois ans dans leur laboratoire, en excitant avec des courants indirects les différents points de la sphère motrice de l'écorce cérébrale chez un singe (Macacus sinicus).' Ces expériences, dont la valeur ne laisse absolument rien à désirer, ont permis de vérifier l'exactitude des faits avancés par D. Ferrier, et d'y ajouter non seulement la découverte du siège de la représentation du mouvement de chaque articulation, mais encore lai définition des caractères spéciaux de chaque mouvement. Ces recherches ont aussi amené MM. Horsley et Beevor à constater qu'il existe des centres particulièrement bien marqués, situés séparément, pour les mouvements du pouce et du premier orteil.
OKPARTMCNT OF NEUROPATHOLOOY
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re, tout à coup, sans que rien puisse faire prévoir le développement de pareils accidents, le malade qm est assis sur son lit et auquel on fait son lavage àccotitum#, tombe à la renyef se. Le visage est d'une pâleur iribrtelte, puis surviennent des Convulsions, côUr tràcturés, véritable 'épilepsie pleurétique à laquelle succède quelquefois rhémiplégie. . . Dans certains cas, très graves^ le malade peut ne pas reprendre connaissance ;.à un accès eh succède un autre ; les contractures persistent et Ton a pu voir Topisthotonos. La respiration devient pressée, haletante; le pouls pétity fréquent ; au bout d^un temps^ qui varie de dix à qùinrè heures, la'mort vient terminer la scène. »
Il n'en est heureusement pas toujours de mêitie ; le malade de M. R. Saint- Philippe, après des coifvulsions épileptiformes du côté droit de la face (lè malade avait une pleurésie à gauche), delà tête et du cou, et de la Paralysie complète du membre^ supérieur gauche (siège de Vaura)^ qui durèrent près de trois quarts d^heure, revint à lui, acheva paisiblement sa journée, et le lendemain rien n y paraissait plus.
L'Epilepsie Jacksonienne peut aussi être la conséquence de V Urémie, comme l'ont démontré MM.
Chantemesse et Tennesson, médecins des hôpitaux de Paris, auxquels nous empruntons TObservatiori suivante. •
Observation v. (Résumée)
X... 35 ans; entre à Thôpital Tenon, service de M. Tennesson. Syphilis ancienne ; excès de tous genres. Accès convulsifs datant de 8 jours avant son entrée à l'hôpital. Accès typiques d'Epilepsie partielle : — Les convulsions toniques débutent par. le membre supérieur droit, et s'étendent à tout le côté droit de la Face. Intelligence intacte pendant tout l'accès ; parole empêchée par les convulsions musculaires ; répond par signes, parvient môme à articuler quelques mots. L'accès dure quelques minutes. Dans l'intèrvallè' céphalalgie diffuse et fatigue intellectuelle. Pas d'autres symptômes : ni troubles digestifs, ni œdème, ni fièvre. Albuminurie abondante.
Les accèf èpileotiformes tunriennent plusieurs fois par jour. On porte le I)iagnotUc de syphilis du cfrveau. Çne semaine après mort.
, Les accès èçileptiformes ayant apparu avfao toute la symptomatologie classique, la nature et le siège des Cpnvulsion^ imposaient le Diagnostic du siège, sijnon delà nature, d^ioe lésion en foyer dans la zone psyçho-motrice. Or l'examen, fait avec le plus grand soin^ n^ permit de trouver rien de semblable. Toute altération ein foyer évidente à Tautopsie faisait absolument défaut : Of) ne constata <^u'un peu de congestion de Tèncèphale ; un peu plus dé liquide qu*à Tétat normal dans les ventricules * pas de lé- .sions des méninges; aucune lésion en foyer ; la éongestion ne dominait même pas au niveau de la zone mptrice gauche.
Or, les lésions ont été recherchées avec d'autant plus de aoin qu'on avait cru, c»mme nous T avons dit^ ii une syphilis du cerveau.
n n'existait qu'une Néphrite diffuse des mieux caractérisées.
Les mêmes auteurs rapportent q^uatre autres cas d'Hémiplégie flasque avec convulsions, sans lésion de l'encéphale autre que de la congestion des vaisseaux encéphaliques de l'infiltration séreuse de la pie-mère, de la dilatation ventriculaire, de Tempâtement œdémateux de la pulpe cérébrale. L'Hémiplégie motrice existait deux fois à Gauche, une fois à Droite, et occupait les deux membres et la face. Complète et flasque à certains moments, elle diminuait parfois pour s'acheminer vers la guérison ou augmentait considérablement.
Voici une autre Observation des mêmes auteurs :
Observation vi. (Résumée)
Laqd. Charles, serrurier, 74 ans, entre à Lariboisière, service de M. Bouchard, le 2 avril 1885. Il .est dans le coma. Bien portant la veille, ses voisins l'ont trouvé le matin dane cet état. Les mêmes accidents se sont produits, paralt-il, il y a un an. Dans l'après-midi, troi^ attaques d'Ëpilepsie partielle à droite, occupant les deux membres et la face. L'attaque dure 3 ou 4 minutes, et se termine par un assoupissement profond avec respiration stertoreuse. Température au dessus de la normale, 38'. Motilité affaiblie, sans paralysie. Le 4 avril, le malade reprend
connaissance ; lA motilitè est égale des deux côtés. Rétour à la santé, 8 jours après; le malade a présenté quelques troubles cérébraux et des hallucinations de l'ouïe ; Tintelli- ^ence et la mémoire restent obtuses pendant quelques jours* De temps en temps affaiblissement variable et fufface d'un ou de plusieurs membres, surtout du membre inférieur droit.
Le malade avait seulement une 4^buminurie assez* abondante, sans sucre. Les troubles de la moiilité- diminuèrent et disparurent avec l'albuminurie. .
D'après M. Boucheron, il, existerait chez rhomme et chez les animaux des crises épiïéptifQrrnes ayant pouf origine une affection de V oreille^ ou plus, exactement, un excitation de5 nerfs acoustiques*
Ceis épilepsies auriculaires peuyeqt se manifester, < chez les jeunes enfants, pendant l'éyplution d'une maladie d'oreille qui 4éterininq la, surdi-mutité. A cet âge lès crises' épiléptifbrm^s sont les analogues des convulsions méhingîtifprmjes. On les observe; égalemerit dans la seconde enf;ance et chez l'adulte, pendant le cours de diverses affections d'oreille.
Les signes précurseurs de ces crises spnt souvent des symptômes auriculaires : surdité plus marquée, bouraonnéments, vertiges auriculaires, sensation de pression dans les oreilles, modification du caractère, etc.. L'intelligence reste intacte. L'évolution de, l'épilepsie auriculaire, dans les cas observés par M. Boucheron, a été une marche progressive vers la guérison, mais avec des rechutes assez éloignées coïncidant avec les rechutes de l'affection de l'oreille. Celle-ci est le plus souvent constituée par un catarrhe tubo- tympanique, un catarrhe purulent delà caisse avec otorrhée, ou par une lésion du rocher, du labyrinthe, etc.. L'existence d'une de ces rnaladies peut être regardés comme étant je signe, distinctif de l'Épilepsie auriculaire d'avec TÉpilepsie pure.
En résumé, Toreille peut être, dans certaines circonstances, chez l'homme aussi bien que chez les animaux, une région épileptogène^ et l'excitation des nerfs auriculaires produire des crises épileptiformes.
2* Physiologie Pathologique
Tout mouvement physiologique ou volontaire, dit H. Jackson, implique une libération d'énergie ou une décharge nerveuse dans les cellules nerveuses du cerveau. Ces cellules peuvent être comparées à des condensateurs susceptibles d'accumuler IjBs excitations et de les mettre ensuite en liberté, quand la tension a acquis un degré suffisant. Chaque cellule nerveuse peut être assimilée à une petite bouteille de Leyde, capable de se décharger brusquement des forces accumulées en elle et retenues pendant un certain temps.
Un mouvement convulsif qui n'est au'un développement de nombreux mouvements* subits, excessifs, rapides et temporaires, arrivant jusqu'au spasme, indique nécessairement une libération d'énergie et une décharge nerveuse subite; et si les accès convulsifs reviennent toujours en adoptant toujours le même type, quoique n'étant pas toujouts identiques à eux mêmes, c'est-à-dire quoique variant d'intensité et d'étendue, il doit y avoir évidemhient un changement persistant dans eertaines eellules de certains territoires nerveux localisés; ces cellules atteignent parfois une haute instabilité: la bouteille de Leyde, le condensateur nerveux, pour employer encore notre comparafison, atteint un haut degré de tension, ce qui produit, à un moment donné, une décharge nerveuse excessive, se traduisant par les Convulsions Jacksoniennes, et par des Paralysies qui s'observîéTit très fréquemment à la suite des convulsions dans les muscles qui en ont été le siège.
Plusieurs hypothèses ont été émises pour expliquer les Paralysies post^épileptoïdes: On les a attribuées à de la congestion du cerveau due à l'asphyxie qui se produit pendant Taccès convulsif. Or il est difficile de comprendre que de la congestion cérébrale uniforme puisse produire de la paralysie localisée ; de plus, s'il en était ainsi, comment ex-
pliqucr les Paralysies localisées et absolues, lorsqu'il n'y a pas eu d'asphyxie pendant l'accès?
Une autre hypothèse attribue ces paralysies temporaires à l'extravasation sanguine. On peut opposer à cette hypothèse que dans les ^monoplegies temporaires rien ne peut expliquer ces extravasations; il serait, en outre, très étonnant que cette extravasation se produisît toujours dans le même territoire cérébral à l'exception de tout'autre.
U hypothèse de Todd et de A. Robertson adoptée par H. Jackson, nous paraît parfaitement expliquer la Paralysie. D'après cette hypothèse, « après l'excès d'activité développée depuis la^ substance corticale jusqu'aux muscles, excès d'activité qui est la conséquence de la convulsion, il y a un épuisement consécutif momentané dans les parties mises en jeu, ou dans quelaues unes d'entre elles ( capsule interne, fibres de la moelle, cornes antérieures, nerfs, muscles ) dont la traduction clinique est la Paralysie. »
On peut opposer à cette théorie gu'il n'y a pas de rapports constants entre l'intensité de 1 accès et le degré de Paralysie post-épileptiforme; que cette dernière fait même quelquefois complètement défaut après des accès d'une grande intensité, alors qu'elle est très manifeste après des accès localisés à un membre, par exemple.
A cela on peut répondre que, dans ces cas, la Paralysie, si elle n'est pas aussi complète gue dans les accès localisés, est généralement bien plus étendue : et par Paralysie il faut entendre tous les degrés qu'elle peut affecter, depuis la prostration et la plus légère « faiblesse » des membres, jusqu'à l'incapacité absolue de mouvoir ces mêmes membres.
U Aphasie survient assez souvent après les Convulsions épileptiformes ; nous avons vu qu'elle peut avoir de nombreux degrés et s'étendre depuis la simple gêne, presque inappréciable de la parole et de l'articulation des mots, jusqu'à l'aphasie complète. Lorsqu'il n'y a que de la simple gêne, H* Jackson pense qu'elle n'est que de ïataxie de
T articulation ; lorsqu'elle est complète elle est de la même nature que la Paralysie, et, comme elle,
Eeut s'expliquer, selon Thypothèse de Todd et de Lobertson, par l'épuisement nerveux local. La même hypothèse expliquerait aussi la perte de connaissance^ et les complications post épileptiformes [hallucinations j tnanicy besoin irrésistible de sommeil^ etc.). ^
L'Hypothèse cie H. Jackson est très séc^uisante et n'est nullement en contradiction avec aucun fait d'observation : aussi, jusqu'à preuve du contraire, on peut l'admettre. Mais comment ces décharges nerveuses se transmettent-elles aux muscles ; quels organes intermédiaires traversent-elles, et quel rôle jouent dans l'attaque ces organes intermédiaires ?
« Nous savons, en effet, qu'il n'existe pas chez les animaux supérieurs, de fibres nerveuses se rendant directement de l'écorce cérébrale aux muscles volontaires. Les nerfs moteurs périphériques ne sont pas de simples prolongements du faisceau pyramidal. Les fibres nerveuses provenant du cerveau s'arrêtent toutes, sans exception, dans la substance grise de la protubérance, du bulbe ou de la moelle épinière, et c'est dans ces noyaux de substance grise, échelonnés tout le long des centres nerveux inférieurs, que prennent naissance les racines des nerfs périphériques. Toute excitation partie du cerveau et transmise aux muscles, traverse donc, avant d'arriver à destination, des centres nerveux secondaires qui doivent nécessairement être influencés par l'excitation. Nous devons dès lors chercher à savoir qu'elle part revient, dans l'enchaînement des phénomènes qui constituent l'attaque, à la substance grise des centres inférieurs. Cette substance est-elle passive; transmet-elle simplement aux nerfs les excitations qui lui viennent de l'écorce ou bien, au contraire, prend elle une part active, relativement indépendante, à la production des Convulsions épileptiformes ?
« La substance grise de la moelle et de la protubérance* prend une part active au développement des convulsions d'origin'e corticale ; en eff'et, les attaques peuvent se généraliser, bien que la zone motrice soit
préalablement détruite dans une grande partie de son étendue (i) et les convulsions provoquées par TexcitationdeTécorce ne sont pas arrêtées parle fait de l'ablation brusque des circonvolutions motrices. II faut conclure de ces faits que, si T excitation de îécorce est nécessaire pour provoquer T attaque^ Técorce n'est pas cependant Vorgane des convulsions.
L'excitation de la substance corticale agit, selon toute vraisemblance, sur les centres nerveux inférieurs, en les plaçant dans un état de tensioii analogue à celui dans lequel elle se trouve elle-même. Lorsque ce résultat est obtenu, le rôle de Técorce est terminé et les cellules nerveuses de la moelle, du bulbe et de la protubérance, se déchargent en produisant les convulsions musculaires indépendamment de toute intervention nouvelle de la substance des circonvolutions. On objectera peut-être que la substance grise de la moelle est inexcitable, qu'on peut la piquer, la brûler, Télectriser, sans provoquer aucune réaction appréciable, et qu'il est dès lors peu vraisemblable que son irritation à distance, par l'intermédiaire des fibres d'origine corticale, puisse mettre en jeu son activité. Mais en réfléchissant un peu, on reconnaîtra que l'objection est sans valeur. Nous savons, en effet, que les cellules nerveuses peuvent paraître indifférentes aux excitations les plus violentes et donner cependant des réactions très intenses, lorsque l'excitation leur est transmise par les fibres nerveuses qui sont en rapport avec elles. Les cellules de la substance grise de la moelle elle-même nous en offrent un exemple bien connu. Tout le monde sait que l'irritation du bout central d'une racine sensitive ou d'un nerf sensitif périphérique, provoque des réactions violentes, bien que les excitations directes, .les plus énergiques,. de la substance grise médullaire soient constamment inefficaces.
« L'excitation de l'écorce est une des conditions du développement de l'accès épileptiforme, parce que cette excitation est susceptible d'agir sur les
(1) Expériences d'Albertoni et de MM. François Franck et Pitres.
centres nerveux inférieurs. Le rôle de Técorce est de commander et de préparer Tattaque ; le rôle des centres nerveux inférieurs est de l'exécuter en envoyant aux muscles les excitations accumulées dans leur intérieur. L'écorce se comporte dans Tépilepsie corticale comme la zone épileptogène dans répilepsie périphérique ; elle donne le signal, elle donne le branle, elle met en activité des éléments sous-jacents qui agissent ensuite pour leur propre compte, et doivent être considérés comme les véritables organes centraux des Convulsions. » (i)
Dans les cas dHÉpilepsie partielle pleurétique, l'irritation pleurale déterminée par les lavages antiseptiques, retentissant sur la moelle et se réfléchissant sur les membres du même côté, peut produire d'abord de la parésie du membre supérieur, de Tatrophie, puis des phénomènes convulsifs et, du côté du membre inférieur, des désordres qui se rapprochent d'avantage del'ataxie. Maurice Raynaud pensait que la syncope seule pouvait donner la clef des phénomènes observés; non pas une syncope mécanique par refoulement (le liquide ayant repoussé le cœur à droite, et en ayant arrêté les battements), mais une syncope par action réflexe, partie de la plèvre, transmise au bulbe et réfléchie sur toute la base du cerveau ; d'où une anémie énorme et subite, « quelque chose de comparable aux effets d'un coup de poing porté sur le creux épi^astrique. » Mais en quoi consiste l'impression initiale d où part l'acte réflexe qui nous occupe? M. Raynaud fait remarquer que l'intolérance de la plèvre pour les injections ne se manifeste que lorsque la cavité a été réduite à un volume minime. Au début, le liquide injecté se répartissait sur une vaste surface. Au contraire, lorsque la cavité a été presaue effacée par l'accolement intime des deux feuillets de la plèvre, il est venu un moment où la face supérieure du diaphragme représentait à elle seule la plus grande partie de la surface interne de la cavité injectée. Cette face étant
(1) François Franck et A. Pitres, Arch, de Phys. 1883, pag. 133, 134, 138.
mobile, tandis que la paroi supérieure de la cavité ne Test pas, supporte à elle seule Teffort exercé par l'injection ; de là, sans doute, un tiraillement ou une compression du nerf phrénique.
Dans les cas d'Épilepsie partielle qui sont la conséquence de V Urémie, il faut admettre une lésion ou un trouble fonctionnel d'un territoire cérébral. Ce trouble ne peut être mis que sur le compte d'une modification circulatoire dont témoignent la consestion et l'épanchement ventriculaires. Ces troubles circulatoires ont pour cause première une modification des plasmas, qui est la conséquence immédiate d'une lésion mécanique plus ou moins localisée et non d'une intoxication.
Quant à V excitation épileptogéne des nerfs auriculaireSj elle peut se produire de plusieurs manières. Le mode le plus intéressant,, au point de vue pratique, est le suivant : A la suite d'un catarrhe nasotubaire de causes variables, il se produit une obstruction de la trompe, puis le vide aérien dans la caisse tympanique, par résorption de l'air non renouvelé. La pression atmosphérique n'ayant plus de contrepoids, presse d'un kilogramme contre la membrane tympanique, laquelle transmet la pression par la chaîne des osselets, au liquide labyrinthigue et aux nerfs qui y sont plongés. C'est là l'excitation par pression intra-auriculaire ou par otopiésis. La cessation du vide aérien par l'introduction de l'air fait disparaître la pression et l'excitation des nerfs auriculaires et la cause épileptiforme.
Un autre mode, c'est la pression exercée sur la membrane tympanique et par conséquent sur le labyrinthe par un corps étranger, cérumen simple, ceruftien renfermant des acares, etc.. Ce mode est assez rare chez l'homme et habituel chez les animaux.
CHAPITRE IV
^airi^tôfli ollni^uefli
Nous n'avons vu jusqu'à présent que Tattaque d'Epilepsie partielle, ses prodromes, ses conséquences, les lésions qui la provoquent; mais nous n'avons pas encore vu Tépileptique. Nous ne savons pas comment il vit, comment il meurt, quel âge il a, quelles sont les maladies dont il souffre. Il y aurait là toute une série de tableaux cliniques à tracer ; essayons d'en esquisser quelques uns.
Nous avons déjà parlé de VEpilepsie hémiplégique infantile (pag. 51), nous n'y reviendrons pas.
Dans certams cas, les Convulsions Jacksoniennes appartiennent à l'histoire de la syphilis tertiaire. Un certain nombre d'années après les accidents primitifs de la syphilis, après même un traitement régulier et régulièrement suivi, le malade présente diverses manifestations syphilitiques (gommes nombreuses, carie des os, exostoses, etc.), ou bien il se croit complètement guéri : lorsqu'il ressent un beau jour du malaise, de la prostration des forces, de l'inaptitude au travail ; il est sans appétit, éprouve des troubles dyspeptiques, il maigrit, tombe dans un état cachectique assez prononcé, qu'aucune lésion viscérale ne semble motiver, et caractérisé par une pâleur terreuse de la face ; enfin survient une céphalalgie spéciale, occupant presque toujours un espace circonscrit à la région fronto-pariétale, Puis, sans signes précurseurs, autres qu'une exacerbation de cette céphalée, surviennent des secousses
rhythmiques d'un ou de plusieurs membres du côté opposé à la céphalalgie, de Taphasie, de la paralysie transitoire, enfin tous les symptômes que nous avons déjà décrits. Le médecin diagnostique une syphilis cérébrale, institue un traitement antisyphilitique des plus énergiques qui, le plus souvent, fait cesser les convulsions.
D'autres fois l'épileptique jacksonien sera porteur d'une tumeur corticale ou méningée. Le tableau sera alors bien différent : ce ne sera pas après une longue hémiplégie, comme dans la sclérose encéphalique infantile, ce ne sera pas en concordance avec une syphilis ancienne que les accès éclateront ; mais après quelques jours ou quelques semaines d'une céphalée persistante, après quelques troubles intellectuels, moteurs ou sensitifs, plus ou moins mal définis, la première attaque convulsive surviendra, suivie bientôt d'attaques nouvelles. Cependant les phénomènes cérébraux s'exagèrent et s'accentuent, les convulsions débutent toujours par les mêmes membres, les mêmes muscles ou groupes musculaires; une sorte d'état de mal épileptiforme se déclare; après quelques jours de convulsions, de paralysie transitoire ou permanente, tout rentre à peu près dans l'ordre ; le malade reprend ses occupations, ses habitudes ; mais quelques semaines, quelques mois, (quelques années après, la céphalalgie reparaît plus intense ; les convulsions se reproduisent, débutent quelquefois par des points du corps diff^érents de ceux primitivement envahis dans les accès antérieurs; puis les accès s'étendent, ils se généralisent même, et le malade meurt dans le coma, ou en état de mal, ou emporté par une attaque apoplectiforme. A l'autopsie on découvre une tumeur cérébrale, un abcès du cerveau ou de ses enveloppes, avec des lésions de différents âges, qui expliquent fort bien la marche des symptômes, observés et même certains faits qui paraissaient, au premier abord, ou inexplicables, ou contradictoires.
La méningite simple ou tuberculeuse, une encéphalite, un ramollissement du cerveau, une petite
hémorrhagie corticale ou méningée, peuvent aussi donner naissance à l'Épilepsie Jacksonnienne.
Une variété des plus intéressantes de TÉpilepsie partielle reconnaît pour cause le traumatisme. Le malade fait une chute sur la tête, est renversé par une voiture, a la tête comprimée entre deux corps durs, reçoit un coup de pied de cheval, etc., on constate une fracture en éclats, avec enfoncement. Une esquille détachée du crâne et enfoncée dans les circonvolutions, un caillot étalé sous la dure-mère, peuvent comprimer Fécorce et provoquer les convulsions qui, dans ce cas, sont précoces et suivent de près l'accident; les fragments osseux sont enlevés, la plaie guérit, les convulsions cessent, tout rentre dans Tordre. Mais les traumatismes céphaliques ont aussi des conséquences plus lointaines. Quelquefois le malade devient hémiplégique après son accident ; petit à petit la paralysie disparaît (d'autres fois il n'y a pas du tout de paralysie) ; quelques semaines après il est tout à fait remis de son accident et n'y pense plus. Au bout de trois ans, quatre ans, cinq ans, sous l'influence de causes bien difficiles à apprécier, se développent des plaques de pachyméningite sur les points anciennement intéressés par la blessure, ou bien un kyste cicatriciel, resté jusqu'alors inoftensif, peut s'agrandir et déterminer autour de lui de l'encéphalite. Alors éclatent des accès d'Epilepsie Jacksonnienne que, ni le malade, ni sa famille [ne rattachent à une blessure depuis longtemps oubliée, et sur le diagnostic fjathogénique desquels le médecin pourra s'égarer, s'il n'interroge pas minutieusement les antécédents du malade; mais qui lui seront d'une grande utilité pour le traitement, surtout pour le traitement chirurgical.
Enfin, nous l'avons vu, l'Epilepsie Jacksonienne peut survenir, soit chez des sujets atteints de pleurésie purulente, au moment des injections intrapleurales, soit à la suite d'une injection hypodermique irritante, soit chez des brigthiques sous l'influence de l'urémie, soit chez des diabétiques ou de jeunes enfants présentant certaines affections de l'oreille interne.
CHAPITRE V
DlaiS^Oflitlo
L*Epilepsie Jacksonienne ne peut être confondue qu'avec TEpilepsie vulgaire et avec THysterie.
Elle se distingue facilement de TEpilepsie idiopathique en ce qu'elle n'est que partielle, et n'atteint qu'un côté du corps, qu'un muscle, ou qu'un grou-
Ee de muscles, qu'un coté de la face, qu'un membre. r'Epilepsie Jacksonienne peut, il est vrai, se gène'raliser; dans ce cas les convulsions envahissent le corps tout entier, mais cette généralisation n'a jamais lieu d'emblée; elle ne survient qu'après des convulsions limitées pendant un temps plus ou moins long, à toute une moitié du corps, et, même quand elles sont généralisées, elles prédominent toujours ducôté primitivement affecté. De plus il y a toujours perte aosolue et subite de connaissance au début de l'accès d'Epilepsie vulgaire tandis qu'il y a le plus souvent conservation de la connaissance au début de Tacccs d'Epilepsie Jacksonienne, ou, lorsque la conscience est perdue, c'est après que les convulsions ont commencé. Il n'y a ni cri initial, ni péiiode de coma ou de stupeur dans l'Epilepsie Jacksonienne comme dans l'EpilepsIe idiopathique. Si dans Tattaque d'Epilepsie partielle il y a eu perte de connaissance, la conscience revient immédiatement après que l'attaque a cessé, contrairement à ce qui se passe dans l'Epilepsie vraie,
suivie de coma, de stertor et dans laquelle la connaissance ne revient que quelque temps après la fin de l'accès.
Nous avons vu aussi que sous Tinfluence des accès isolés d'Epilepsie Jacksonienne, la Température ne s'élevait que de quelques dixièmes de degrés, d'un degré tout au plus, tout comme dans TEpilepsie ordinaire; il n'en est pas demêmQdansVétatdemal, lorsque les convulsions se répètent très fréquemment et à de courts in ter\ ailes. Dans Vétat de mal épileptique, en effet, ily a toujours une élévation considérable de la température ; cette élévation peut varier entre 38° et 41° 5 ; elle est graduelle, se produit sans retour en arrière, persiste dans les intervalles des accès et s'accroit même lorsqu'ils ont cessé ; tandis que dans Vétat de mal épileptoide des Convulsions Jacksoniennes la température ne dépasse pas 38^5.
Si le Diagnostic de l'Epilepsie vulgaire et de l'Epilepsie qui nous occupe est des plus faciles, il n'en est pas de même du Diagnostic de l'Epilepsie Jacksonienne avec VHystérie.
L'attaque hystérique, en effet, comme l'ont fait remarquer des discussions intéressantes à la Société- Médico-psychologique de Paris (i) et un mémoire de MM. Ballet et Crespin, reproduit dans quelques cas avec une exactitude à peu près parfaite le tableau de l'Epilepsie Jacksonienne, soit à forme hémiplégique, soit à forme circonscrite pu monoplégique, surtout lorsque les accès se montrent par séries et constituent un véritable état de mal. Cependant il existe même dans ce cas des signes qui permettent d'établir avec certitude le diagnostic différentiel.
Dans la séance de la Société de Psychologie du 25 Juin i883, M. Legrand du SauUe rapporta 1 observation d'une jeune fille, Rosa G. âgée de 17 ans, qui, du 22 Janvier au 10 Février i883, avait eu 8000 accès ressemblant absolument à ceux de l'Epilepsie parielle, avec prédominance du côté droit; la température était toujours restée normale, tandis que le pouls
(1) Soe, Méd. psychologique de Parié, séance du 2ô Juin et dn 29 Octobre
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était à I20 ou i3o. MM. Legrand du SauUe et Charcot pensèrent avoir affaire à un cas symptomatique d'une lésion cérébrale, ayant amené Thémispame de tout le côté Droit, exportèrent le Diagnostic d'Epilepsiejacksonienne sans élévation de température.
Au moment où M. Legrand du Saulle observait Rosa G., M. Charcot observait dans son service Eudoxie Ang..., âgée de 29 ans, qui après avoir présenté les symptômes les plus nets de la grande hystérie, tomba un jour en attaque; attaque assez particulière quant à ses traits symptômatiques et qui ne ressemblait en aucune façon aux attaques de rhystérie connues : sans aura, sans cri initial, la malade inclinait la tête surTépaule gauche, rotation de la tête et des yeux; spasme des muscles de la face principalement, et quelquefois seulement du côté gauche; le bras du même côté, puis la jambe étaient, peu après, pris de raideur, et ce n'est qu'au bout d'un instant que les convulsions toniques se communiquaient au côté droit ; on retrouve là les principaux traits constitutifs d'une attaque d'Epilepsie partielle sans élévation de tenripérature, et sans paralysie consécutive aux accès. Comme dans le cas de M, Legrand du Saulle, M. Charcot resta quelque temps hésitant dans son Diagnostic, et se crut en face d'un cas d'Epilepsie Jacksonienne, ou d'origine corticale, sans élévation de température.
Le doute existait encore dans l'esprit de MM. Legrand du Saulle, Charcot, Luys, Delasiauve, A. Voisin, Magnan, Charpentier, Garnier, Féré, G. Ballet, Paul Moreau (de Tours), etc., qui tous avaient vu les deux malades, lorsque le 3 Octobre 1883, Rosa G..., qui n'avait eu qu'un nombre limité de crises, de Mars à Septembre 1883 (80 à 100 par mois), fut prise d'accès nombreux et répétés qui se succédaient sans interruption. Aux phénomènes précédemment observés vinrent s'ajouter du clignotement des paupières supérieures ; la bouche s ouvrait largement, et la langue sortait quelquefois de la bouche sans être mordue ; il existait quelques mouvements ondulatoires du ventre; puis quelquefois la malade poussait un petit cri, sans caractère
spécial. Elle présenta de Thémianesthésie au tact, à à la température, à la douleur, du côté droit ; puis à l'attaque succédèrent des contorsions variées et des hallucinations terrifiantes. Du 3 au 28 Octobre, c'est-à-dire en vingt-six jours, la malade atteignit le chiffre énorme de 21.708 accès épileptoïdes, mais accompagnés quelquefois de phénomènes tout à fait hystériquss ; les jours suivants les accès diminuèrent et disparurent presque complètement. Pendant tout ce' temps la température ne dépassa pas la normale. Le total général des crises convulsives pour Tannée 1883 dépasse ^0.000.
Le nombre excessif des attaques, le calme de la malade dans Tintervalle des accès, Tabsence de paralysie post-épileptoïde, et surtout Tabsence d'élévation de température, enfin l'apparition de l'anesthésie droite, firent abandonner à M. Charcot son premier Diagnostic, et le portèrent à penser qu'il s'agissait d'attaques d'hystéro-épilepsie. Les phénomènes qui se montrèrent à partir du 19 Octobre (hallucinations terrifiantes, délire, convulsions cloniques), vinrent plus tard confirmer cette manière de voir et aidèrent aussi fort opportunément à résoudre la difficulté de porter un Diagnostic précis sur Eudoxie Ang..., la malade de M. Charcot.
Ces deux malades étaient atteintes d'attaques hystériques à forme d'Epilepsie partielle, par conséquent d^ fausse Epilepsie Jacksonienne de forme hystérique.
Le travail de MM. G. Ballet et G. Crespin contient encore une Observation de fausse Epilepsie partielle à forme monoplégique (bras), observée dans le service de M. Charcot, et unô Observation du même genre de M. Brissaud avec monospasme brachioracial et rotation de la tête du côté convulsé, sans perte deconnaissance.Auxconvulsionsépileptiformes s'ajoutèrent dans le premier cas de la toux hystérique, des attaque de tremblement, des hallucinations, présentant des caractères non équivoques; dans le second cas, M. Brissaud nota du hoquet, du clonisme diaphragmatique, comme on n'en voit que dans l'hystérie: la malade fondait en larmes, gémissait quelques ins-
tants, et était prise aussitôt après d'un fou rire. Tous symptômes qui dénotent de Thystérie au premier chef. Aucun de ces deux cas ne fut suivi de phénomènes paralytiques.
Le symptomatologie de Tattaque hystérique peut donc reproduire avec une remarquable exactitude le tableau de rEpilcpsie Jacksonienne; cette fausse Epilepsie Jacksonienne, de nature hystérique, est caractérisée, comme TEpilepsie partielle vraie, soit par de Thémispasme avec rotation de la tête et des yeux du côté convulsé (forme hémiplégique), soit par du monospasme (forme monoplégique).
Il faut se rappeler que ces convulsions partielles épileptiformes peuvent constituer souvent toute Tattaque d'hystérie, sans être suivies ni de phases de grands mouvements, ni de la phase des hallucinations et qu'elles se présentent le plus souvent à Vétat de mal épileptiforme.
Plusieurs signes permettent de diagnostiquer TEpilepsie partielle hystérique, et de nç pas la confondre avec l'Epilepsie Jacksonienne. Le plus important de ces signes est l'absence à! hyper thermie dans l'Epilepsie partielle hystérique (loi formulée par MM. Charcot, Bouchard, Bourneville). Lorsque les convulsions se manifestent sous forme d'attaques successives et souvent répétées, si la colonne thermométrique s'élève notablement au dessus de 87° 5, l'on peut affirmer qu'on a affaire à de l'Epilepsie Jackso- , nienne; si, au contraire, la température est normale ou voisine de la normale l'on a affaire à des manifestations de nature hystérique. Puis vient l'absence de paralysie des membres convulsés dans l'Epilepsie partielle hystérique, alors que les accès d'Epilepsie Jacksonienne laissent souvent au contraire, à leur suite des Paralysies ou Parésies temporaires ou permanentes.
Plusieurs autres symptômes pourront aussi servir à établir le diagnostic de la nature hystérique des accidents; nous les avons rappelés dans les observations de MM. Legrand du Saulle, Charcot et Brissaud : ce [sont l'état de survie après un nombre formidable d'accès; les battements des paupières; les mouve--
ments ondulatoires du ventre; les hallucinations; le délire; les convulsions cloniques; Tefifet presque toujours positif de la compression des ovaires ; Tinefificacité du Bromure de Potassium, etc.
Il est de toute évidence que l'un ou l'autre de ces signes observé séparément n a pas une valeur absolue : ainsi l'on peut très bien observer de l'anesthésie du côté convulsionné dans l'Epilepsie Jacksonienne; la malade de notre Observation iv, page 64, présentait ce phénomène à un haut degré ; de même Tétat de survie après un nombre considérable d'accès, et les hallucinations ne prouveront pas d'une manière irréfutable que l'on a affaire à de la fausse épilepsie f)artielle 'de nature hystérique, comme le prouvera a lecture de l'Observation suivante que nous avons recueillie nous même dans notre service.
L'état de la température pourra seul mQXlrt avec certitude sur la voie du Diagnostic.
Observation vu (personnelle et inédite)
W. F..., née le 7 Janvier 1857, à Paris, est atteinte de crises d'Ëpilepsie depuis l'âge de 18 ans ; les crises sont survenues huit mois avant Tapparition des premières règles ; elles ont été d'abord assez fréquentes, et ont duré peu de temps; elles ont en effet disparu pendant deux ans, puisent reparu en Mars 1877, par séries de 8 à 9, pendant deux ou trois jours^ surtout le matin ; c'étaient, parait-il, de véritables crises d'Epilepsie absolument semblables à celles qu'elle ressentit plus tard et que nous avons vues ; la malade reste plusieurs mois sans crises, puis elles reviennent tous les jours, puis tous les huit jours, puis tous les quinze joars.
En Janvier 1881, la malade a une sensation de brûlure dans l'estomac; elle mange peu; surviennent des vomissements, d'abord alimentaires, puis de sang pur en assez grande quantité, un demi verre environ tousîes jours ; quelquefois, vomissement de caillots, mélangés de sang ; elle entre le 3 Mars â THôtel-Dieu de Paris, service de M. Landouzy ; absence complète de règles jusau'au mois de Juin. Elle reste à l'Hôtel -Dieu jusqu'au 19 Juillet, et sort avec un certificat de M. Landouzy constatant qu'elle est atteinte d'accidents épileptiques, principalement au moment des époques menstruelles.
Le 26 Août 1881 elle entre dans notre service, aux Asiles de Laforce, section des Epileptiques ; elle vomit rarement ses aliments (à l'Hôtel-Dieu elle a été soumise au régime lacté exclusif qu'elle continue très régulièrememt), mais a d'assez fréquentes hémathémèses ; elle est si faiole qu'elle garde le lit de No/embre 1881 à Avril 1882; pendant cette période, absence complète des règles; 11 accès d'Epilepsie; puis les règles apparaissent une ou deux fois et disparaissent pendant plusieurs mois.
En 1882, 26 accès ; pas d'accès en Mai, Septembre et Décembre.
En 1885, 51 accès : pas d'accès en AvriK Juillet, Septembre et Décembre ; le dernier accès a lieu le 20 Novembre; elle est réglée le 4 Décembre.
Le 3 Janvier 1882 hémathémèse très considérable ; le 4 trois accès ; les vomissements de sang se renouvellent fréquemment : crachement de sang jusqu'au 21 janvier ; douleurs à l'épigastre, à gauche, au niveau de l'orifice du cardia : soumise au traitement de Trousseau, par le Bismuth à haute dose et le nitrate d'argent en pilules, elle cesse pendant quelques mois de vomir du sang ; elle en crache cependant fréquemment, surtout le 18 Avril ; ce jour-là elle a une crise ; le 19, trois crises ; puis 15 crises jusqu'au 15 Mai ; à cette date l'état général s'améliore; les vomissements et les crachements de sang cessent. La malade n'a plus de crises jusqu'au 20 Août ; ce jour-là elle en a deux ; les règles manauent toujours. La malade commence à se départir un peu ae son régime lacté ; elle prend quelques potages, et n'a plus d'accès jusqu'au 15 Décembre, jour où elle se plaint d'une violente douleur au niveau de la bosse pariétale droite, douleur s'irradiant sur tout le côté D. de la tète.
Description d'un accès, — Le 15 Décembre 1884, la malade est prise de convulsions de tout le côté Gauche : elle commencent par de la déviation conjuguée des yeux à gauche et rotation de la tète du même côté; perte de connaissance ; la bouche est fortement déviée à gauche et en bas, et forme un ovoïde à grosse extrémité inférieure ; convulsions toniques du membre supérieur gauche qui est roidi et collé contre le corps dans l'extension complète ; les secousses le font alternativement soulever et retomber très rapidement ; le pouce est replié dans la paume de la main et recouvert par les autres doigts ; le membre inférieur du même côté est aussi dans l'extension complète ; surtout le pied qui est en extension forcée : sa face dorsale forme presque une ligne droite avec la jambe. Tout le membre est aussi agité de mouvements semblables à ceux du membre supérieur; ils sont cependant moins prononcés.
La moitié Droite de la face et les membres supérieur et inférieur droits ne présentent absolument rien de particulier et ne prennent nullement part aux convulsions.
La crise dure environ une vingtaine de secondes et se reproduit sans discontinuer toutes les minutes, ou toutes les demi minutes. Aussitôt après V accès épileptiforme la connaissance retient ; la malade termine le mot ou la phrase commencée au moment où Paccès est arrivé. Température axillaire au début des accès 37M. Pulsations 84. Les accès continuent tout le jour et toute la nuit sans discontinuer. La température monte progressivement à 38^*4. P. 88.
La malade a plus de 1.000 accès dans les 24 heures ; la face est congestionnée d'une façon extraordinaire.
Le 16 Décembre, la malade prend 20 grammes de Bromure de Potassium, par cuillerées à bouche, un gramiîie environ par heure ; les accès tombent â 537, la température varie entre 38*>4 et <i8^6. P, 88 ; la douleur du côté droit de la tète augmente ; 8 sangsues aux condyles internes du çenou, 4 de chaque côté. Le 17, 249 accès. A cause de la diminution du nombre des accès pendant la matinée on diminue les doses de Bromure qui esta tort supprimé à midi ; aussi ils sont très fréquents entre 5 heures du soir et 7 heures ; nous en avons compté 63 de 3 à 4 heures, 75 de 4 à 5 heures, 46 de 5 heures à 5 heures 30, et 52 de 5 heures 30 à 6 heures, tous bien distincts les uns des autres. T. A. à 4 heures 30, 38°3. — P. 90; continuation du Bromure.
Le 18, 316 accès. T. A. 38°5. — P. 86. Continuation du Bromure, céphalalgie persistante à droite.
Le 19, les accès ont considérablement diminué ; on n'en compte que 67. Suspension du Bromure; la malade est un peu hébétée ; légère parésie des membres gauches ; aphasie incomplète ; la malade, quelques efforts qu'elle fasse, ne peut dire que le mot : ((oui». La céphalalgie est toujours aussi intense ; elle est surtout forte au niveau du pariétal droit. T. A. 38 '6.— P. 88. Congestion de la face. Le 20, 63 accès; la malade est un peu agitée, elle a du hoquet assez fréquent; l'aphasie a complètement disparu. Potion calmante. T. A. 38^5. — P. 90.
Le 21, 58 accès, l'agitation a un peu diminué ; la malade parle cependant beaucoup à tort et à travers, le hoquet persiste. T. A. 38°3. — P. 84.
Le 22, 45 accès; l'agitation a un peu diminué, la malade parle cependant beaucoup, à tort et à travers; le hoquet persiste. T. A. 38*^3. P. 9J.
Le 23, 87 accès, même état, la malade qui se plaint tououps de la tète, côté droit seulement, croit voir dans un
coin de sa chambre a une petite bète noire dans un rond )), ce « rond » est tantôt coloré en rouge, tantôt en jaune. T. A^ 38^5. — P. 88. 2 Grammes de ChloraL
Le 24, 92 accès, période d'agitation, toujours « la petite bète » qui voyage dans toute la chambre et va ju8C[ue dang( le lit, sous les couvertures, et jusque dans la main de la malade qui la saisit et la montre. T. A. 38**6. — P. 92. 4 grammes de chloral dans la journée.
Le 25, 257 accès ; Tagitation augmente ; « la petite bète » est remplacée par un « clou » dans le mur. La malade répète sans cesse ce8 mots : « le marteau pour enfoncer le clou dans le trou.» La douleur fronto-pariétale augmente. 10 grammes de Bromure de Potassium. T. A. 38''6. — P. 92.
Le 26, 149 accès, dont beaucoup se réduisent à de la déviation conjuguée des yeux avec demi rotation de la tète à gauche, sans convulsions des muscles innervés par le Facial gauche ; T. A. 38*^5. — P. 92. Bain tiède de deux heures de durée ; Tagitation dimmue après la sortie du bain. Quelques accès dans le bain.
Le 27, 55 accès, agitation ; la malade voit tantôt « la petite bète » tantôt (( le clou », mais Tune ou Tautre sont toujours entourés d'un cercle rouge ou jaune. Bain prolongé.
Le 28, 209 accès ; la malade a été très agitée pendant la nuit ; elle parle sans cesse ; toujours « la bète» et ce le clou. )> 4 grammes de Chloral ; à deux heures du matin série de 30 accès après laquelle les règles qui n'avaient pas reparu depuis 7 ou 8 mois, apparaissent en abondance.
Le 29, pas d'accès depuis l'apparition des. règles jusqu'à 3 heures du soir ; depuis ce moment jusqu'au lendemain matin, 199 accès ; l'hallucination et les douleurs de tète persistent toujours. T. A. 38M. — P. 86.
Le 30, 108 accès; hoquet, l'agitation diminue. 10 grammes de Bromure de Potassium. T. A. 38**. — P. 84.
Le 31, 68 accès ; l'agitation qui avait à peu près cessé reparait de nouveau. 10 grammes de Bromure de Potassium,
Le V Janvier 1884, 45 accès ; beaucoup d'accès incomplets : déviation de la tète à droite seulement.
Le 2, 30 accès, beaucoup d'accès incomplets : continuation du KBr. T. A. 38*4. — P. 88.
Le 3, 15 accès, parmi lesquels 5 accès d'Epilepsie ordinaire violents, écume, ronflement, etc..
Le 4, 39 accès partiels ; à 1 heure du matin la malade a une syncope qui dure plusieurs minutes ; à 6 heures du matin, période d'excitation considérable ; la malade veut se lever, s habille -, elle parle sans cesse ; Tagitation continue
malgré 4 grammes de Chloral. Suspension du KBr. T. A. 38^6. - P. 90.
Le 5, 7 accès ; dans l'après-midi la malade pleure, rit à chaque instant, sans cesse ; tout son corps est^ par instants, pris de mouvements nerveux qui font trembler le lit. 4 grammes de Chloral.. T. A. 38*^5.
Le 6, 25 accès dont deux d'Epilepsie ordinaire ; agitation considérable ; loquacité extraordinaire. T. A. 38®6.
Le 7, 51 accès ; après l'accès la malade ronfle pendant quelques minutes. T. A. 38**5.
Le 8, 33 accès ; la malade rit presque toute la journée aux éclats, sans motifs ; pendant la nuit elle parle beaucoup et essaye à plusieurs reprises de se lever. T. A. 38<*6.
Le 9, 8 accès *, la malade se lève pendant une absence de Quelques minutes de la garde malade, et va de Tin^rmerie aans le dortoir voisin ; elle fait une trentaine de pas, puis tombe \ remise dans son lit, elle répète sans cesse : « qui tombe dans le trou », « le marteau qui a tombé sur la pierre sur ma tète, » et elle montre son côté droit de la tète qui lui fait (( bien mal, bien mal » ; ces quelques mots reviennent sans cesse à sa bouche : elle répète plus de trente fois sans s'arrêter, et sans prendre presque le temps de respirer : « c'est le trou qui tombe dans le clou, c'est le clou qui tombe dans le trou. » Toute la journée se passe ainsi. T. A. 38"^ P. 90. 8 grammes de Chloral dans la journée.
A partir du 10 Janvier les accès cessent ; l'agitation dure encore quelques jours, mais diminue progressivement pour disparaître complètement ; la malade mange.
Le 12 Janvier, syncope ayant duré plus de 10 minutes ; on la croit morte ; puis la malade va de mieux en mieux ; elle
f^rend des aliments, reprend toute sa connaissance et meurt e 22 Janvier dans une syncope. Elle avait eu près de 3.800 accès en 26 jours.
AuTOPsiB : 16 heures après la mort : l'estomac est petit, ratatiné ; ulcération large comme une pièce de 5 francs, sur la muqueuse de la face antérieure aux environs du cardia ; tout autour de cette ulcération la muqueuse est congestionnée et présente sur une assez large étendue une coloration bleuâtre très prononcée. Rien du côté du eœur^ sinon la présence de quelques caillots ; rien d'anormal du côté du / oie et despounions.
Tête. — Cuir chevelu normal, sans ecchymoses. Les o» du crâne sont asàez épais et denses. Beaucoup de sangnoir entre la dure-mère et la boite osseuse. Dure-mère nor maie. Le liquide céphalo-rachidien est plus abondant que de coutume. La Pie-mère est fortement injectée, surtout à
droite, au niveau des Circonvolutions ascendantes et à la partie postérieure des Circonvolutions /ron^a/es ; elle adhère fortement à la substance cérébrale à ce niveau. Varachnoîde est légèrement opaque.
La substance cérébrale sous-jacente de THémisphère droit (substance corticale seulement), est légèrement injectée et présente une coloration rosée un peu plus prononcée qu'à l'état normal ; elle est comme piquetée ou pointillée et légèrement ramollie. Pa$ d^autre altération de la substance cérébrale du côté droit. Des coupes cérébrales faites selon le procédé de M. Pitres, montrent que Tinflammation de la substance cérébrale n*est que très superficielle et n'atteint nullement les masses centrales.
L'Hémisphère gauche, parfaitement symétrique, pas plus que ses enveloppes, ne présente aucune trace d'altération
Il est en général très facile d'établir le Diagnostic exact de lEpilepsie Jacksonienne, Mais peut-on arriver à un diagnostic parfait; est-il possible, dans l'état actuel de nos connaissances, de déterminer avec précision le siège de la le'sion en foyer qui provoque les convulsions partielles; est-il possible de diagnostiquer la nature de cette lésion? En recherchant l'état d'intégrité ou d'altération des diverses fonctions cérébrales, et spécialement la présence ou l'absence de l'hémiplégie du même côté que les convulsions; en précisant la fréquence des attaques, en étudiant si elles se rapprochent ou s'éloignent, s'aggravent ou s'atténuent à mesure que la maladie évolue; en déterminant surtout avec le plus grand soin et la plus grande exactitude les conditions dans lesquelles a éclaté le premier accès convulsif, les parties envahies les premières par les convulsions ainsi que le mode d'envahissement successif de ces dernières, on pourra déterminer avec assez de précision le siège de la lésion du foyer qui provoque les convulsions partielles. Les données de l'anatomie pathologique et des localisations cérébrales aideront puissamment, dans la majorité des cas, à rendre ce diagnostic du siège à peu près parfait.
Il n'en est pas de même du diagnostic de lanature de la lésion. L'examen physique du crâne, au point de vue des déformations congénitales ou acquises,
des enfoncements, des cicatrices, Texploration physique et fonctionnelle des yeux et des oreilles, 1 examen des urines, l'interrogatoire minutieux des antécédents au point de vue de Thérédité, de la sy. philis, la recherche de tumeurs ou de kystes dans les divers organes, fourniront, il est vrai, une série de renseignements précieux dont aucun ne doit-être négligé.
Mais si le malade ne présente aucun accident syphilitique, ni gommes, ni exostoses; si l'on ne constate dans le poumon l'existence d'aucuns tubercules; s'il n'y a jamais eu de lésions du crâne; si l'examen des urines, des yeux et des oreilles est absolument négatif, le diagnostic de la nature de la lésion sera toujours obscur, et Ton devra se borner, comme Ta fait H Jackson, lui-même (i), « à croire que le malade souffre d'une lésion irrita tive de nature inconnue» située dans telle ou telle région.
(l) Observation XII
CHAPITRE VI
Pponostio
UEpilepsie Jacksonienne n'étant qu'un Synipiôme et pouvant être produite, comme nous Pavons vu, par un grand nombre de lésions: tumeurs diverses des enveloppes du cerveau, de l'écorce cérébrak, ou de la Substance blanche, ramollissements inflammatoires, méningites aiguës ou chroniques, traumatismes, etc., etc., n'a pas à proprement parler, de Pronostic personnel: tout dépend de la lésion qui la provoque. On peut cependant dire qu'en géntral le Pronostic est grave, et qu'en particulier Vétat de mal entraine presque fatalement la mort.
Il y a, nous l'avons déjà dit, une difféiL-ncc très importante à faire entre les lésions superficïijlles irritatives cohvulsivantes et les lésions destructive*^ plus ou moins limitées ou lésions paralysantes: les premières agissent par irritation et donnent licai i\ des symptômes beaucoup moins graves que les secondes; ces symptômes ont pour caractère dîstinctif d'être toujours plus ou moins variables, mobiles et intermittentes. Les lésions destructives donnent au contraire lieu à des symptômes paralytiques en rap-
ports constants et directs avec la lésion destructive et ces symptômes sont permanents.
Ce n^est guère que lorsque les convulsions sont sous la dépendance de la syphilis ou d'un traumatisme cerébial que le Pronostic est moins défavorable, ainsi qu'en témoignent les nombreux cas d'amélioration et même de guérison cités par les auteurs; nous avons déjà dit à propos de VEpilepsie hémiplégique infantile que lorsque les malades ont atteint une trentaine d'années les accès épileptiques s'éloignent de plus en plus et peuvent disparaître complètement vers l'âge de 40 à 5o ans.
Dans tous les autres cas d'Epilepsie Jacksonienne le Pronostic devra être excessivement réservé.
it
CHAPITRE VII
^ X*irAiteiiiLeiit
Divers Traitements ont été institués, dès la plus haute antiquité, contre les Convulsions débutant par un membre : ligature, compression d'un gros vaisseau, vésicatoires, cautères, sétons, extension forcée.
La Ligature au dessus du siège de VAura, la traction violente des pafties qui sont le siège de Taura, ou toute autre manœuvre analogue pratiquée sur un membre, arrêtent le plus souvent la crise ou la localisent au membre comprimé, si elles sont pratiquées à temps. Ces manœuvres, dit H. Jackson arrêtent la décharge nerveuse, empêchent les cellules de se décharger, ou rendent la décharge plus lente et par conséquent plus localisée.
Galien, Boerhaave, Maisonneuve, Odier, Bravais, H. Jackson, Brown-Séquard, Charcot, Hardy et d'autres observateurs ont rapporté de nombreux cas de ce genre. Nous nous souvenons avoir vu en 1873, dans le service de M. le professeur Azam, à l'Hôpital Saint-André de Bordeaux, un homme qui, après une blessure du radial, par arme à feu, avait des accès d'Epilepsie partielle. M. Azam ayant re-
connu refficacité de la ligature au niveau du poignet, fit confectionner un bracelet compressif qui amena les meilleurs résultats. La crise avortait toutes les fois que le malade, prévenu par son aura qui prenait naissance dans les doigts, pouvait opérer un tour de vis sur le bracelet.
La compression amène presque toujours une paralysie localisée du membre sur lequel a opéré la ligature, mais cette paralysie n'est que transitoire; elle est, peut-être, plus marquée que si Ton n'avait pas arrêté la crise ; mais elle est en revanche plus limitée, et, comme le dit H. Jackson, mieux vaut avoir un spasme continu dans une jambe, par exemple, qu'un spasme envahissant les muscles respiratoires ; et il vaut aussi mieux avoir une paralysie temporaire d'un membre après un accès, que aavoir ses centres cérébraux les plus 'élevés dans des conditions qui amènent une complète perte de connaissance.
L'arrêt des accès par la ligature est aussi quel-
3uefois, rarement cependant, suivi de vertiges, et 'autres sensations si dépressives, d'après Gowers et Hirt, que les malades préféraient leur attaque complète d'autrefois à l'arrêt des accès, et au bien être relatif actuel.
Ce traitement seul est évidemment insuffisant pour amener la guérison, mais il peut rendre de grands services aux malades, en leur évitant des accès, ou en rendant ceux-ci moins forts et moins étendus.
Trousseau pratiquait la compression de la carotide du côté opposé aux convulsions éclamptiques, quand celles-ci prédominaient à droite ou à gauche, et affirme avoir pu arrêter ainsi des attaaues.
Le traitement par les Vésicatoires ou les révulsifs appliqués au dessus du siège de l'aura, a été aussi appliqué par Galien, Alexandre de Tralles, Henricus ab Heer, Boerhaave, Wepfer, Maisonneuve, et surtout par Bravais qui cite trois cas de guérison d'Epilepsie hémiplégique par l'application de vésicatoires au niveau du point de départ de l'aura. Bravais note avec soin que, plus les accès sont légers et rapprochés, surtout s'ils débutent par l'un des
OEPARTMF {.tT OF NEUROPATHOLOGY
membres/ plus il sera facile d'apprécier Teffet des, vésicatoires et d'en obtenir de bons résultats. Pour» lui « leur application devra être continuée un nombre suffisant de semaines ou de mois, pour prévenir les récidives. »
L'emploi des vésicatoires, après Bravais, a été étudié par Robert Bentley Todd, en 1841 ; par Récamier, en 1848 ; puis par M. Browo-Séquard, en 186 1 ; et ces derniers temps, en 1882, par MM. Buzzard et Hirt. Ce dernier, ignorant les travaux des auteurs que nous venons de citer, i\ prétendu que ce traitement avait été découvert en Angleterre, et qu'il n'avit « trouvé ni dans la littérature allemande^ ni dans la littérature française quelque chose se rapprochant du sujet dont il s'est occupé». Nous avons cru devoir relever cette inexactitude et attribuer à Bravais l'honneur qui lui revient à ce sujet.
M. Pitres a repris, dès 1882, cette étude et a communiqué à un de sqs élèves, le D^ E. Crozes, un certain nombre d'Observations des plus interess?intes que ce dernier a publiées dans sa thèse.
M. Crozes cite 12 Observations d'Epilçpsie hémiplégique à aura périphérique, dans lesquelles l'application des vésicatoires au dessu^^ dq siège de l'aura, a amené la guérison, complète cbe^ 3 malades de Bravais, i de Récamier, 2 de Buzzard, 3 de Hirt et % de Pitres; ce mémoire contient aussi 3 Observations de M. Pitres cjans lesqueljes se pro-< duisit une amélioration sensible: les attaques furent moins fortes après l'apphcaiion de^, vésicatoires qu'elles ne l'étaient avant, et il y a^vait une plus grande distance entre les accès. Ce mode de traite*ment, en amenant la guérison des attaques épilep-r tiformes, peut faire aussi disparaître les douleurs, les troubles psychiques post-épi leptpïdjes : il supprime, en un mot, toqs les effets consécutifs de l'attaque. M. Croze^- cite aussi 12 Observations, 8 de Buzzard, 2 de Hirt et, 2 de Pitres daps lescnielles l'application de vécicatoires a amené des modifications notables dans les symptômes de Tattaque i dans toup ces cas, « l-aura ayant disparu da son siège primitif, après l'application d'im vécw:atQire'QU qujQlquefois de plu-
sieurs, se porte sur une autre partie du corps, sans qu'on puisse prévoir où se fera cette nouvelle apparition. Tantôt, en effet le transfert de Taura se produit du même côté, mais sur l'autre membre, tantôt il se présente sur le membre correspondant du côté opposé: d'autres fois, l'aura ayant disparu, les convulsions se généralisent immédiatement du côté opposé sans que le malade ait paru observer une aura sur aucun des membres de ce côté; d'autres fois enfin, l'aura n'ayant pas disparu sur le membre qui en était primitivement affecté, une nouvelle aura se montre sur le membre correspondant du côté opposé». L'on peut aussi observer le transfert des Convulsions ou des paralysies post-épileptoïdes, sous Tinfluence de cette excitation locale de la peau. |L,a révulsion cutanée fut toujours de longue duréefdes jours et même des semaines), avant que le transfert se produisit et le transfert de l'aura du côté opposé précède des mois durant, soit la guérison, soit la disparition des accès. Peut-être, en conséquence, le transfert, dans ces conditions est-il un signe pronostique favorable ; mais l'on ne doit attendre d'heureux résultats de ce mode de traitement que lorsqu'il existera une aura motrice périphérique.
« Bravais plaçait un vésicatoire circulaire, en bracelet entourant toute la circonférence du membre par où débute Tattaque, et sur les deux membres du côté paralysé lorsque l'attaque convulsive débutait par la face. Buzzard met le vésicatoire un ou deux centimètres au-dessus de l'aura. M. Pitres le met aussi sur le membre ou la partie du membre qui sert de point de départ à l'attaque. Mais au lieu de le mettre, comme les autres auteurs, à une certaine distance de l'aura, à l'endroit où l'on place la ligature, lorsqu'on veut arrêter l'attaque par ce moyen, il n'a pas hésité à mettre un vésicatoire sur le lieu même où était ressentie l'aura, et a obtenu des résultats aussi avantageux qu'en employant l'ancienne méthode.
« Quant à la forme du vésicatoire, tous les auteurs qui ont écrit sur ce sujet semblent s'accorder à dire que le vésicatoire à bracelet est le seul à employer.
Buzzard insiste beaucoup sur cette forme spe'ciale à donner au vésicatoire et cite même un cas dans lequel le vésicatoire n'ayant produit aucun effet, le vésicatoire en bracelet aamenélaguérison. M. Pitres a employé, dans plusieurs cas, les vésicatoires rectangulaires sans avoir les résultats désastreux observés par Buzzard.
€ Il se peut qu'après une ou plusieurs applications de vésicatoires, on observe le transfert de Tauramotrice et que les attaques se présentent avec leurs caractères primitifs en débutant sur un autre point. Dans ce cas, Récamier, le premier, applique des vésicatoires successivement sur le nouveau siège de l'aura, et a obtenu la guérison de son malade. M. Pitres a fait la même remarque. Peut-être seraitil bon, dans le cas où une amélioration sensible n'est pas obtenue, de faire suppurer le vésicatoire comme le faisait Bravais. »
Comment agissent les révulsifs et en particulier les vésicatoires dans l'Epilepsie Jacksonienne. Bravais pensait qu'ils agissaient « comme révulsifs dans un lieu d'élection où les sympathies exercent plus d'empire sur les maladies des centres nerveux. » D'après l'hypothèse de H. Jackson qui veut que les convulsions épileptiformes soient produites paf des décharges des cellules nerveuses de l'écorce, le vésicatoire pourrait, peut-être, modifier par son action révulsive la tension que présentent les cellules nerveuses. M. Vulpian a dit à ce sujet : « Il ne me semble pas impossible que des modifications moléculaires, non nutritives, au sens propre du mot, puissent avoir lieu directement dans les centres nerveux sous l'influence d'impressions spéciales. L'Aura Épiîeptica a en apparence son point de départ dans la partie du corps mise en rapport, par ses nerfs centripètes, avec la région du centre cérébro-spinal qui entre en souffrance au début de l'attaque ; or les excitations locales faites sur cette partie déterminent sans doute, dans les éléments de la région correspondante du centre nerveux, une modification suffisante pour faire avorter l'évolution
de cette soufirance, qui doit avoir pour terme Texplosion de l'attaque, »
Chez la malade de notre Observation iv, les vésicatoires circulaires appliqués au dessus du poignet Droit, siège de Taura, et ayant suppuré pendant plus •de huit )ours, n'otit absolument rien produit, ni transfert de Taura, ni transfert des Convulsions ou de la Paralysie, ni même atténué les Convulsions. Nous rappellerons pour mémoire, que l'autopsie a révélé la présence d'un abcès du cerveau, au niveau de la Frontale et de la Pariétale ascendantes, à leur partie supérieure, avec adhérance de la dure-mère à la substance corticale sous-jacente sur une étendue de quatre centimètres carrés environ ; ce qui nous ferait supposer que le traitement de l'Épilepsie Jacksonnienne par les vésicatoires ne peut produire de bons résultats que si la lésion est superficielle et de peu d'importance, et est inefficace dans les cas de tumeurs inflammatoires ou dans les cas de tumeurs comprimant fortement la substance cérébrale, et à plus forte raison dans les cas de lésions destructives de l'écorce.
Dans les scléroses lobaires infantiles, grâce à un traitement polybromurique à faibles doses quotidiennes et par petites cures successives ; en entourant les enfants de calme, en les soustrayant à toute excitation extérieure ; en y joignant l'emploi de bains dans certaines eaux thermales sédatives, en particulier celles de Bagnères-de-Bieorre, on peut, dit M. Jules Simon, espérer faire de la bonne prophylaxie, diminuer les processus irritatifs et prévenir la sclérose. Cependant les guérisons de sclérose cérébrale confirmée sont douteuses.
Dans tous les cas obscurs ou douteux on devra employer le Bromure de Potassium avec persévérance, ou la solution polybromurée (Bromure de Potassium, de Sodium et d'Ammonium), à doses successivement croissantes, 3, 4, 5, 6 grammes par jour et même plus ; ce traitement, comme on a pu le voir dans nos Observations iv et vu, s'il ne supprime pas complètement les accès, a cependant la propriété d'en diminuer considérablement le nombre. La
réfrigération crânienne au moyen de la glace et les sangsueSy qui paraissent produire de bons résultats dans les expériences de laboratoire, peuvent aussi être employées ; pour notre part, nous n'en avons retiré aucun avantage chez la malade qui fait le sujet de notre Observation vu. Quant aux inhalations anesthésiques d'éther ou de chloroforme, elles ont été conseillées par quelques auteurs et peuvent être employées sans inconvénients.
Observation vin
Par le D' Langlet (de Ponthivy). Concours Médical 19 Novembre 1887.
Homme de 45 ans^ sans antécédents nerveux, quoique d'une grande impressionnabilité. Atteint d'une contusion grave de la face dorsale de la main gauche, il eut un abcès de cette région avec sphacèle de la peau et du tissu cellulaire sous-cutané. Au bout d^un mois, Tétat du blessé était excellent, la plaie presque cicatrisée, lorsqu'on accourut en toute hâte au milieu de la nuit me réveiller pour un accident imprévu: le malade, me disait-on, avait des convulsions, comme en ont les enfants.
A mon arrivée, la crise étant finie, X., me raconta ce qu'il venait de ressentir. Je dormais du sommeil le plus calme, dit-il; tout à coup une douleur atroce, indicible, m'a fait tressauter dans mon lit: il me semblait que les os de mon bras écartelô volaient en éclat. Epouvanté, j'ai poussé des cris à ébranler la maison. En même temps, des secousses brusques comme des décharges électriques, agitaient mon bras, qui se pliait par le coude malgré les plus énergiques efforts pour le maintenir étendu. Puis, la douleur, les secousses ont gagné l'épaule, la poitrine et le cœur, et j'ai perdu connaissance. Maintenant je ne souffre plus.
A peine achevait-il ces renseignements, que la scène se rexioUv^iait sous mes yeux. Pendant trois minutes environ, 66 fut une véritable torture avec rugissements, éclairs de douleurs remontant de la blessure vers Tépauie, soubresauts du membre. Le mal finit par arriver au cœur, suivant l'expression de ce malheureux : aussitôt perte de connaissance convulsions exactement limitées dans la moitié gauche du corps, cloniques d'emblée ; déviation de la tête à gauche, écume sanguinolente à iabooehe^ oeil gauche en strabisme.
La durée de cette seconde période fut aussi dé quelques minutes: puis le malade, sans passer par le coma, reprit ses sens, un peu étonné^ fatigué.
Il y eut ainsi, coup sur coup, une douzaine d'attaques. Aussi bien letype de lapremiôreattaqueest resté celui detoutes les autres: aura prolongée et consciente, absence de stertor final, convulsions invariablement hémiplégiques. Rarement Epilep&ie Jacksonienne fut aussi pure. Ce que je viens de décrire était bien autre chose que ces tremblements convulsifs signalés par Larrey dans la main après l'écrasement des doigts. Ce n'était pas non plus le tétanos clonique ou irradié de Jouan, spasmes secondaires deFollin, toujours graves souvent mortels. Un symptôme de la plus haute importance, la perte de connaissance, imprimait un cachet spécial aux accidents, et révélait la nature de TafTection: véritable Ëpilepsie suraiguê, comme Téclampsie, d'origine traumatique.
Les médecins aliénistes, dans leurs asiles, sont presque seuls à constater de temps en temps cet état de mal à crises subintrantes; les praticiens comme moi peuvent s'en faire une idée par le souvenir des éclampsies puerpérales qu'ils ont tous plus ou moins observées.
Grâce à cette ressemblance, je songeai tout de suite à recourir au chloroforme, d'une merveilleuse innocuité dans les convulsions des femmes en couches, et dont j'avais pu personnellement apprécier plus d'une fois les heureux effets. Malgrécetanesthésique, les attaques continuèrent sans doute puisqu'on trois jours on en compta 200, mais combien dififèrentes des premières!
D'abord, elles furent moins rapprochées ; puis, le plus souvent, après quelques inhalations de chloroforme, l'aura, surprise dans sa marche remontante, s'évanouissait, ou bien, si Torage ne pouvait être entièrement conjuré, il se réduisait en spasmes sans danger, et le sommeil anesthèsique remplaçait la perte de connaissance. Enfin, les menaces d'apoplexie, si inquiétantes au début, avaient été sans cesse en diminuant.
On peut dire, que durant trois jours, rinfluence du chloroforme fut à peu près continue, plusou moins active, selon les périodes de calme ou de paroxysmes. D'ailleurs, le malade redoutait de s'en séparer : il en consomma un kilogramme.
A partir du 4*^ jour, la santé se rétablit graduellement. Pendant un an, une crise par semaine, toujours la nuit, mais toujours avortée sous le chloroforme. Enfin, dans ces quatre dernières années, quatre crises seulement. Cependant, le malade sent qu'il est dans cet état spécial qu'on a désigné
sous le nom de tendance aux spasmes ; il ne s'endort jamais sans chloroforme près de son lit, et sa dernière action quotidienne est d'en respirei*, la tète sur Toreiller, quelques gouttes dans son mouchoir.
Le chloroforme, loin de déterminer de la suffocation pendant lapérioded*excitation, achassélesmenacesd'asphyxie, et produit la narcose d'emblée, sans prodromes d'agitation.
L'école de la Salpetrière et de Bicêtre et en particulier MM. Bourncville et Bricon ont essayé après Clarke, Tabbé Le Noble, Andry et Thouret, les aimants en fer à chevaLet les armatures magnétiques de diverses formes dans TEpilepsie vulgaire et l'Epilepsie partielle ; les résultats de leurs expérimentations décrites tout au long dans l'excellente thèse de M. Bricon, ne sont pas favorables au traitement par les aimants y et ces auteurs concluent « c^ue l'aimant en fer à cheval doit être absolument rejeté du traitement de l'Epilepsie. » Il n'en serait pas de même des armatures métalliques qui auraient donné d'assez bons résultats, tant au point de vue des accès eux-mêmes qu'au point de vue des contractures concomitantes.
MM. Bourneville et Bricon ont aussi expérimenté les courants continus qui produisent quelquefois une heureuse action, mais qu'il faut toutefois n'employer qu'avec une grande prudence, à cause des accidents redoutables qu'ils peuvent produire, en rappelant les accès et en les rendant-beaucoup plus forts.
V Hydrothérapie combinée avec les Bromures donne aussi de bons résultats.
Le traitement par les sétons peut aussi rendre de grands services. Nous devons à l'obligeance de M. L, Girard, auteur d'une étude sur VEpilepsie Jacksonienney l'Observation inédite suivante :
Observation ix
Communiquée par M. L. Girard, de Cannes,
Lel3 Février 1883, dit M. L. Girard, je fus appelé pendant la nuit auprès d'une jeune fille de 15 ans, forte et bien constituée; souffrant d'une céphalalgie frontale tellement forte
qu'il y avait des cris épouvantables, presque encéphaliques. N'étant pas le médecin de la maison, je me bornai à prescrire des compresses de cyanure de potassium, et tina-* lement je fis une injection de morphine.
Plus tard, en examinant et en interrogeant la malade, j'appris que depuis 7 ans, elle souffrait de cette manière et que les crises revenaient dans le commencement tous les* quinze jours environ -, que peu à peu elles s'étaient rapprochées et qu'en ce moment elles apparaissaient deux ou trois fois par semaine ; que de temps à autre, plus rarement, au début, presque toutes les semaines à cette époque, elle, tombait « du haut mal » • qu'on la soignait toujours pour cela, mais que les remèdes n'avaient jamais rien diminué^ Au contraire, douleurs et attaques avaient toujours augmenté. Je me fis détailler l'attaque -, c'était parfait : un vrai type d'Epilepsie partielle. Je passe par dessus.
L'enfant, à l'âge de 6 ans, avait fait une chute dans l'escalier, portant une cruche. Deux morceaux pénétrèrent dans le cuir chevelu : l'un au niveau du tiers gauche du frontal l'autre intéressant un peu plus le pariétal gauche, mais à» cbeval sur la suture; les deux cicatrices sont manifestes: l'une fronto-pariétale de deux centimètres et demi environ, l'autre de 1 centimètre à un centimètre un quart.
Je fis mes remarques à la famille et le lendemain on m'appelle en consultation avec le médecin traitant (c'était le sixième !). Mon diagnostic et mon traitement furent acceptés ; le 18 Février, séton à la nuque ; friction iodurée sur la région fronto-pariétale ; lodure de Potassium à l intérieur; toniques, etc. ; le 5 Mars, nouvelles douleurs, moins fortes, convulsions limitées â la main et au bras droits. Fourmillements nombreux et ne durant pas longtemps.
Le 11 Avril, j'enlève le séton et depuis lors je vois la malade presque toutes les semaines. Plus une seule attaque. Les douleurs n'ont pas complètement disparu, mais elles ont perdu de leur intensité, et à l'heure qu'il est (0 Mars 18S6j ne reviennent qu'une fois tous les 40 ou 50 jours.
J'ai passé sous silence les détails de l'attaque. C'était U&; vrai type parfait i^Epilepsie Jacksonienne,
Le véritable traitement de l'Epilepsie Jacksonienne est celui qui répond à l'indication causale, et dans un certain nombre de cas il est facile de la remplir. Sans parler des variétés diabétiques ou urémiques où l'on est loin d'être désarmé, c'est spécialement chez les syphilitiques et les blessés qju^
l'intervention médicale ou chirurgicale peut être heureuse, et qu'un traitement rationnel peut être établi.
Dans les cas où l'on a affaire à une otite moyenne chronique, des insufflations d'air et de vapeur dans la caisse, répétées pendant plusieurs mois, amènent le plus souvent la guérison.
Lorsqu'on se trouve en prJsence d'un malade ayant des accidents syphilitiques, ou toutes les fois que la nature de la lésion sera douteuse, il sera bon d'instituer le traitement antisyphilitique, parce que, comme le dit M. Fournier, « l'Kpilepsie est une conséquence fréquente de la syphilis ; parce qu'à Tàge adulte la syphilis est une des causes des plus fréquentes ; parce que le traitement anti-syphilitique est souvent suivi de succès. » Ce traitement antisyphilitique doit être, selon l'expression pittoresque de M. Charcot, « une attaque de vive force » ; il doit être extrêmement énergique: Frictions chaque jour avec 5 ou 6 grammes d'onguent napolitain ; lodure de Potassium à la dose de 6, 8 et lo grammes par jour, parla bouche ou en lavements, pendant une période de 20 jours ; puis suppression pendant quelques jours, et reprise du même traitement à 3 ou 4 reprises.
Ce traitement conduit avec vigueur amène le plus souvent la guérison de TEpilepsie Jacksonienne d'origine syphilitique.
Lorsque les Convulsions ont une origine périphérique, comme dans des lésions des troncs nerveux des membres, par suite de plaies, armes à feu ou autres, l'élongation de plusieurs troncs nerveux peut amener quelquefois une guérison complète et rapide.
Dansjles cas de traumatisme du crâne la question du trépan a été très diversement jugée par les chirurgiens qui se sont divisés en trois parties ; ceux gui trépanent toujours, ceux qui ne trépanent jamais, et ceux qui trépanent quelquefois. Nous croyons qu'il y a une distinction à établir entre les lésions d'origine traumatique récentes et les lésions chroniques. Dans le premier cas la trépanation est absolument indiquée si des fragments osseux, des corps étrangers
ou un épanchement de sang compriment fortement le cerveau ; il résulte cependant d'une discussion récente à la Société de Chirurgie (i) que dans les cas de lésions chroniques^ il ne faut pas se hâter de trépaner, mais épuiser d'abord les ressources de la médication interne. A cette occasion, M. Perrin cita rObservation d'un infirmier du Val-de-Gràce qui eut une fracture du crâne avec enfoncement produite par une balle reçue dans la tête. La guénson fut parfaite, mais longtemps après survinrent des accès épileptiformes et des accidents cérébraux. Le malade refusa la trépanation et il guérit avec le Bromure de Potassium. M. Verneuil cita aussi le cas du fils de M. Brown-Séquard qui, à la suite d'un violent traumatisme sur la tête, a guéri avec le Bromure de Potassium. M. Verneuil émit à ce sujet l'avis que la trépanation pourrait être tentée et utile quand les médications internes ont été sans résultats.
Dans les cas de ce genre, il n'est pas besoin de tomber sur un foyer de fracture pour amener la guérison, et il existe un assez grand nombre d'Observations où l'Epilepsie partielle et la paralysie ont cédé aune simple trépanation ; ainsi M.Lefort(2) a pratiqué la trépanation chez un malade de son service, chez lequel, après une chute, les accidents épileptiformes se renouvelaient jusqu'à quatre fois par jour. Ayant trouvé la dure-mère intacte, M. Lefort ne crut pas devoir aller plus loin et cependant, 24 heures après, le malade, jusque là en plein coma, avait recouvré la parole et toute sa connaissance, et les attaques avaient cessé ; depuis elles se sont renouvelées une seule fois, sans gravité.
Nous n'avons pas besoin de dire quels progrès a fait la chirurgie du cerveau depuis la découverte de l'antisepsie. La trépanation qui était autrefois considérée comme une opération de la plus haute gravité, a perdu aujourd'hui beaucoup de ses dangers. De 63 °/o la mortalité est tombée à 3 %; aussi cette
(1) Séance du 17 MarslSSG.
(2) Société de Chirurgie, séance du 6 Juin 1883.
opération est-elle actuellement pratiquée très souvent, notamment en Angleterre, en Italie et en Amérique.
A notre avis, que le traumatisme soit récent ou ancien, il faut trépaner si des convulsions épilepti-
Fig. 24. — Topographie cranio-cérêbrale. — B, Bregma (point de rencontre des sutures sagittale et coronale) ; — C, point qui correspond à l'extrémité externe de la suture coronale ; — L, Lambda (point de rencontre des s tures sagittale et lambdoïde) correspondant à la scissure perpendiculaire externe ;
— S, scissure de Sylvius ; — RR', sillon de Rolando ; — R, son extrémité antérieure à 3 centimètres environ en arrière de rextrémité externe de la suture^coronale ; — R', son extrémité postérieure à 45 millimètres en arrière du bregma ; — AA, plan alvéolo-condylien : — OB, plan auriculo-bregmatique ;
— GL, plan passant parle diamètre transverse frontal minimum et le lambda ;
— KE, section passant sur les 2 plis de la 3™« circonv(4ution frontale au point G- qui correspond à l'extrémité externe de la suture coronale, et effleurant la tête du noyau caudé ; — R'H, section passant par l'extrémité postérieure du sillon de Rolando, et en arrière de la limite postérieure de la couche optique ; — NM, plan horizontal passant par la face supérieure du corps calleux et au dessus des noy:iux gris.
formes éclatent et si elles paraissent, d'après les commémoratifs en relation avec ce traumatisme. Dans ce cas, en tenant compte de la Topographie craniocérébrale (Fig. 24), on se guidera pour choisir la place de la couronne de trépan, beaucoup plus par
les données des Localisations cérébrales que par les signes physiques extérieurs, enfoncements, bosses, cicatrices, etc., comme Tont fait MM. Pitres et Démons dans le cas suivant, communiqué d'abord à la Société de Chirurgie (i 883), et ensuite au Congrès de Chirurgie (i885).
Dès que le siège d'un abcès cmj d'une tumeur est diagnostiqué, il ne faut pas hésiter non plus à trépaner, à donner issue au pus, s*il s'agit d'un abcès ou d'un ky*;te, et tenter lextirpaftion dans les cas de tumeur solide; dans certains cas même on pourra pratiquer une ablation partielle de la substance cérébrale.
Observation x Par le Professeur A. Démons, de Bordeaux.
Un mécanicien de 30 ans, après une chute au fond d'un puits, avait présenté des phénomènes cérébraux graves et avait gardé jiendant jdusieurs mois une paralysie inconij>lète du membre supérieur gauche et du membre inférieur droit, il était bien guéri, ne conservait plus qu'une légère parésie du membre inférieur droit, et à gauche une diminution notable de Touïe et une perte du sens du tact dans la main ; lorsque deux ans plus tard survinrent brusqueme.u des accès répétés d'épilepsie partielle, et peu a[>rès, une hémiplégie gauche. Ces convulsions et cette paralysie avaient tous les caractères attribués à celles qui sont sous la dépendance d'une lésion des centres moteurs corticaux du facial inférieur et des membres.
Les commémoratifs étaient vagues: d'autre part, il n'existait sur le côté droit de la tète, ni cicatrice, .li saillie, ni dépression, ni douleur spontanée ou provoquée en un point quelconque. Par contre, on voyait sur le coté gauche, en arrière de la bosse pariétale, une dépression à bords lisses et indolore, de la largueur d'une pièce de f» francs.
Le malade paraissait voué à une mort prochaine ; je me décidai à appliquer une couronne de trépan.
Dans l'espèce, à moins de tenter une opération hasardeuse, je ne pouvais prendre pour guide que la doctrine des Localisations cérébrales. Négligeant donc, et la parésie du membre inférieur droit qui n'avait subi depuis longtemps aucun changement, et la dépression du côté gauche du crâne qui ne paraissait jouer aucun rôle dans les accidents
observés, je résolus de mettre à découvert les circonvolutions motrices du côté droit. P^allait-il agir sur leur partie ^supérieure (centre des mouvements du membre inférieur), sur la partie moyenne (centre des mouvements du membre supérieur), ou sur la partie inférieure (centre des mouvements du facial inférieur)? Les accès ayant débuté d'abord par du fourmillement dans la main gauche, puis dans la région sous-maxillaire, je crus indiqué d'ouvrir le crâne au niveau de la partie moyenne du sillon de Rolando. J'étais d'ailleurs bien décidé, si besoin était, à ap[)li(|uer d'autres couronnes de trépan : M. Lucas Championnière ayant démontré que trois couronnes suffisaient à mettre au jour toute la région motrice en question. Je me servis des mensurations indiquées par ce chirurgien très distingu<S. Or, après avoir incisé les téguments, je tombai exactement^ mathématir|uement, si je puis parler ainsi, sur le point malade. Je trouvai une fracture linéaire, de 3 centimètres de longueur, puis un foyer de méni(igo-encé[)halite. J'enlevai les |>arties altérées comprenant les méninges et l'écorce cérébrale. L'opération fut faite d'a[)rès la méthode antiseptique.
Le patient n'eut cju'un accès épileptiforme léger, quelques heures après l'acte chirurgical. Un mois |»lus tanl, la i)laie était cicatrisée, et la paralysie avait disparu : le malade était guéri. La parésie, à peine sensible du membre inférieur droit, la perte du tact de la main gauche, et la diminution très accentuée de l'ouïe ^in même côté, n'avaient subi aucune modification ; aujourd'hui, après vingt-trois mois, la situation n'a pas changé. L'opéré a repris ses anciennes occupations; ses facultés intellectuelles sont intactes et sa santé générale est demeurée j)arfaite. La cicatric*3 est fibreuse, indolore; les mouvements du cerveau ne sont pas j)erçus. (1)
La section de la dure-mère est indispensable pour arriver sur le foyer du mal. et même l'ablation de la partie altérée de l'écorce cérébrale peut être utile pour arrêter les accidents qui menacent la vie. A la rigueur, on peut avoir atl'aire à une lésion du centre ovale (abcès). Si donc, après avoir suffisamment découvert par une opération bien réglée, les centres réputés atteints, on ne trouvait aucune altération corticale, ne serait-on pas autorisé à enfoncer un trocart explorateur un peu plus profondément dans la substance
(1) Depuis l'époque où cette communication a été faite, c'est-à-dire depuis le mois d'Avril ISHô, le malade régulièrement vu par M. Démons, n'a eu aucun accès, et est toujoui-s dans le même état très satisfaisant. (Juin 1887).
blanche, en suivant soigneusement les fibres des faisceaux de cette substance ?
Il est possible, pr(»bable même, que des connaissances plus étendues sur les localisations cérébrales, agrandissent un jour le champ des applications de la ductrine à la trépanation. Les études contemporaines sur le siège des lésions de Tagraphie, de la cécité verbale, de la surdité verbale, légitiment cette espérance.
Les prévisions du professur de la Faculté de Médecine de Bordeaux devaient bientôt se réaliser. Un an après la communication de M. Démons à la Société de Chirurgie, en 1884, une semblable opération fut pratiquée, en Angleterre, sur un épileptique, à la suite d'une longue série d'expériences faites sur des animaux. Elle eut pour résultat d'arrêter net les accès; malheureusement, au bout d'un mois environ, le malade mourut au moment même où sa guérisôn paraissait assurée, par des causes tout à fait étrangères à l'opération.
Dans la troisième réunion de la Brttish Médical association, tenue à Brighton en Août 1886, la section de chirurgie s'est occupée dans sa séance du i3 Août, de la Chirurgie des centres nerveux et M. Horsley, professeur et directeur de Brown- Institution, chirurgien de l'Hôpital national des Paralytiques et Epiicptiques de Londres, communiqua trois cas de trépanation, que l'on trouvera plus loin, 2iYQ.z ablation partielle de la substance cérébrale^ ou extraction de tumeurs du cerveau, suivis d'un quatrième cas quelques mois plus tard. Bientôt après a paru un cas des D^^ Bennett et Godle, deux de MM. Durante et Casselli, et deux de M. Cecherelli.
Voici la méthode employée par M. V. Horsley, telle qu'il Ta exposée lui-même au Congrès de Brighton, et qu'il a modifiée depuis dans quelques uns de ses détails. *
Préparation du malade : — La veille de l'opération, la tête du malade est rasée et lavée avec du savon et de l'éther; puis la place de la lésion est constatée par des mensurations et marquée sur le
cuir chevelu, puis la tête est couverte avec de la charpie imbibée d'une solution au 20^ d'acide phénique. La veille aussi, purgatif ordinaire suivi d'un lavement le matin de l'opération.
Anesthésie : — Avant de chloroformer le malade (le chloroforme est préférable à Téther qui pourrait amener de Tirritation cérébrale), on lui fait une injection hypodermique de 16 milligr. de morphine, ce qui permet de faire une longue opération sans donner une grande quantité de chloroforme, et ce qui amène une constriction très marquée des artérioles du système nerveux central ; 3 millig. suffisent chez les tout jeunes enfants.
Traitement de la plaie : — Pansement de Lister le plus strict : vapeurs phéniquées, lotions au 20^, gazephéniquée, ouate sublimée, la peau citant protégée par la gaze phéniquée ; cette manière d'opérer peut être remplacée avec avantage par des irrigations désinfectantes continues.
Lignes de V incision : Lambeau circulaire qui ne nécessite pas l'emploi de 4 mains pour relever les quatre lambeaux comme dans Tmcision cruciale, et qui permet de respecter les branches superficielles des artères temporales ou occipitales; on n'a plus qu'à rejeter simplement le lambeau circulaire en arrière sans autre aide. 1° Incision verticale sur l'os ; toutes les parties superficielles au périoste devront être relevées avec le lambeau ; 2^ Incision ^<?w profonde pour éviter de couper les vaisseaux collatéraux ; 3^ Incision dessinée de façon à ne point diviser les gros vaisseaux artériels qui fournissent le sang au lambeau de cuir chevelu.
Horsley enlevait d'abord et dans un second temps de l'opération le périoste par une incision cruciale dans un espace correspondant à la première- couronne de trépan ; depuis il a modifié ce temps de l'opération et conseillé, pour obvier aux inévitables déchirures du périoste, de l'enlever en niasse avec le lambeau de peau.
Trépanation de ïos\ — Appliquer deux couronnes de trépan de cinq centimètres aux extrémités opposées de la surface osseuse à enlever, puis cou-
per à moitié les côtés avec la scie circulaire de Hey ou celle de Bonwil, perfectionnée par Meyer et Melzer, et compléter la section avec de fortes pinces. Toutes les portions d'os enlevé doivent être conservées dans des éponges aseptiques chaudes si Ton peut conserver la dure-mère intacte, et être replacées à la fin de l'opération entre la peau et la dure-mère, quoique Horsley n'ait pas encore observé l'ossification de la cicatrice, (i)
Traitement de la Dure-mère : — L'inciser sur les 4/5"^^* de la circonférence de la surface dénudée, à 3 millimètres du bord de l'os, pour l'empêcher de se pi(}uer sur ce bord. Ouvrir la dure-mère avec une incision au scalpel et ensuite avec des ciseaux mousses. Lier préalablement les principales branches de la Méningée moyenne à travers la duremère, et enlever complètement toute portion de dure-mère adhérente à la tumeur.
Traitement du cerveau : — Après la division de la dure-mère, i^ s'assurer si le cerveau fait hernie ou non par l'ouverture du trépan — une saillie très proéminente du cerveau dans la plaie, signe d'une tension pathologique intra-crânienne, indique l'existense d'une tumeur ; — 2° voir s'il n'y a rien d'anormal sur les membranes — une légère teinte jaunâtre, ou peut-être une teinte livide, seraient le signe d une tumeur sur l'écorce, dans la couronne rayonnante ; 3"^ examiner ensuite l'état des vaisseaux et des lymphatiques péri-vasculaires — des taches blanc jaunâtres sur leurs parois ou une coloration rouge sale, indiqueront une lésion ancienne ; une vascularisation seulement exagérée, une lésion récente ; 4° observer ensuite les altérations dans l'épaisseur du cerveau, et se rappeler que les tumeurs situées sur l'écorce sont à peine visibles sans incision exploratrice.
Tout gros vaisseau sera respecté, autant que possible. Les incisions dans l'écorce devront être
\\) Dans une i\>ccnte communication & la Société de Médecine interne de Berlin (î>éimce du 28 Novembre ISî^T) M. von Bergmann a recommandé de pratiquer une tix^s large ouverture an crâne. Le D' Jastrowitx, partage cette m:uiière de voir, malgré Toeième cérébral qui peut en être la conséquence.
absolument perpendiculaire à la surface et dirigées sur la couronne rayonnante pour éviter de léser les libres venant de récorce, et circonscrire le champ de ropération ; laisser intactes, si c'est possible, les parties de chaque centre moteur, de façon que la représentation des mouvements des membres ne soit pas entièrement détruite, car la destruction totale implique naturellement une paralysie permanente des mouvements du côté opposé, mais ne pas hésiter à pratiquer de larges ablations de matière cérébrale, jusque dans les laisceaux blancs, dans les cas de tumeurs récentes, surtout de tumeurs malignes.
Fermeture de la plaie : — Arrêter tout suintement par des pressions avec des éponges fines, replacer les fragments d'os enlevés, entre la peau et la dure-mère ; rabattre le lambeau de cuir chevelu, et pratiquer des sutures avec des crins de cheval, à la distance de i centimètre. Le malade étant couché sur son lit, placer un tube à drainage au point le plus décli\ede l'incision ; ne pas drainer plus de 24 heures les cavités formées par l'ablation de substance cérébrale ; puis, si l'exsudation est devenue considérable, produit une trop grande pression et menace d'empêcher la réunion par première intention, on ouvre avec précaution au moyen d'une sonde le trajet du drain enlevé, ensuite on laisse s'écouler un peu de l'exsudat; le reste de Texsudat d'après les expériences faites sur les animaux se transforme en tissu connectif assez épais et assez dense qui formera barri ère 'entre la peau et le cerveau. Règle générale, il n'est jamais nécessaire de dégager la tension plus d'une fois.
Au bout de 5 ou 6 jours on peut recouvrir légèrement la plaie avec de l'acide borique finement pulvérisé, de la ouate et du coUodion. Après la première semaine on peut enlever les sutures.
Traitement consécutif à l opération : — Le cuir chevelu tend toujours à se déprimer à l'endroit de l'opération, ce qui est de bien peu d'importance; dans le cas où on a dû enlever d'énormes fragments osseux, on fait porter au malade une calotte en cel-
luloïde qui, quoique très légère, est très résistante. Apre Topération les malades souffrent surtout de la soif; ce qui est probablement dû à la morphine. La diète liquide que Ton est obligé d'imposer aux malades les premiers jours de Tope'ration, dessèche la langue et la bouche ; on peut obvier à ce léger inconvénient en touchant plusieurs fois par jour la langue avec une solution de chlorate de potasse, et en donnant aux malades des aliments solides aussitôt qu'ils le demandent. Dans la majorité des cas on
f)0urra faire lever le malade lo ou i5 jours après 'opération.
La faradisation à partir du vertex jusqu'aux muscles affaiblis, accélérera le recouvrement de l'activité musculaire affaiblie ou perdue (Ferrier).
A l'appui de cette méthode et pour montrer que Ton peut, sans porter atteinte aux facultés intellectuelles et sans danger pour la vie, pratiquer l'ablation de tumeurs du cerveau et même d'une portion considérable de substance cérébrale, M. Horsley donna connaissance des trois Observations suivantes, bientôt suivies de 7 autres que nous analyserons très brièvement.
Observation xi (résumée)
J. B. âgé de 22 ans. A 15 ans accès épileptiformes très intermittents. A 17 ans, fracture en éclats, avec enfoncement et perte de substance cérébrale ; les fragments osseux furent enlevés, et la plaie guérit après suppuration et malgré la hernie du cerveau. Hémiplégie et parai jrsie consécutive à droite qui disparait au bout de sept semaines. En 1885, dans le service du D*" H. Jackson et du D' D. Ferrier, il fut plusieurs fois en état de mal ; il eut 2.870 accès pendant les 13 premiers jours. A sa sortie de l'hôpital il resta sept semaines sans attaques ; à la fin de cette période elles revinrent, et pendant trois jours avant sa seconde entrée à l'hôpital, il se trouvait de nouveau en état de mal.
État actuel, — Sur le côté gauche du sommet de la tète, derrière la terminaison postérieure du sillon frontal supérieur, au niveau par conséquent du tiers supérieur de la frontale ascendante se trouvait une cicatrice carrée, au centre de laquelle Ton pouvait apercevoir Tabsence de Tos, qui
formait une ouverture ovale dans le crâne, dont le grand diamètre avait à peu près 25 millim. et était parallèle à la suture sagittale. La pression sur la cicatrice était toujours douloureuse, surtout pendant les accès. Ceux-ci qui survenaient toujours par série? avaient toujours le même caractère ; ils commençaient habituellement dans le membre inférieur droit ; d'autres fois dans les deux membres droits simultanément.
Description d'un accès. -- Le membre inférieur droit était étendu toniquement, puis il devenait le siège d'un spasme cloniqne. Le membre supérieur était alors lentement étendu à angle droit, fixé au corps, le poignet et les doigts fléchis ; les doigts s'étendaient ensuite : et tout le membre était pris de spasmes cloniques de flexion et d'extension, le coude se fléchissant graduellement. Un moment, les spasmes cessaient dans le membre inférieur ; mais ceux du membre supérieur continuaient avec vigueur ; le spasme affectait graduellement Tangle droit de la bouche, s'étendait sur le côté droit de la face et faisait tourner la tète et les yeux à droite.
En somme, le membre inférieur était d'abord pris, puis le membre supérieur, la face et enfin le cou ; d'abord mouvements d'extension, ensuite une certaine confusion^ et enfin la flexion : ce qui montre clairement que le point de départ était situé vers la terminaison postréieure du sillon frontal supérieur, point qui coïncide, comme nous l'avons vu plus haut, avec celui qu'on trouve par mensuration. Le malade était nettement hémiplégique, même dix jours après sa dernière attaque ; puis les mouvements étaient possibles, mais avec moins de force que du côté gauche. Sensibilité intacte ; réflexes superficiels et profonds exagérés dans les deux membres droits.
Opération (25 mai 1886). — Ablation de l'os autour de Fancienne fracture ; la dure-mère, l'arachnoïde et la peau formaient une masse homogène de tissu fibreux ; la duremère fut relevée avec le lambeau; la cicatrice du cerveau était très vasculaire, de couleur rouge, d'à peu près 3 cent, de long et 2 de large. La membrane qui couvrait la partie avoisinante du cerveau était très opaque, et le cerveau était uu peu plus jaunâtre que normalement. La cicatrice à peu près à. un demi centimètre de la substance cérébrale avoisinante, fut incisée sur une profondeur de deux centimètres. Le tissu cicatriciel pénétrait au dessous des fibres de la circonvolution marginale de quelques millimètres dans la couronne royonnante. Cette portion fut aussi enlevée et la plaie fermée. En enlevant la substance cérébrale on dut lier trois
grosses veines venant du centre du membre supérieur, parce qu'elles traversaient directement la cicatrice.
Pansement strict de Lister avec sprey à 5 0/0 et gaze phèniquée. Drain enlevé le second jour. Réunion immédiate ; la plaie fut complètement guérie en une semaine. Température maxlma S?**?. La pression du sérum fut deux fois relâchée ( une fois probablement sans nécessité.) Après Topération, le malade fut d'abord complètement paralysé des doigts du membre supérieur droit ; de plus, il y avait une grande flexion du poignet ; Tavant-bras était en supination. Il y eut encore perte de la sensibilité tactile du dos de deux phalanges des doigts ; exemple très net de la perce de la sensibilité tactile et du sens musculaire, accompagnée de paralysie motrice, due aune lésion de l'écorce. Quelques fibres allant du gyrus fornicatus à la couronne radiée avaient probablement été détruites. Cette paralysie sensitive et motrice avait disparu graduellement à la fin du second mois suivant. Jusqu'en avril 1887 le malade n'a pas eu d'attaques.
Observation xii (résumée.)
T. W. âgé de 20;ans, fut admis à l'hôpital National dans le service du D^ Jackson. Rien d'important à noter au point de vue de l'hérédité, à l'exception d'une tante paternelle morte phthisique ; le malade à eu plusieurs pleurésies après Tâçe de 15 ans.
Etat actuel, — Il commença en janvier 1884, à avoir des <( crampres » dans le pouce et l'index gauches, qui consistaient en une opposition clonique de ces doigts, et qui se répétèrent deux fois par jour pendant trois mois. La première attaque grave eut heu en mars 1884. Les convulsions s'étendaient au bras et le malade tombait. Il eut une seconde attaque iBu janvier 1885. Après survint une série de rémissions ; en août 1885^ une autre forte attaque commença une nouvelle série d'attaques qui arrivaient une ou trois fois par semaine jusqu'à son entrée le 4 décembre 1885. La nature de ces attaques était toujours la même. Elles commençaient
Far une opposition sçasmodigue clonique du pouce et de index gauche, ensuite le poignet, le coude et Tépaule se fléchissaient cloniquement ; alors la face se contractait et le malade perdait connaissance. La main et les yeux étaient tournés à gauche et le membre inférieur gauche était élevé. Le membre inférieur droit était ensuite pris et enfin le membre supérieur droit. La paralysie du membre supérieur gauche succédait souvent à l'attaque. A de fréquents intervalles tous les jours, le pouce du malade commençait à se con-
tracter ; mais l'attaque pouvait souvent être arrêtée en étendant le pouce ou en appliquant une ligature. En février et en mars 1886, les contractures commençaient souvent par la l'ace, mais en avril le pouce redevint le siège le plus fréquent du commencement de l'attaque. La force de la main G. était égale à 45 ; celle de la main D. à 85. Le malade pouvait exécuter tous les mouvements avec le membre supérieur gauche ; ceux de la main étaient un peu affaiblis. Le pouce gauche était souvent dans un état de rigidité, alternant avec un spasme clonique. Cet état pouvait être produit en manipulant le pouce.
Pas d'altérations de la sensibilité ; cependant il y avait perte du sens musculaire dans le pouce gauche. Les réflexes profonds étaient exnoèr.^s dans le membre supérieur gauche. Le malade avuc souvent des maux de tète intenses, commençant à rocciput et s'étendant surtout dans la région pariétale droite.
Diagnostic. — Le D"" Beevor et moi nous avons montré que les mouvements d'opposition du nouce et des doigts peuvent être produits par une légère excitation des circon/olutions frontale et pariétale ascendantes à la réunion du tiers inférieur et du tiers moyen. Le D' H. Jackson a été témoin^ d'une de nos expériiinces démontrant ce fait et nous a dit qu'il croyait que ce malade souffrait d'une lésion irritative de nature inconnue, située dans la région "indiquée ci-dessus. Une opération exploratrice fut décidée. .
0/>(^ra^/on (22 juin 1886). — Le siège de la lésion ayant été déterminé par la mensuration^ une large couronne de trépan fut appliquée, et en enlevant la dure-mère on vit une tumeur. On enleva un peu plus d'os en avant et en arrière, pour mettre complètement à nu la tumeur à laquelle la duremère était adhérente. La tumeur faisait saillie de près de trois millimètres au dessus du niveau du cerveau et elle était plus dure que la substance cérébrale. Elle paraissait n'avoir environ que douze millimètres de largeur ; mais, comme la substance cérébrale qui l'entourait paraissait sombre et livide sur une plus large étendue, j'enlevai largement toutes les parties qui me parurent malades : j'eus raison d'agir ainsi, car la tumeur (un tubercule) s'étendait laigement sous l'écorce. Avant de fermer la plaie, le centre de la région du pouce fut enlevé par une libre incision. Le D' H. Jackson et moi nous avions décidé d'exécuter ce détail dans le cas possible où il n'y auroit pas de grosse altération pathologique évidente, pour empêcher, autant que possible, le retour des accès d'épilepsie. Dtj nombreux vaisseaux furent ligaturés, surtout trois ou quatre sur le bord supérieur de la tumeur et venant de la région de l'écorce correspon-
dant au centre des mouvements du membre supérieur. La plaie fut refermée comme ci-dessus. Le drain fut enlevé le second jour. Les 5/6 de la plaie guérirent par première intention en une semaine, quoiqu'il y eut un œdème considérable du cuir chevelu, dû à Tirritation de la gaze phéniquée; cet œdème disparut rapidement en employant de la gaze à Tacide borique et à l'eucalyptus. L'autre sixième, à l'extrémité inférieure du lambeau, cède et guérit par bourgeonnement, après la réparation d'un petit morceau de peau sur le bord. L'état du malade après l'opération fut très satisfaisant. Température maxima 38° 2.
La tumeur était composée d'un tissu fibreux dense, avec deux foyers casèeux^ reconnus tuberculeux à l'examen microscopique.
Le lendemain de Topération il y eut de la paralysie motric® partielle de la face du côté ganche, et paralysie complet® du membre supérieur gauche depuis et y compris l'épaule. Le 27 juin, on remarqua de l'hémianesthèsie gauche à un léger attouchement ; la sensibilité à la douleur était conservée ; la localisation de la piqûre d'épingle était très défectueuse sur tout le côté gauche, intacte à droite, et il y avait perte complète au sens musculaire dans le membre supérieur gauche au dessous de l'èpauIe. Le 24 juin, en faisartt un effort pour remuer son membre supérieur gauche, le malade mit tout d'un coup sa main à la blessure et dit qu'il sentait un «bourdonnement.» Quand on remuait le membre supérieur gauche, il se plaignait que la douleur semblait frapper l'os du membre, le côté du cou, et s'étendre de la main à la blessure. Les réflexes profonds étaient très exagérés du côté gauche dans les deux membres. Cet état alla en s'améliorant, et peu à peu tout rentra dans l'ordre ; cependant l'étreinte de la main était moins forte qu'auparavant, et les mouvements des doigts étaient un peu gènes. Le malade eut aussi en juillet quelques légères contractions dans les trois derniers doigts de la main gauche, aucune dans le pouce ni dans l'index.
Pas d accès pendant les trois premiers mois ; depuis il y en a eu 8, tous limités au bras, en septembre, octobre et décembre 1886. Aucun accès jusqu'au mois d'avril 1887.
Ce même malade a été présenté par M. H. Jackson dans la séance du 31 octobre 1887 de la, Société de Médecine de Londres. Depuis l'opération les attaques n^ont pas cessé complètement, jnais elles sont devenues beaucoup moins fortes et moins fréquentes. Il existe une paralysie complète de la jambe et du bras gauche.
Observation xiii (résumée.)
6. W. J. âgé de 24 ans, fut admis à l'hôpital National dans le service du D' Buzzard. Antécédents héréditaires : Rien d'important à noter. Antécédents personnels : Aucun, excepté une otite moyenne.
Histoire de la maladie actuelle, — A 5 ans, la flèche d'une voiture lui tomha sur la tête, lui lit une légère blessure et une légère fracture. A 13 ans, le malade reçut un coup de pied de cheval au même endroit. Trois mois après, les attaques commençaient. Elles survenaient par séries de trois ou quatre toutes les trois semaines.
État actuel. — Le malade est grand, fort ; il porte de nombreuses cicatrices sur la tète, dues à des chûtes, etc. : quand les attaques arrivèrent il avait aussi la plupart de ses dents enlevées par des coups de pieds de chevaux quand il tombait auprès d'eux, étant garçon d'écurie. Il existait une cicatrice et une légère dépression produite par une fracture à l'angle supérieur et antérieur du pariétal gauche, près de la ligne médiane. La cicatrice et le cuir chevelu environnant étaient très sensibles à la pression. Ce point était souvent le siège de très violents maux de tète qui s'exagéraient ainsi que la sensibilité, à rapproche des attaques. Il existait aussi une hémianesthésie droite presque complète au toucher et à la piqûre. Le D"" Buzzard fît disparaître complètement l'hèmianesthésie au moyen d'un fort courant faradique qui n'eut aucune influence sur les attaques.
Caractère des attaques. — Aura abdominale : besoin de défécation, accompagné quelquefois d'une douleur vive dans le côté gauche de l'abdomen et suivi d'un reserrement de la gorge, quelquefois d'une toux spasmodique. La tète et les yeux se tournaient vers la droite ; le bras droit était étendu par secousses, et le malade perdait connaissance. Tous les membres étaient pris dans l'extension généralement ; les membres inférieurs, cependant, sont quelquefois fléchis. Après l'attaque, le malade disait que son bras droit restait faible pendant quelque temps.
Diagnostic. — Dans une communication {Proceedinas of the Royal Society n°231, 1884), le professeur Schafer et moi nous avons montré que le centre des muscles du tronc gtait situé dans la circonvolution marginale sur la surface moyenne de l'hémisphère, et que celui des muscles de l'abdomen est juste à l'extrémité postérieure du sillon frontal supérieur. Le professeur D. Ferrier a montré que le centre des mouvements de la tète et du cou est au dessous de ce sillon, et que celui de l'extension du bras était à peu près à
son extrr'mité postérieure. Ce dernier point a été confirmé par le D"" Beevors et moi. Ces considérations amenèrent le D^ Buzzard à diagnostiquer une lésion située dans le tiers postérieur de la circonvolution frontale supérieure, c'est-àdire juste au dessous de la légère d'' pression du crâne.
Opération ( 13 juillet 1886). — Un lambeau est relevé et Tos trépané près de la dépression gauche : la table interne de l'os a été brisée en éclats, ces éclats forment une couronne dure autour de l'orifice interne de Touverture du crâne -, cette ouverture est remplie de tissu cicatriciel. La duremère avait été déchire e par la fracture primitive, et un petit morceau d'os avait été projeté dans une cavité du cerveau. Les fragments osseux furent enlevés ; la dure-mère incisée, on trouva que cette cavité était cunéiforme et avait de un à cinq centimètres de profondeur, sur un centimètre de large, et était remplie de tissu connectif lâche. Elle était exactement située à l'endroit diagnostiqué, etfut enlevée au moyen d'une incision circulaire faite à la distance de cinq millimètres.
Pansement comme ci-dessus ; réunion immédiate et complète obtenue en trois jours ; enlèvement du drain le second jour. Température maxima 39°. Une semaine après l'opération le malade se plaignait de faiblesse dans tout le membre inférieur droit. Tous les mouvements étaient atteints, surtout ceux de la main. Cette parésie avait complètement disparu en août.
Pas d'accès depuis l'opération, jusqu'en avril 1887, si ce n'esi trois légers accès de petit mal.
Observation xiv (très résumée.)
J. H. âgé de 8 ans : violente douleur dans la tête, accès épileptiforme débutant dans l'épaule gauche. Un mois après, hémiplégie complète gauche, état demi-comateux.
Le D' Ferrier diagnostique une tumeur de l'écorce à la partie du centre du bras, dans Thémisphère droit.
Depuis 10 jours avant l'opération le malade était dans un état demi-comateux et avait une paralysie complète du bras et de la jambe gauches.
L'op" ration eut lieu le 24 septembre 1886. Couronne de trépan au dessus du centre du bras, ablation d'ungliôme pesant 140 grammes, ayant 76 millimètres de long^ 63 de large, et 51 d'épaisseur.
Pansement strict de Lister avec sprey et gaze phéniquèe. Drain enlevé le second jour. — Réunion immédiate pour la plus grande partie ; une faible po'^tion de la plaie se rouvrit le 8® jour, resta ouverte pendant 30 jours -, une grande
quantité de liquide séreux et clair s'écoula pendant ce temps. Température maxima du côté normal (droit) 38® 3 ; du côté paralysé (gauche) S8° 8.
Amélioration considérable de l'état général^ retour complet de la conscience ; l'état mental était encore parfait 3 mois après. Amélioration considérable graduelle ; le malade peut marcher avec une certaine assistance deux mois 1/2 après l'opération. — Aucune crise après l'opération ; le malade est graduellement mieux pendant trois mois ; au bout ce temps symptôme de récidive, et le malade meurt le 18 mars 1887, six mois après l'opération.
Observation xv (très résumée.)
O. S. H. âgé de 10 ans, imbécile. — Accès épileptiformes débutant à l'angle gauche de la bouche ; 3 à 6 par jour. Paralysie incomplète de la face, de la langue et de l'articulation. Le D"" Ferrier diagnostioue une lésion dans la région motrice du cortex, petit kyste iémorrhagiqae (?).
L'opération est pratiquée le 19 octobre 1886. Couronne de trépan au dessus du «centre du facial»; ablation du cortex composant ce centre, déterminé au moyen du courant faradique.
Pansement strict de Lister avec sprey 5 pour cent : gaze phéniquée. Drain enlevé le second jour. Réunion immédiate. Température maxima 37** 5.
Amélioration de l'état g^^néral et de l'état mental. La paralysie resta stationnaire. Tiraillements à Tangle gauche de la bouche la seconde nuit après l'opération ; accès la 3'' nuit ; crises moitié moins fréquentes qu'auparavant ; le malade est resté trois nuits sans crises. Amélioration générale.
Observation xvi (très résumée.)
G. W. âgé de 37 ans. Coup sur la tète à l'âge de 14 à 15 ans ; premier accès 4 ans plus tard ; le malade est très borné, a le moral très affaibli. Parésie du bras et de la jambe droite particulièrement du gros orteil, parésie sensitive et motrice.
Le D' Savili diagnostique une lésion cicatricielle dans le centre moteur du gros orteil, ( partie supérieure de la scissure de Rolando, d'après Beevors et Horsley.)
L'opération est pratiquée le 8 novembre 1886. Couronne de trépan au niveau du centre présumé. Os normal. L'excision de la dure-mère montre une large cicatrice cystique ancienne du cortex. Excision incomplète de la lésion à cause de l'état de calapsus du malade.
Pansement strict de Lister avec sprey et gaze phéniquée. Drain supprimé le lendemain de Topération. Réunion immédiate. Température maxima 37 °7.
Amélioration considérable de Tétat général et de i*état mental. La paralysie motrice est diminuée dans le membre supérieur ; elle reste stationnaire dans le membre inférieur. La parésie sensorielle est considérablement amendée. Quatre accès le lendemain de Topération ; 2 le sixième jour, et une petite attaque la semaine suivante, sans perte de connaissance.
Observation xvii (très résumée.)
J. W. âgé de 37 ans, état mental excellent, pas de paralysie ; céphalalgie des plus intenses localisée et rebelle à tout traitement depuis trois ans, rendant tout travail impossible au malade.
Sur le conseil du D' H.Jackson on applique une couronne de trépan sur le siège de la douleur. Ablation d'un fragment du pariétal dont la table a été perforée et érodée par des corpuscules de Pacchioni.
Pansement strict de Lister avec sprey. Pas de drain. Réunion immédiate. Température maxima 37° 2. La douleur diminue après l'opération; pour disparaître complètement plus tard.
Observation xviii (très résumée.)
F, W. âgé de 4 ans, paralysie presque complète du bras et de la jambe droits ; état semi-comateux presque habituel ; de 13 à 14 accès épileptiformes par jour.
Le D*" Bastian diagnostique 'une lésion profonde de la zone motrice corticale probablement un vieux kyste hémorrhagique.
L'opération est pratiquée le 29 novembre 1886. Une couronne de trépan est appliquée au niveau de « Taire motrice. )) Exploration du cerveau au moyen d'une incision.
Pansement strict de Lister avec sprey. Pas de drain ; une partie de l'incision reste libre. Réunion immédiate. Température maxima 37° 4. L'état général et la paralysie demeulent stationnaires. Pas de crises pendant un mois, puis six règères seulement ; puis plus du tout.
Observation xix (très résumée.)
W. L âgé de 37 ans céphalalgie persistante ; paralysie de la main et de l'avant bras droit ; paralysie incomplète
dans la jambe ; léger trouble du langage ; hémiplégie graduelle à droite ; accès épileptiforme commençant dans l'index de la main droite ; pas d'accès trois mois avant Topération.
Le D"" Ferrier diagnostique une tumeur dans la région motrice de l'écorce au niveau du centre de la main droite.
L'opération est pratiquée le .7 décembre 1886. Trépanation au niveau du centre désigné, et ablation d'une tumeur pesant 131 grammes.
Pansement strict de Lister avec sprey. Un pouce environ de la plaie reste sans suture pour le drain. Réunion immédiate excepté au niveau du drain. Température maxima 37* 7. Amélioration de l'état général. L'état mental reste sta* tionnaire ainsi que la naralysie du bras et de la jambe ; légère augmentation de l'embarras de la parole. Depuis l'opération le malade n'eut plus de céphalalgie ; la paralysie ne fit plus de progrès.
Observation xx (résumée.)
J. B. âgé de 18 ans, paralysie incomplète des Quatre membres, plus particulièrement du bras et de la jambe gauches, accès épi leptoïde avec rotation de la tète et des yeux à droite.
Le D"" Bastian diagnostique une tumeur ayant envahi principalement le lobe droit du cervelet.
L'opération est pratiquée le 17 décembre 1886. On trépane au dessus du lobe droit du cervelet et on enlève une tumeur tuberculeuse pesant 7 drachmes.
Pansement strict de Lister, avec sprey. Mort 19 heures après l'opération, après avoir partiellement recouvré la conscience pendant quelques instants. Le malade était resté un an au lit. Op» ration en dernier ressort. L'autopsie a démontré une tuberculisation chronique et généralisée dans les viscères.
Comme on a pu s'en rendre compte par la lecture des Observations de M. Horsley, et comme Ta fait remarquer tout récemment M. Jastrowitz, de Berlin ( I ), Tinte rvention chirurgicale n'est justifie'e qu'autant qu'on a la certitude de l'existence d'une lésion organique. Quand cette condition est remplie, il faut encore tenir compte de la durée de l'affection,
(1) Société de Médecine interne de Berlin, séance du 28 novembre 1887,
car dans certains cas d'Epilepsie Jacksonienne symptomatique d'une lésion corticale, il s'établit à la longue une sorte de constitution épileptique, qui fait que des accidents convulsifs continuent de se produire après extirpation du foyer épileptogène.(i) Quand les choses en sont là, il n'y a qu'un avantage relatif à recourir à l'intervention chirurgicale. Il faut aussi tenir compte de cette circonstance, que TEpilepsie Jacksonienne peut survenir à la suite de lésions périphériques agissant par Tintermédiaire des centres autres que les centres moteurs corticaux; que, d'autre part, il existe des exemples de spasmes localisés, compliqués ou non de parésie, où, à l'autopsie on ne trouva aucune trace de lésions cérébrales. Bref, on ne peut diagnostiquer avec certitude une lésion en foyer de l'écorce, que dans les cas d'Epilepsie Jacksonienne qui s'accompagnent d'accidents paralytiques chroniques. Il faut savoir aussi qu'au siège d'une tumeur il n'existe pas toujours, comme on pourrait le croire, un soulèvement de la dure-mère et une tuméfaction de l'hémisphère correspondant.
Quant on se décide à recourir à la trépanation, il faut, comme nous l'avons dit plus haut, en décrivant le manuel opératoire, pratiquer une ouverture relativement grande ; comme, d'autre part, en mettant à nu l'encéphale sur une étendue trop considérable, il y a lieu de craindre un œdème cérébral mortel, il en résulte que l'on ne doit opérer que les foyers qui ne dépassent pas certaines dimensions. De plus, il faut, quand il s'agit d'une tumeur, que celle-ci siège à la périphérie du cerveau, et qu'elle n'intéresse pas des organes d'une importance fonctionnelle de premier ordre, eu égard à la conservation de la vie ; toutes choses qui ne peuvent être élucidées que dans le cours de l'opération. Enfin, quand il s'agit d'extirper une. portion du tissu cérébral, il importe de se préoccuper de l'éventualité des dégénérescences secondaires, et de celle des hémorrhagies consécutives.
(1) Voir les Observations de Horsley.
Maleré les récents progrès qui, comme nous Tavons aéjà dit, ont été faits dans la pratique chirurgicale des affections cérébrales, nous croyons qu'il ne faut aborder les opérations sur le cerveau qu'avec les plus grandes précautions et la plus grande prudence. Il peut arriver, en effet, qu'après avoir diagnostiqué une tumeur, on en trouve une énorme, ou même plusieurs, au moment de l'opération; de sorte que on peut être entrainé beaucoup plus loin qu'on ne l'avait pensé primitivement.
Chez les enfants, comme l'a fait remarquer M. A Baginsky, (i) il est très difficile de localiser exactement les affections cérébrales, car la plupart du temps ces affections se généralisent et l'étude des troubles de la sensibilité, du langage et des sens présentent chez eux des difficultés beaucoup plus considérables que chez l'adulte.
Ul Soc. de Méd. int. de Berlin, séance du 6 décembre 1887.
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1° UEpilepsie Jacksonienne n'a absolument rien de commun avec TEpilepsie que le nom.
2"" h'EpilepsieJacksonienne est presque toujours symptomatique d'une lésion cérébrale. Cette lésion siège, le plus souvent, dans la zone psycho-motrice de récorce cérébrale, ou au voisinage de la zone motrice; il est rare qu'on l'observe à la suite de lésions isolées du centre ovale ; il est extrêmement ^rare qu'elle coïncide avec des lésions profondes de la région capsulaire ou des noyaux centraux.
3° La nature de la lésion est secondaire et n'influe en rien sur la production des symptômes : son siège est tout. UEpilepsie Jacksonienne est un syndrome clinique qui se présente toujours avec des phénomènes constants, identiques et assez caractérisés pour constituer une affection à part ; c'est donc à tort que l'on a décrit l'Epilepsie Jacksonienne syphilitique, traumatique, etc..
4^ Le début des Convulsions épileptifoçmes permet de diagnostiquer à peu près sûrement le siège de la lésion, sinon la nature de cette lésion. Les lésions irritatives ou convulsivantes produisent des effets toujours plus ou moins variables, mobiles
et intermittents : en particulier des Paralysies transitoires postépileptoïdes; ces Paralysies ne sont que d'une utilité secondaire au point de vue du diagnostic ; leur existence prouve seulement que la lésion siège à la partie superficielle de la zone motrice ou au voisinage de la zone motrice. Les lésions destructives ou paralysantes produisent au contraire des effets certains, constants et permanents qui ont un rapport direct avec la distribution des symptômes paralytiques qu'elles provoquent.
5° Les lésions capables de déterminer VEpilepste Jacksonienne ne siègent donc pas nécessairement au niveau des centres moteurs correspondant aux muscles exclusivement ou primitivement convulsés. L'on peut cependant établir en thèse générale queles Convulsions épileptiformes débutant par les muscles des membres sont produites, en général, par des lésions situées au niveau des deux tiers supérieurs de la zone motrice, ou dans leur voisinage ; les convulsions débutant par les muscles de la face sont ordinairement le résultat de lésions occupant le tiers inférieur de la zone motrice ou les parties avoisinant cette extrémité inférieure. La coexistence ou l'absence de troubles paralytiques permanents indique si la lésion siège ou non dans Taire des circonvolutions motrices.
6° Le Traitement de YEpilepsie Jacksonienne^ comme celui de TEpilcpsie, est le plus souvent inefficace. Il n'y a d exception que pour l'Epilepsie Jacksonienne d'origine syphilitique qui guérit sous rinfluenced'un traitement spécifique et pour l'Epilepsie Jacksonienne traumatique. Cependant lorsque le début des Convulsions sera absolument bien déterminé, le traitement chirurgical par la trépanation institué par M. V. Horsley pourra rendre les plus grands services.
7° Les Réflexes sont presque toujours exagérés dans les membres atteints ; ce fait constaté par la plupart des observateurs n'a pas encore pu être expliqué par Fanatomie pathologique.
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Jraitement JIationnel
]^E l'Bpilepsie
, de ielui
nalti la acte son nure
"^iides 1res, )l)aéra-
uate sont ianlile, lime
une herbe «(lisible êioulït* la foi dans la théraïKiiiltrjue, » Or c'est cette confiance en lui-même qui, seule, soutient le médecin aux prisse fï avec c^tte terrible maladie, si rebelle, si tenace que beaucoup d'entre nous évitent de la traiter et n'hésitent point à la déclarer incurable.
Le bromure de potassium est certainement indiqué quand rÉpilepsie est idiopathique ou simplement névrosiqiie, c'est-àdire quand les causes qui Tout fait naître sont une impressionnabilité excessive, des émotions déprimantes comme la peur, Tonanisme, les excès vénériens; lorsque les malades sont issus de pai^nts hystériques ou choréiques.
Dans cet ordre éliolojfique, le bïomure de potassium en calmant Texagéralion de la force excito-motrice de la moelle, contribue larirement à une amélioration qui peut devenir définitive ■ mais, quand ces mêmes eauses ont exercé pendant longtemps leur influence, qu'on a affaire à des lésions organiques, quand la moelle albm^t^ et les ruénin^os sont le sièjîe de vascularisation^, d*cedènie, d'adhérences, de dégénérescences seléreuses provoquant sans cesse de nouveaux accès, ouand la névixjse dépend d'une hérédité tuberculeuse ou sotifuleuse, d'une mal conformation du crâne ou de ses blessures, de troubles de la menstruation, de rhelminthiase et de la dentition, la médication bromurée est insuffisante.
Cependant, le malade veut guérir; découragée de Finsuccès de son premier médecin, il va en trouver un second, un imlsième et, comparant leurs ordonnances, il se désespère en voyant qu'à quelques ^^rammes près, c'est toujours le même médicament qui lui est ordonné.
C'est à jx^ine si l'un d'eux, plus hardi, a réuni les trois bromures espérant de meillem's résultats de leur réunion que de leur isolement
Disons- le hautement, Fespérance de ^lérir FÉpilepsie à l'aide d'un seul médicament, spécifique, réussissant dans la plupart des cas, est un rêve décevant, irréalisable. Celte afleclion a i^énéralemeni des origines trop mystérieuses, tnij^ pru-
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fonife, trop ctimplexes^ trop nombreuses pour qu'on réussisse nvet: un senl élément ^ le bmmure de potassium.
Voilà un premier point acquis. ^
Exiiminons-en un second :
N'y a-t-iï pas dès lors utilité à employer une méflication fcamplexé, composée de plusieurs facteurs destinés à fortifier, à augmenter raction du bmmure de potassium ?
11 n'est pas douteux aujourd'hui que Tassociation des médicajnents aujimente de beaucoup leui-s vertus thérapeutiques. Jamais une préparation de zinc, dojinée isolément, n'aura la Ycrtu des pilules de Méglïn. Aux colonies, les médecins qui ont à cumliatlre des fièvres intermittentes ou rémittentes, décuplent la puissance du sulfate de quinine en Tassociant à Fextratt alcoolique de noix vomique. Dans les hypogbbulieBj Tarsenic uni yu fer ne donnent iî pnis lîes résultat^ autrement piussunls cjue ïe fer seul. De ces exemples que nous pourrions muHi|>lier à Tiufini^ nous concluons qu'il est absolument ratiruKRH d'associer ensemble divers agents thérapeutiques très ildifs dans le but de comJmttre TEpilepsie^ la plus opiniâtre des névroses.
De quels facteurs sera composée cette médication? quels sont les titres qiti les recouimandenr? c'est ce que nous allons examiner.
Disons, tout d'abord,' qu'il est un alcaloïde qui, à haute doiif\ agit sur le système nerveux cêrébro -spinal, le bulbe et la niOL'lle, tout en épargnant le cerveau et les cellules idéo -motrices, f[ui surexite leurs éléments et provoque, il est vrai, par Une dépense excessive d'inttux nerveux des convulsions, cet Ulcalfude, c'est la picrotoxîue ou alcaloïde de la Coque du Levant*
Employée à pHUcs domsj au contraire, la picrtdoxine enraye tes acc^s eu s' opposant à la contraction apasmofliL|Ue des vaisseaux de l'encépbale et par consér[uent en prèvcuaut rcinémic céiébrale qui accoiupaj^iie ou provoque presque toujours l'at- 'laque.
L'Épilepsie, dit le docteur Gouyba, étant une maladie tétanisante au premier chef, et la picrotôxine entravant le système moteur et les muscles, son emploi substitue au tetanisme agité de rÉpilepsie, le tetanisme immobilisateur (catalepsiant de Gubler ) que ce médicament tend à établir.
plusieurs auteurs, MM. Planât, Gouyba, Hambursin, lui ont dû de hombreux succès ; nous avons donc pensé à ajouter au bromure ce nouvel agent très actif, destiné a opposer un obstacle sérieux à Tailémie bulbaire.
Mais cette union n'était pas encore suffisante a constituer une médication générale, puissante, capable de triompher dans la plupart des cas. L'Épilepsie relève de causes trop innombrables, pour être une entité morbide unique, simple, en un mot toujours identique à elle-même.
Nous avons dû rechercher la cause la plus fréqueote, la plus générale de cette névrose, celle qu'on doit soupçonner dans la majeure partie des cas, et cette cause dominante, prépondérante, sur laquelle dans diverses publications déjà noua avon* appelé l'attention du corps médical, c'est la diatfiése déposant en nous ce grain funeste appelé à lever, à grandir fet à envahir l'organisme, pour y faire éclater au moindre incldeht favorable la tare épileptique.
Que cette diathèse s'appeUe. tubercule, qancer, herpétisme, goutte, syphilis, alcoolisme, folie ou manie, scrofule ou nervosisme, il est certai» que la diathèse marque presque toujours, de son empreinte fatale, les enfants issus de parents dyscrasiques et sans pouvoir dire d'une façon absolue : « Epilepticus autem genuit epilepticum » on peut soutenir hardiment que les diathèses sont les grandes pota^'Ofjeuses d'Épileptiques,
Cet anti-diathésique puissant, ce modificateur profond s'appliquant à la généralité des diathèses, c'est Varsenic,
Contre quelle diathèse, en effet, n'a-t-il pas été empbyé avec succès ?
Qu'il s'agisse de l'herpétisme, de la scrofule, de la tuberculose, du cancer, du rhumatisme, du nervosisme lui-même, ou
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s'en est servi avec avantage et ses paHis^ms ss'i^ij>elleiil : Peiirson, Biett, Hardy, Devergie, Béhier,Sée, r^re*ûnuea«i,TmiJsseaii, Garin, Sajidras, Quersant, Anan, Rog^i\ ï^^narri. Millet, Pafjillaad, Guéneau deMussy, Gahen, Beau, Hihm fmh
Qiiel aiitre médicament a des parrains apissi illn^tres?
Nous avons été d'autant plus^ porté.s A fi^ii'e dt* l'nr^^t'nii.: uni au bromure de potassium et à la picrotoxint^ mit* s^nde fl niL^jnt* préparation que le bromure de potassiujn i-jupiny*'' tro)» longtemps ou à des doses massives, détermine infMiÏHliU-nïent \v bix>misme c'est-à-dire un àffaissemeni physique el jni»r;il fjni fait le désespoir des%ialades et de leur entiniriÉge,
Or, l'arsenic en excitant l'appétit des maladt^s, eu iiplev^nit Jeur force musculaire et l€jur énergie, coniUrtl nn prévient cet état maladif.
D'un autre côté, c'est aussi prévenir cew érnptinu^ acnéilnmies fort désagréables, dont le siège de prédihv tion v\wt îesi nifil-ides bromures est le visage.
Si nous considérons de plus, combien de l'ois rK|}ileiisjo l'evél ' le caractère périodique hebdomadaire, MieJisni.^1 et uièhio annuel, reparaissant à des heures déterminées, ori (.'nrn prendra encore mieux l'utilité de l'arsenic dans cette né\ m.se.
Ajoutons qu'il a en outre une action èfcctïVL* l'éelle *^in' les nerfs vaso-moteurs et, par conséquent, snt lo syslènie vascnlaire comme régulateur cardiaque ; c\*M iùnti'i t[n\] prévifmt et modifie les prédispositions aux congédiions el aux apoplexies cérébrales. C'est pourquoi M. Lamarre- F^iquol insiste snrl'uli* lité de la médication arsenicale pour C4>iii lia lire et éi"ii-tef rette tendance du sang à distendre et rompre le,s vaisseaux on iï circule. Voilà donc une raison de plus, et iVune ^larule importance pour associer l'arsenic aux médiciuiient-s^erAff^/M du bulbe.
Nous ne devons pas oublier l'espèce (P.jfnuilê que Tar^enif* a pour la matière cérébrale dans laquelli^ il se rvparid en plus grande proportion que dans le foie lut-riariie.
Sous r influence du traitement arseiijc;iL raciile pliiispUon-
que anjimeiîtê considéra bl*?ment dans les urines. Il y a rionc] drms Fw^onomie comme nue sulïstïtutioii de î'aï-seTJÎc au jihcK^-! phore. Celte substitution ne doit-elle pas, à b lon^nie, siRiaiJ JluJUieiice d'une laédiimtion lou^rteiiips continuée, délennîneFj une sorle de métal lisation de la îibi^ nerveuse et, par conséquent, émousser ou éteindre la tondanœ A la œnvulsibilîté daj mésocéphale ou, tout au moins, rL4Tipcclier de .se réveiller sous rinfluenee de la moindre cause?
C'est une explication qui nous semble rationnelle et qui nel sera plus mise en doute tjuand on aui-u démontré ultérieure-J nientj comme nous Tesjwrons-, que c'est surtout dans le bull que se condense Tarsenic.
Nous ne sommes pas le seul à reconnaître que radjonctionj de l'arsenic est une pratique avanta^^euse, et voici ce que dit al cet égalai le professeur Canlani dans son manuel de matièref médicale :
<i Je crois de mon devoir de déclarer que je me suis, dans j des cas assez nombreux, servi avec avantagée des prepanitions ai-î^enicales contre rÉpilepsie, et c'est par leur usaj|;e constant que j'ai pu arriver à réituire à trois ou quatre par an des paroxysmes qui étaient bien plus fréquents auf>aiavant.
(ï En adminiislrant rarsenic en même temps que le bromures j'ai observé que Le! le additioit au^^^mentait considérablement la ! valeur tliérapeutirpie de ce dernier aîreut et, flans des c^is où lêi bromure ne m'avait donné que des résultats bien ordinaiiTes^^ l'usage simultané d'une préparation arsenicale a augmenté del beaucoup son efi'et préservatif, y*
Aj outerai -j e e ncore , ]kiu r proi i v er Vu t i I i t ê de l 'arsen i c , que ] chez les Épileplïfjues, roinme cliez tous les névrosiqueSj îî y a, < comme dit Jltjueliut, (îiinimition de qualité ou de quantité tlela'j masse du san^f et <liMiîui*lion de Tun on <lc Tautt^ de ces élé-"^ mentit, suriout des globules ; qu'après les attaques il y a épui-, seuieut et piostiatiou extrêmes, aversion pour le mouvement^ et le travail? Quel autre médicament mieux que rai-seaicj
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répareiM œtte Jépeiiiw excessive de t'inilux nerveux ot c:ette agiobulic i{u\ renil les rpdiiitefi prochaines ininiinerite8, fataies et les fait se .^ue^éder par séries ?
Ce n'esl donc point le hasard qui nous a inspiré le premier la pensée cra^^ïiacier ces divers médicaïnents pour combatire l'Épilepsic. G€'lte idée est iiéeirnne observât ion attentive^ d'une étude longue, niînntieuse et persévérante.
Une re('her< lie approfondie du mode d'action de dmciin de i:ef> éléments, les résultats partiels souvent excellents mais lïien souvent aussi incomplets obtenus par Tetnploi de chacun pd'fiux isolément, le désir de œuibattre avœ suc^-ès ce t< qmd If^ioùiiM » Liue nous croyons éti'e le fermant iHathémiue, Comîiai^nmi presr|ue toujours inséi>amble de celte névrose, nous ont coîHlnil à re^^^anier couirne iiidispeasidjle radjonclion de ces tmis facteurs (Bromure fie potassrnni aussi pnr que pi^ssible. Arsenic et Picroloxine) pour conibattre avec succès dans la luajenre partie des cas cette terrible névrase.
Un iibarmacien consciencieux et sêtueux a spécialisé cette fonnule sous le nom de
Dragées Anti - Nerveuses
ou
Dragées Gélineau
et on ne saurait nier que c'est à remploi de cette médication que sont dus les succès incontestables et indéniables que bien des confrères^ et nous-mêmes, avons obtenus depuis quelques années dans le traitement de cette terrible névrose ï^i^ârdée jadis comme incurable, i
jjCF PR SyRGÈftai tCh-liit) — l, Tkssir*
àftînte-Foy. — Imp. roche.
^AUlU}'Vt\\\ - Ju]|K Jji.fLIU.
IV ' :' ' j '* '. ?*î r«fl ' - î ^■"'^ <^"^ *^ '"^ -
Ûr^AWTMKNT OF *Jf:-UWO^*^.THOLOGÏÏ:,
OeFARTMENT OF NEUROPATHOLOOY
Sources et licence
Texte : https://archive.org/details/delpilepsiejack00rollgoog. Domaine public ; numérisation mise à disposition par Internet Archive. Mise en forme : liregratuitement.com. Tout ce que nous ajoutons reste libre.
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