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Nous ne saurions mieux faire pour éclairer le praticien sur la valeur de noire Guide pratique que de reproduire texlueilemenl l’article paru dans le Bulletin général de thérapeutique.
Voici ce qui a été dit de notre encj'clopèdie de poche :
C’est un véritable chef-d’œuvre que ce Gu’de pratique des sciences médicales qui vient de paraître, car on trouve réuni dans ce petit volume tout ce qui a trait à la médecine, à la chirurgie, à l’obstétrique. Rien n’est omis : maladies cutanées, électricité médicale, odontalgie, analyse des urines, toxicologie, tout est traité et c’est un véritable tour de force, de la part des auteurs, d avoir réussi à condenser ainsi les connaissances indispensables
de l’art médical . ...
On est surpris, en lisant cet ouvrage, de voir résumes en quelques lignes les symptômes les complications, le diagnostic et le traitement de chaque maladie; les détails les plus minutieux y ont trouvé place.
La partie thérapeutique est des plus soignées, et, outre les paragraphes spéciaux consacrés au traitement à la fin de la description de toutes les affections, il existe quatre formulaires: ]o un formulaire général extrêmement bien fait; 2o un formulaire spécial pour les maladies de la peau, renfermant les principales formules des maîtres en dermatologie: 3o un formulaire spécial pour les maladies des nouveau-nés et des enfants; 4» un formulaire spécial d’üdontolngie.
Ce qui caractérisé essentiellement ce manuel, c’est que, conçu et exécuté par des jeunes, il est absolument pratique et tout à fait au courant des idées les plus modernes. A.ussi est il appelé, a notre avis, à un grand et légitime succès: en effet, tout médecin voudra le posséder et sera, comme nous, charmé de trouver réunis dans le même volume tant de documents.
Il nous reste, en terminant, à féliciter chaudernent les auteurs et la Société d’éditions scientifiques d’avoir si heureusement mené à bien la tâche, difficile qu’ils s étaient tracee ; ils ont \ oulu faire œuvre utile, et ils ont grandement réussi.
Le Supplément pour 1892, in-18 de 420 pages 5 fr.
Le Supplément pour 1893, iii-18 de 440 pages 5 fr.
digne de ,'es devanciers et restant d'une façon absolue sur le terrain' 'exclusivement pratique, conlient : la Uacteri»»-
Nota. — Le dernier supplément,
dusive
par le Dr Nicolle,
IokIc «raliiiiie. par le Dr Nicolle, chef au Laboratoire Pasteur, le Clioléra.parle Dr Lesage, médecin des hôpitaux, charge de diverses missions contre les épidémies par le gouvernement français : les Accoiirüeiiieiils, par le Dr Demelin, chef de clinique à la Maternité: '^s ÎHala(lic.s ac rUstoiiiac, les Malatlics «lu Foie, par le Dr Nicolle (Charles), profes-
seur à Rouen.
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INTRODUCTION
Qu’est-ce que l’épilepsie ? La réponse à cette question n’est pas si facile à donner qu’on pourrait le croire.
On ne 'peut même pas commencer une définition par ces mots : l’épilepsie est une maladie. Car les symptômes épileptiques sont des symptômes de beaucoup d’affections différentes. Aussi M. Féré s’est-il trouvé obligé d’écrire son livre magistral, non sur l’épilepsie, mais sur les épilepsies et les épileptiques.
Dans beaucoup de cas d’épilepsie symptomatique, d’épilepsie due à une tumeur cérébrale, par exemple, ou à une fracture du crâne avec dépression, ou d’épilepsie réflexe, non seulement les attaques sont absolument identiques avec celles de l’épilepsie idiopathique ; elles offrent aussi les mêmes phénomènes post-épileptiques, notamment paralysies et troubles psychiques, et elles ont le même effet funeste sur l’intelligence et sur le caractère du malade.
Par les symptômes on ne peut pas distinguer l’épilepsie idiopathique de l’épilepsie symptomatique. Quant à 1 anatomie pathologique, nous ne la connaissons pas, quand il est question de l’épilepsie idiopathique. Au fur et à mesure que nous découvrons de nouvelle^ conditions anatomo-pathologiques de l’attaque épileptique, nous créons de nouvelles épilepsies symptomatiques. La seule définition possible de l’épilepsie idiopathique serait donc
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celle-ci : l’épilepsie est idiopathique dans les cas dont nous ne connaissons pas actuellement l’anatomie pathologique.
11 est possible que l’épilepsie idiopathique maintienne toujours sa raison d’être, que l’épilepsie, dans beaucoup de cas, se montre toujours fonctionnelle, sans lésions anatomiques accessibles à nos moyens d’investigation. 11 n’est pas impossible non plus que la plus grande partie de ce que nous appelons à j^résent épilepsie idiopathique soit due à une lésion identique qu’on finira par découvrir. Quoi qu’il en soit : actuellement les conditions anatomiques des attaques épileptiques sont variables ou inconnues.
Je ne saurais passer ici sous silence la sclérose névroglique cérébrale, si bien décrite par M. Chaslin (r), et qui serait, selon cet auteur, la cause de l’épilepsie essentielle. Mais pour que cette sclérose fût reconnue comme la vraie cause des épilepsies, dites jusqu’à présent idiopathiques ou essentielles, il fallait prouver d abord que cette lésion se trouve toujours dans l’épilepsie essentielle, même dans les cas récents, et puis que la sclérose n est pas, comme le pensent par exemple MM. Paul Blocq et C. Marinesco (3), une conséquence des attaques au lieu d en être la cause.
La physiologie pathologique, qui donne les mêmes résultats dans les différentes formes d’épilepsie, doit être la même dans ces différentes formes. Mais nous ne la connaissons pas. Et môme si nous la connaissions, ce ne serait que les symptômes qui, un cas d’épilepsie étant
(.) Chaslin. Note sur l’anatomie pathologique de l’cpilepsie dite essentielle.- Soc, de Biologie. Séance du 2 mars 1889. Semaine medicale,
C/ias/î«. Contribution à l'étude delà sclérose cérébrale. Aichivesdc
méd. expér. et d’anatomie pathol., 1891, t. 3, p. 305.
(2) ‘P. Blocq et C. Marinesco ■ Sur les lésions et la pathogénie de 1 épi Icpsie dite essentielle. Semaine médicale, 1892, p. .135.
INTRODUCTION
donné, pussent nous mettre à même de conclure à la physiologie pathologique du cas.
C’est donc exclusivement aux symptômes qu’il faut s’en tenir pour juger si une maladie a le droit de porter , le nom d.' épilepsie ou non I
Cela étant, le mot d'épileptiforme me semble superflu. Conséquemment, dans ce qui suit, il ne sera pas fait de distinction entre symptômes épileptiques et symptômes épileptiformes.
Il me semble un peu illogique d’appeler épileptiforme une attaque, quand c’est la forme des attaques qui constitue l’épilepsie idiopathique. Moins encore je trouve logique d’appeler épileptoïdes les attaques qui sont supposées provenir de la même source que les attaques classiques, mais dont les manifestations extérieures ne revêtent pas la forme de ces attaques.
Si, dans ce qui précède, j’ai parlé- des attaques d’épilepsie sans tenir compte des autres symptômes de cette affection, c’est que, selon moi, l’attaque est la seule manifestation vraiment pathognomonique de l’épilepsie. En d’autres termes : ce qu’on est convenu d’appeler épilepsie, c’est la maladie, ou les maladies caractérisées par ces attaques. Quand on qualifie d’épileptique un malade chez qui on n’a pas constaté ces attaques, c’est qu’on suppose qu’il en a eu, ou qu’il en aura un jour, ou enfin qu’il souffre d’attaques qui passent inaperçues.
Mais quelles sont donc les attaques épileptiques, les attaques en elles-mêmes caractéristiques de l’épilepsie r La réponse à cette question est assez facile à donner. Ce qu’on est convenu d’appeler épilepsie, c’est la maladie, ou les maladies qui se manifestent par l’attaque classique de grand mal, l’attaque caractérisée par perte de
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connaissance, convulsions d’abord toniques et puis cloniques, suivies ou non de coma. Quand on appelle épileptique une attaque qui n’offre, pas ces caractères, c’est qu’on suppose qu’elle est due au même procès physiolopathologique, ou à un procès qui ne diffère de celui de l’attaque classique que par les degré, siège ou étendue. Mais comme nous ne connaissons ni la nature, ni le siège, ni l’étendue du procès pathologique auquel est due l’attaque classique, il faut admettre qu’il est fort difficile de savoir si une attaque qui en diffère par ses manifestations extérieures est due à ce même procès.
Il est vrai que les attaques épileptiques offrent souvent, outre les symptômes caractéristiques en eux-mêmes, des phénomènes qui ne le sont pas. Une attaque complète peut offrir, pendant un temps très court avant la perte de connaissance, des symptômes du domaine des fonctions psychique, motrice ou sensitive. C’est à ces symptômes de début, hallucinations, spasmes, sensations abnormes, etc., qu’on a donné le nom d aura.
De plus, les attaques épileptiques sont assez souvent incomplètes, rudimentaires. Quand, chez le même individu, les attaques sont parfois complètes, parfois incomplètes, et n’offrant que le commencement des attaques complètes, on a sans doute le droit de conclure que c est au même procès, différent seulement de degré, que sont dues les deux formes d’attaques.
Une forme d’attaque incomplète, le petit mal, est observé si souvent alternant avec l’attaque complète, dont elle constitue la partie première et essentielle, la perte de connaissance, qu’on la regarde, non sans raison, comme à peu près pathognomonique de l’épilepsie.
Enfin on t-rouve dans la littérature, sous le nom d'épi-
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lepsie irréguliève ou d.' équivctlents d attaques épileptiques^ beaucoup de cas de troubles paroxystiques d ordre psychique, moteur, sensitif ou végétatif. Beaucoup de ces cas sont indubitablement de nature épileptique, en tant qu’ils sont des débuts d’attaques commençant par des symptômes de ces différentes sphères. En d’autres cas les attaques irrégulières sont en vérité des phénomènes postépileptiques, se produisant à la suite d’attaques passées inaperçues. C’est ainsi que s’expliquent, selon moi, surtout beaucoup de ces troubles psychiques passagers auxquels on a donné les noms d'épilepsie psychique ou d'équivalents psychiques d’attaques épileptiques. En d'autres cas, ces psychoses transitoires sont dues à différents états pathologiques autres que l’épilepsie. Et même quand on ne peut pas trouver une autre explication d’un tel cas, je ne conçois pas que c’en soit une de l’appeler épileptique.
Mais ce qui me paraît parfaitement inadmissible, c’est de conclure de la pathogénie des attaques d’épilepsie irrégulière à celle des attaques classiques. L’attaque irrégulière est appelée épileptique parce qu’on suppose que sa pathogénie et celle de l’attaque régulière sont de la même nature. C’est donc un cercle vicieux que de conclure de la pathogénie de l’attaque irrégulière à celle de l’attaque régulière. C’est dire ; L’attaque irrégulière est épileptique, parce qu’elle a la môme pathogénie que l’attaque régulière, et l’attaque irrégulière a la môme pathogénie que l’attaque régulière parce qu’elle est épileptique. C’est commencer par regarder comme établie l'hypothèse qui doit être prouvée.
Pour arriver à la physiologie pathologique de l’attaque épileptique, il faut prendre une autre voie. Il faut prendre 1 attaque classique, régulière, la considérer sous les différents
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points de vue. L’épilepsie idiopathique étant idiopathique justement parce que nous ne savons rien de l’origine des attaques, il faut s’adresser aux épilepsies symptomatiques, un peu plus accessibles à l’investigation. Il faut regarder les attaques produites par la voie expérimentale, les attaques par maladies organiques du cerveau, et enfin les attaques provoquées par des lésions situées en dehors du système nerveux central, l’épilepsie réflexe. Pour qu une théorie soit reconnue admissible, il faut qu’elle soit applicable à l’attaque en tous ces cas. Il faut en outre quelle donne en même temps l’explication des attaques incomplètes, notamment du petit mal, ainsi que des phénomènes dits post-épileptiques.
Il y a deux théories dont il faut tenir compte. La première est celle fondée par Kussmaul et Tenner, adoptée avec de légères modifications par Brown-Séquard, défendue par Nothnagel. D’après Kussmaul et Tenner (i), l’attaque est due à une anémie subite du cerveau, la perte de connaissance à l’anémie des hémisphères, les convulsions à l’anémie des parties situées derrière les tubercules quadrijumeaux. Brown-Séquard (2) admet que la perte de connaissance est due à l’anémie cérébrale ; mais les convulsions sont, selon lui, un eflet de 1 irritation de la moelle allongée par le sang surchargé d acide caibonique à cause du trouble respiratoire. La théorie à laquelle de nombreuses expériences ont conduit M. Nothnagel (3),
Ci') Kussmaul und Tenner. Untcrsuchungen über Ursprung und Wesen der fallsuchtartigen Zuckungen bei der Verblutung sowie dci Ssucht überh^ -Sep. Abdr. von Moleschotts Untcrsuchungen. Frankfurt a. M. 1857.
)n-Séquard. Leçons sur les nerfs vaso-moteurs, sur 1 çp^ et sur les actions réflexes normales et morbides. Irad, de 1 an^, i par le D'' Réni-Barde. Paris. 1862, p. 95 et suiv.
(2) ^lolhnaqeL Epilepsie und Eclampsie. Z.emsscns Handbuch der spec. Pathol,, ùnd Thérapie. Rd. 12. Lpz. 1875. p. 179-
Rd. 111.
(2) Browi
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est celle que les convulsions et l’anémie du cerveau sont des phénomènes coordonnés. Selon lui le Krampfcentrum se trouve dans la protubérance, au plancher du quatrième ventricule, près du centre dont l’irritation produit la contraction des vaisseaux cérébraux. D’après Nothnagel, d accord avec Schrôder van der Kolk (i) et Jaccoud (2), la cause de l’épilepsie est une irritabilité anormale des centres réflectifs du bulbe rachidien et de la protubérance annulaire. Par l’irritation coordonnée du centre des muscles et du centre vaso-moteur seraient donc produits les deux facteurs principaux de l’attaque épileptique : la perte de connaissance et les convulsions.
Cette théorie, émise dans un temps où l’on ne connaissait pas l’excitabilité de la substance grise, devait par cela même être défectueuse.
Aussi les découvertes de Fritsch et Hitzig et de Ferrier ont-elles amené une révolution dans les opinions sur la physiologie pathologique de l’attaque épileptique.
Hitzig (3), le premier, provoqua des attaques épileptiques par des lésions de l’écorce cérébrale et cet expérimentateur a, ainsi que Ferrier (q), et après eux beaucoup d’autres, provoqué des attaques par excitation électrique de la surface des hémisphères. Hitzig ne conclut pas de ces expériences que les convulsions soient d’origine corticale, mais seulement qu’une lésion des hémisphères peut engendrer des attaques épileptiques. C’est avant tous
(1) Schrôder van der Kolk. Hnu und l'unctionen der iMedulla spinalis und oblongata und nilchsle Ursache und rationellc Behandlung der Kpilepsie. — L'ebers. von Theile. — Braunschweig, 1859.
(2) Jaccovd. T'railé de palliologie interne, 5' cd., PariF, 1877,1. I, p. .\66.
(•3J UilTiig. üntcrsuchungcn liber das Gehirn. Berlin, 1874.
(.|) Kerrier. Experimental Rcsearches in Cérébral Physiology and Pathology. The West Riding Lunatie Asylum Mcdieal Reports. Vol. 111. London, 1873, P- V>-
DE LA NATURE DE l’ÉPILEPSIE
M. Hughling's Jackson (i) qui a fait valoir cette autre théorie de l’attaque épileptique qu’on pourrait appeler la théorie corticale, théorie soutenue ensuite par les expériences de beaucoup d’auteurs, et qui est à présent dominante dans la science.
Selon cette théorie, l’attaque a son origine dans l’écorce des hémisphères, dont l'intégrité est une condition aussi bien des fonctions psychiques que des fonctions motrices et sensitives, et dont les lésions peuvent altérer les fonctions végétatives. Tous les phénomènes de 1 attaque ; perte de connaissance, convulsions, coma, les différentes formes d’aura, les épiphénomènes concomitants d’ordre psychique, sensitivo-sensoricl ou nutritif — tout semble trouver sans difficulté son explication par la théorie d’un procès physiolo-pathologique dans l’écorce cérébrale.
Quel est donc ce procès provocateur de l’attaque épileptique }
Les auteurs de la théorie corticale nient 1 anémie cérébrale ou en font un phénomène secondaire, un symptôme comme les autres. Mais comme il faut qu’il se passe quelque chose dans le cerveau, pour que 1 attaque épileptique puisse être provoquée, on suppose que ce quelque chose est une décharge.
C’est là, à ce qu’il me semble, un point vulnérable de la théorie corticale. Dire que l’attaque est due à une
(i) Hu<rhlings Jackson. On thc Anatomical, Physiological and Pathological Investigation of Epilepsies. The West Riding Lunatie Asylum
Medieal Reports. Vol. 111. London, 1873, p. 315-
Leetures on the Diagnosis of Epilepsies. - British Medical Journal,
^The Lumlcian Lectures on Convulsive Seizures. The Lancet, 1890,
Epileptyo™ Convulsions from Cérébral Diseases .Transactions International Medical Congress Seventh Session. London, i88i,V, II, p. 6.
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décharge, ce n’est pas une explication, c’est une comparaison. Mais la ressemblance de l’organisme humain avec une bouteille de Leyde, n’est pas assez complète pour rendre la comparaison instructive.
Sur un autre point aussi, cette théorie me semble défectueuse. On comprend assez bien qu’une décharge puisse paralyser les fonctions psychiques en même temps qu’elle a l’effet d’une excitation sur la sphère motrice, en d’autres termes qu’elle peut amener en même temps perte de connaissance et convulsions. On comprend aussi que les convulsions commencent tantôt dans l’un des groupes de muscles, tantôt dans 1 autre, d après la situation, différente dans les différents cas, de la discharging lésion de M. Jackson. Mais ce qu’on ne comprend pas, c’est l’absence, l’attaque incomplète, n’offrant des phénomènes de l’attaque que la perte de connaissance.
La perte de connaissance ou la perte de connaissance avec convulsions ne dépendent pas de 1 intensité de la décharge. Car dans beaucoup de cas de lésions organiques du cerveau, on voit se produire des convulsions violentes sans perte de connaissance, et dans d’autres cas la connaissance est perdue quoiqu’il n’y ait que des convulsions tort limitées et faibles, ou nulles.
11 faudrait donc, pour expliquer le phénomène par la théorie corticale, supposer qu’il y avait dans l’écorce cérébrale un siège de la connaissance. Dans les cas où ce point de l’écorce serait le siège de la discharging lésion, il pourrait dépendre de l’intensité de la décharge, que les autres centres corticaux fussent impliqués ou non, comme dans Vépilepsie Jacksonienne l’étendue des convulsions peut être différente.
S’il y avait un centre de la connaissance, on pourrait
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s’imaginer que ce centre était le siège de la discharging lésion dans tous les cas où la maladie se manifestait par des absences. Dans les cas où les absences alterneraient avec des attaques complètes, on pourrait s’imaginer que la décharge, dans les cas d’absence, serait peu intense et n’exercerait son effet que sur le centre de connaissance, tandis que, dans les cas de grand malT^ctant- -plus intense, elle atteindrait aussi les centres moteurs.
Mais s’il en était ainsi, on devrait trouver une localisation constante de la lésion dans les cas assez nombreux où une lésion appréciable de l’écorce provoque des absences ou de grandes attaques dont- la perte de connaissance est le premier symptôme. Or, on trouve au contraire de telles attaques comme symptôme de lésions corticales situées dans les différentes parties de 1 écorce cérébrale, notamment de la région motrice.
Toutes ces difficultés disparaissent, quand on combine la théorie vaso-motrice avec la théorie corticale, c est-àdire quand on voit les expériences de Kussmaul et Tenner sous’ le jour de nos connaissances actuelles de la physiologie du cerveau. Sans doute, si, en 18157, Kussmaul et Tenner avaient connu l’excitabilité de la substance grise, ils auraient tiré d’autres conclusions de leurs expériences. Et, en vérité, les expériences qui leur font chercher 1 origine des convulsions dans le mésocéphale, ne prouvent pas que les convulsions, le cerveau étant intact, ne soient pas sous la dépendance de l’écorce cérébrale. Elles piouvent seulement que des convulsions par anémie peuvent aussi se produire après l’ablation de toutes les parties du cerveau situées avant la protubérance. C’est là un point sur lequel nous reviendrons plus tard.
Les expériences de Kussmaul et Tenner ont donc
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prouvé qu’une anémie subite a l’effet d’une irritation puissante sur les centres nerveux. De plus, nous savons que la suppression de la circulation cérébrale amène immédiatement la perte de connaissance. Nous pouvons donc conclure qu’une anémie subite du cerveau doit provoquer : perte de connaissance et convulsions généralisées, en d’autres termes qu'une attaque épileptique peut être provoquée par ledit trouble circulatoire.
Contre la théorie de l’anémie on a fait plusieurs objections dont la plus grave est la suivante. En admettant que Kussmaul et Tenner aient prouvé qu’une attaque épileptique peut être provoquée par l’anémie du cerveau, on objecte que l’anémie chez leurs lapins a été produite par une hémorrhagie ou par la compression des grandes artères du cou — conditions qui ne se rencontrent guère dans l’épilepsie humaine. Pour que la théorie soit acceptable, dit-on, il faut prouver qu’une anémie assez intense pour amener une attaque épileptique peut être provoquée par contraction des vaisseaux cérébraux.
Or, Kussmaul et Tenner ne réussirent qu’une fois à provoquer, chez un lapin, une attaque par l’électrisation du grand sympathique.
Mais cette objection ne me paraît pas être d’une valeur péremptoire. D’abord le grand sympathique ne contient pas toutes les fibres vasomotrices du cerveau. Puis, dans les expériences de Kussmaul et Tenner, c’était l’irritation faradique de l’extrémité centrale du nert coupé qui se montra inefficace à la production d’une attaque par anémie. Or, il ne s’ensuit pas de là qu’aucune irritation n'ait cet effet, et nous verrons plus tard qu’on peut par une irritation autrement appliquée provoquer, à la fois, une anémie cérébrale et une attaque épileptique. En
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dernier lieu, les épileptiques ne sont pas des individus normaux. Même en appelant névrose l’épilepsie idiopathique, il faut admettre qu’il y a chez l’individu épileptique quelque chose d’anormal, quelque défaut fonctionnel, en raison duquel les attaques sont provoquées chez lui par des irritations qui ne les provoquent pas chez des individus sains. Cela étant, on ne peut pas demander que des attaques épileptiques puissent être provoquées chez des individus sains par le même mécanisme qui en est la cause chez les individus épileptiques.
La différence entre l’épileptique et l’homme sain pourrait se trouver dans le centre vaso-moteur, de sorte que la même irritation provoquât une anémie plus intense chez l’un que chez l’autre ; ou bien elle pourrait se trouver dans l’écorce cérébrale, de sorte que les centres corticaux plus excitables de l'épileptique réagissent par 1 attaque à un degré d'anémie insuffisante à provoquer de tels symptômes chez l’homme sain.
Nothnagel, dans ses expériences sur les nerfs vasomoteurs des vaisseaux cérébraux (i), ne produisait qu’exceptionnellement, chez des lapins, une contraction des artères de la pie-mère. Cette contraction n était jamais, chez des lapins normaux, assez forte pour produire une attaque épileptique. Mais après une saignée abondante l’irritation du nerf crural produisit chez un lapin une attaque de convulsions toniques et cloniques. En dauties cas, il ne réussit qu’à produire une phase tonique.
Ces expériences, corroborées par celles de Krauspe (2)
(0 Nothnagel. Die vaso-motorischen Nerven cler Gehirngefasse. (Beitrag zur Lehre von dcr Epilepsie). Virchows Archiv. Bel. 40, p. 203.
(2; Krauspe. Ueber die rellectorische Bceinlliissung dcr Piaarterien. Virchows Archiv. Bd. 59, p. ^]7^-
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contre les objections de Riegel et Jolly (i), militent en faveur de la théorie vaso-motrice, en montrant que la même irritation qui produit la constriction des vaisseaux de la pie-mère, peut aussi, non chez un lapin normal, mais chez un lapin prédisposé par une perte de sang considérable, produire une attaque épileptique.
M. Wernicke (2), pour qui l’écorce cérébrale est le seul point de départ expérimentalement établi de l’épilepsie, ne veut pas admettre que les attaques provoquées chez les lapins de Kussmaul et Tenner soient identiques à celles de l’épilepsie vraie.
Il est vrai que les attaques convulsives des lapins de Kussmaul et Tenner, provoquées par compression des carotides, étaient précédées d’une série de phénomènes moteurs qui ne sont pas des symptômes de l’attaque épileptique classique. Mais il ne faut pas oublier que les attaques d’épilepsie, même idiopathique, aussi chez l’homme, sont loin de correspondre toujours à la description de l’attaque classique. Il ne faut pas oublier non plus que les lapins de Kussmaul et Tenner n'étaient pas épileptiques avant l’expérience, tandis que, de l’autre côté, ils souffraient des suites de l’opération préalable, nécessaire pour la compression.
S’il faut admettre que les attaques par anémie, provoquées par Kussmaul et Tenner, étaient accompagnées de phénomènes qui doivent être regardés comme des complications, il n’en reste pas moins vrai que ces expérimentateurs trouvaient toujours chez leurs lapins, à la suite d’une hémorrhagie mortelle ou d’une compression des artères du cou : perte de connaissance, convulsions toniques et
(1) Riegel uncl Jolly. Ueber die Verânderungen der Piagcfâsse in Folge von Reizung sensibler Nerven. Virchows Archiv. Bd. 52, p. 218.
(2) Wernicice. Lchrbuch der Gehirnkrankheitcn. Bd. 1, p. 237.
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cloniques, dilatation extrême de la pupille, et parfois, vers la fin de l’attaque, évacuation d’urine et de matières fécales.
11 n’y a donc pas de doute qu’une interruption subite de la circulation cérébrale ne puisse, chez les lapins, provoquer les symptômes caractéristiques de l’attaque épileptique. Et il y a beaucoup d’observations prouvant que, chez l’homme aussi, les mêmes symptômes peuvent être provoqués par des hémorrhagies abondantes ou par la ligature des grandes artères du cou. Kussmaul et Tenner en citent des exemples empruntés à Marshall Hall, A. Cooper, Travers. Magendie, Kuhl et d’autres.
Je n’ajouterai qu’un cas, de Graves, rapporté dans la Ga7^etle des Hôpitaux (i), d’après le London Medical Gaietle. Le malade était un ecclésiastique qui, depuis 1 enfance, souffrait d’épistaxis. Un jour, après avoir essayé en vain plusieurs remèdes contre son hémorrhagie, son frère, qui était médecin, lui administra une saignée abondante. L épistaxis s’arrêta, mais le malade tomba en syncope. Avant que la connaissance fùtrevenue, il survint (( des convulsions très violentes et présentant d’ailleurs les caractères d une attaque d épilepsie ». Tout rentra dans 1 ordre au bout d’un quart d’heure, et le malade dormit tranquillement le reste de la nuit. Le lendemain il eut une véritable attaque d’épilepsie, et depuis lors il est resté épileptique.
M. Mosso (2) fit des compressions des carotides chez trois malades affectés de pertes de substance du crâne. Seulement chez l’un de ces individus, la compression
(i) Épilepsie produite par une évacuation de sang trop abonaante. Gaz. des Hôp. i8.:)8, p 20.
(2) Mosso. Ueber den Kreislauf des Blutes im menschlichen Gehirn. Lpz. 1881, p. 200.
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eut pour effet une diminution appréciable de volume du cerveau. Et, après huit secondes de compression, cet individu devint pâle, les bulbes oculaires se tournèrent en haut et les mains serrées se levèrent. L’expérience fut immédiatement interrompue, mais les symptômes que le malade présentait pendant l’interruption de la circulation cérébrale ressemblaient au plus haut degré à une attaque de petit mal épileptique.
Dans le British Medical Journal de 1886 se trouve rapportée une communication très intéressante deM. Benham(i) à la West London SVIedico-Chirurgical Society.
Le malade de Benham avait été atteint de rhumatisme articulaire à plusieurs reprises, mais légèrement. La stéthoscopie du cœur ne révéla d’anormal qu’une augmentation modérée de la matité. Après une nouvelle attaque de rhumatisme subaigu, le malade sentait 'une douleur poignante à la région cardiaque et souffrait de Jits. 11 en eut plusieurs pendant le traitement examinatoire, de sorte que M. Benham eut occasion de les observer de près. En tâtant le pouls du malade il put toujours prédire les attaques. Avant chaque attaque le pouls devint subitement insensible, et le cœur s’arrêta en diastole. Alors le malade pâlit, les yeux lurent fixés, il perdit connaissance et eut des convulsions tonico-cloniques durant environ 15 secondes.
Chez ce malade, la suppression de la circulation cérébrale était due à l’arrêt du cœur, et l’effet était le même que dans le cas de Mosso.
Chez un malade de M. Brunner, épileptique avéré, dont M. Rosenthal cite le cas (2) d’après St- Peter sburger
(1) Dcnham. Epileptiform Seizures due lo Sudden Anémia of the Brain. The British .Medical Journal. 1886, Vol. 1, p. 826.
{2) %osenlhal . L)ie Eleclrolherapie. Wien 1873, p. 333,
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medicinische Zeitschrift^ 1871, la faradisation du grand sympathique au cou, même avec des courants fort peu intenses, provoquait constamment des attaques épileptiques. 11 ne s’ensuit pas avec nécessité que les attaques du malade de Brunner aient été causées par une anémie du cerveau. Mais de l’autre côté il faut avouer que cette observation a presque le caractère d’une expérience faite pour répondre à une des objections à la théorie de l’anémie, savoir : qu’on ne peut pas expérimentalement, par irritation des nerfs, provoquer une anémie cérébrale assez forte pour qu’une attaque épileptique en soit la conséquence.
Comme je l’ai dit plus haut, on ne peut pas avec raison demander que l’irritation provocatrice de l’attaque chez un individu épileptique, soit capable aussi de provoquer une attaque chez un individu non épileptique. Les lapins chez lesquels Kussmaul et fenner et Nothnagel réussirent .à provoquer des attaques épileptiques par la faradisation du grand sympathique ou des nerfs sensitifs, avaient été préparés par des pertes de sang ou par la ligature de l’une des carotides. De même il est au plus haut degré vraisemblable que la faradisation du grand sympathique chez le malade de Brunner n aurait pas eu cet effet, si l’individu n’avait pas été épileptique.
Ce qui est certain, c’est qu’une anémie subite du cerveau, aussi chez l’homme, peut provoquer des attaques épileptiques.
Le résultat de ce qui précède peut donc se résumer ainsi :
L’interruption subite de la circulation cérébrale provoque : perte de connaissance et convulsions toniques et cloniques. C’est ce que prouvent des expériences sur des
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animaux et des observations pathologiques sur des hommes.
Ce n’est que dans des circonstances exceptionnelles qu’on a réussi à produire, par l’intermédiaire des nerfs vaso-moteurs, une anémie cérébrale assez intense pour amener une attaque épileptique. Mais il ne faut pas oublier que le cerveau des épileptiques se trouve dans des circonstances exceptionnelles.
11 n’y a que la théorie de l’anémie qui explique conformément à nos connaissances actuelles de Ja physiologie cérébrale, tant les attaques d’absence que les attaques de grand mal.
11 y a donc, à ce qu’il me semble, de bonnes raisons pour mettre cette théorie à l’épreuve. Pour qu’elle puisse être acceptée, il ne suffit pas qu’elle explique les phénomènes principaux. Elle doit donner l’explication des phénomènes post-épileptiques, causés par l’attaque. Enfin elle doit être applicable aussi bien aux épilepsies symptomatiques qu’à l’épilepsie dont nous ne connaissons pas l'anatomie pathologique.
Épilepsie expérimentale
C’est dans l'épilepsie expérimentale que nous pouvons le mieux étudier la relation entre la cause et 1 effet. Il sera donc utile de commencer par considérer les expériences les plus importantes pour voir si elles sont d’accord avec la théorie de l’anémie.
J’ai déjà mentionné les recherches de Kussmaul et Tenner et accentué que, si ces expériences avaient été faites après les découvertes de Hitzig et Ferrier, les auteurs seraient probablement arrivés à ce résultat que les convulsions, comme la perte de connaissance, étaient dues à l’anémie des hémisphères. Les auteurs font euxmêmes cette remarque très juste (i) que, quand une interruption des fibres conductrices nerveuses en dedans ou en avant des couches optiques peut amener de la paralysie, il doit y avoir en avant du point d interruption un foyer de force , capable de produire des mouvements. Mais, lors de leurs expériences , 1 inexcitabilité de l’écorce grise était regardée comme un dogme inébranlable, de sorte qu’ils se trouvaient obligés de chercher l’origine des convulsions dans les parties excitables du cerveau.
Ils firent ces expériences en enlevant des parties de plus en plus grandes du cerveau et en provoquant, après l’ablation, des attaques par anémie. Ils arrivèrent à cette
(i) Loc. cit. p. 9. (Voyez la bibliographie alphabétique, p. 5 5 suiv.)
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conclusion que les convulsions générales provoquées par hémorrhagie ou par occlusion des grandes artères du cou, n’ont pas leur point de départ dans les parties inexcitables du cerveau, mais dans les parties excitables. Ce seraient les centres moteurs situés derrière les tubercules quadrijumeaux , dont l’irritation par interruption subite de la nutrition serait la cause des convulsions. .
Mais, en vérité, ce qu’ils ont prouvé, c’est que des convulsions générales peuvent être provoquées par une anémie subite du système nerveux central, même après l’ablation des parties situées en avant de la protubérance. Et, en examinant de plus près les expériences d’où les auteurs tirent leurs conclusions , on s’aperçoit d’une différence assez importante entre les attaques produites dans un cas et dans l’autre.
Le cerveau étant intact, les attaques, pour être précédées et suivies de symptômes qui n’appartiennent pas à l’attaque d’épilepsie classique, n’en présentent pas moins les symptômes pathognomoniques de cette attaque ; pour ce qui est des convulsions, elles sont d’abord toniques et puis cloniques. Au contraire, dans les attaques provoquées après l’ablation des hémisphères , les convulsions sont cloniques d’emblée, et ce n’est qu’à la fin qu’il se produit parfois un stade tonique.
Kussmaul et Tenner se demandent par quelle altération du cerveau l’anémie devient cause des attaques. Contre Burrows ils soutiennent que ce n’est pas une diminution de la, pression intracrânienne qui provoque les attaques. Et ils prouvent la vérité de cette assertion en provoquant, par anémie subite, des attaques chez des lapins après ablation d’une partie de la paroi crânienne. Les auteurs arrivent conséquemment à cette conclusion que c’est la privation subite de nutrition qui a 1 effet d une irritation sur le cerveau, et amène les attaques.
Ainsi conçus, les résultats de Kussmaul et Tenner sont
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d'accord avec ceux auxquels arrivèrent M. Landois par ses expériences sur des lapins, Hermann et Escher par leurs expériences sur des chats. Kussmaul et Tenner ont aussi essayé de provoquer, sur des lapins, des attaques par compression ou ligature des veines du cou. Chez un de leurs animaux soumis aux expériences il se produisit, 48 heures après la ligature des veines, des convulsions générales qui amenèrent la mort de l’animal. Dans aucun autre cas ils ne réussirent à provoquer une attaque par congestion veineuse. 11 est vrai qu’ils ne provoquèrent pas non plus d’autres symptômes cérébraux, et les auteurs en donnent eux-mêmes une explication en indiquant le grand nombre d’anastomoses.
D’autre part, Kussmaul et Tenner ne sont pas portés à nier la possibilité de la production d’attaques épileptiques par congestion cérébrale. Ils pensent plutôt qu’une suppression subite et complète de l’écoulement du sang veineux pourrait bien , par suppression secondaire de l’afflux du sang artériel, avoir cet effet.
Landois provoqua, chez des laoins, une hyperémie veineuse du cerveau par compression de la veine-cave supérieure, et il vit se produire des attaques épileptiques à la suite de la compression.
Hermann et Escher, de leur côté, ne réussirent pas mieux que Kussmaul et Tenner à provoquer des attaques par compression veineuse chez des lapins. Chez trois chats, au contraire, ils provoquèrent, par le même procédé, des attaques identiques à celles produites par compression des artères. Seulement, ces dernières attaques se produisent plus vite que les attaques par congestion veineuse, dans la moitié du temps en moyenne.
Kussmaul et Tenner observèrent chez plusieurs de leurs lapins que la production d’attaques par anémie avait aussi pour résultat de rendre les animaux tellement impressionnables qu’une attaque de convulsions violentes pouvait
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être provoquée par des irritations périphériques assez insignifiantes. A plusieurs reprises, de telles attaques furent produites par irritation des jambes ou de la bouche, une fois même par l’introduction d’un thermomètre dans l’anus. Chez un de leurs lapins, les attaques se reproduisirent plusieurs fois sans irritation provocante appréciable.
Il faut ajouter que les attaques provoquées par irritation .corticale laissent également après elles une disposition à de nouvelles attaques. Sous ce rapport, les expériences de M. François-Franck sur la provocation d’attaques par irritation faradique de la région sphéno-occipitale, sont très intéressantes (i). Au commencement de l’expérience, avant que l’animal eût été sujet cà des attaques convulsives, l’excitation, même très intense, de cette région, se montrait inefficace cà la production des attaques. Mais après qu’il en avait provoqué par l’excitation de la région motrice, il pouvait produire des attaques par une excitation sphéno-occipitale moins forte que celle qui au début s’était montrée inefficace.
Ce qui reste établi par les expériences de Kussmaul et Tenner, c’est qu’une attaque épileptique peut être produite par une anémie du cerveau. Mais comme 1 anémie productrice des attaques d’épilepsie idiopathique doit être le résultat d’une constriction des vaisseaux cérébraux, ils auraient donné un puissant appui à la théorie de l’anémie en produisant des attaques par une anémie vaso-motrice.
/àussi Kussmaul et Tenner essayèrent-ils de provoquer des attaques chez des lapins, par l’intermédiaire des nerfs vaso-moteurs. Chez trois lapins ils coupèrent les nerfs sympathiques cervicaux et en faradisèrent les bouts centraux. La section et la faradisation du grand sympathique amenèrent les symptômes habituels du coté des
(i) Loc. cit., p. 97-
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vaisseaux auriculaires, mais il ne se produisit pas d atta ques à la suite de la faradisation. Alors, sur les trois lapins, Kussmaul et Tenner lièrent l’une des carotides et excitèrent le grand sympathique de l’autre côté. Chez un des trois animaux seulement la pupille se dilata au maximum et le fond de 1 ceil pâlit complètement. Or, chez ce lapin il se produisit une attaque épileptique, tandis que les deux autres, chez lesquels les symptômes pupillaires et vaso-moteurs étaient moins accusés, n’en subirent pas (i).
Nothnagel (2), en répétant les expériences de Kussmaul et Tenner, ne réussit pas non plus à provoquer des attaques par irritation électrique du grand sympathique. Cet expérimentateur essaya la faradisation des nerfs périphériques sensibles et de la peau saine, et il trouva que ces excitations produisaient constamment une constriction des vaisseaux de la pie-mère. Mais il ne pouvait provoquer des attaques par ce procédé qu’après avoir prédisposé les lapins par une saignée considérable. Chez un de ces lapins, l’excitation faradique du nerf crural provoqua une attaque avec des convulsions d’abord toniques et puis cloniques. En d’autres cas les animaux n’offraient que des convulsions , toniques , en forme d’opisthotonos (3).
M. Nothnagel ne pense pas que les convulsions de l’attaque épileptique soient dues à l’anémie cérébrale. Pour lui, les convulsions et l’anémie du cerveau sont deux phénomènes du même ordre, produits par l’excitation simultanée du centre vaso-moteur et du centre des convulsions, situés tous les deux dans la protubérance. Cette théorie est fondée sur de nombreuses expériences de son auteur.
(t) Loc. cil. p. II.].
(2) Die vasomotorischen Nerven der Gehirngefiisse.
(3) Loc. cit. p. 213.
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Dans une première série d’expériences (i), M, Nothnagel provoqua des convulsions par une piqûre au plancher du quatrième ventricule. Ces expériences datent du temps où la substance grise était regardée comme absolument inexcitable ; et comme une excitation de fibres motrices ne pourrait pas donner des convulsions générales, Nothnagel conclut que les convulsions étaient d’origine réflexe.
Pour trouver le centre de ces convulsions réflexes, Nothnagel coupa l’axe cérébro-spinal de plus en plus haut. Par la section du bulbe il provoqua des spasmes qui cessèrent dès que la section fut complète. Au contraire, quand la protubérance était coupée, de façon qu’une partie restât en connexion avec le bulbe, les convulsions les plus violentes, identiques à celles produites par piqûre du sinus rhomboïde, commençaient au moment de la section et se continuaient jusqu’à la mort de l’animal. De ces expériences Nothnagel conclut que l’origine centrale des convulsions générales — le Krampfcentrum — se trouve dans la protubérance.
En réalité, ce que M. Nothnagel a trouvé, c’est le point le plus bas dont l’irritation par la section provoque une attaque générale de convulsions. Mais dans ses expériences rien ne prouve que des convulsions générales ne puissent pas être provoquées par irritation des centres supérieurs à la protubérance.
Les expériences de M. Nothnagel sont pleines d intérêt mais nous n’en apprenons rien quant à la pathogénie de l’épilepsie. Les attaques provoquées par M. Nothnagel sur ses lapins n’étaient ni épileptiques ni épileptiformes. D’abord, dans les expériences par piqûre, les animaux ne perdaient pas la connaissance. Nothnagel lui-même dit qu’il n’ose pas affirmer que les lapins fussent toujouis
(1) Die Entstehungallgemeiner Convulsionen vom Pons und von der Medulla oblongata aus.
(2) Zur Lehre vom kionischen Krampf.
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sans connaissance pendant les attaques, et M. Binswanger, qui a répété ces expériences, est très affirmatif sur ce point, qu’il n’y a pas de perte de connaissance complète. Puis il n’y avait pas de vrai stade clonique. A la suite de la piqûre, les lapins tombaient dans un état d’opisthotonos et restaient dans cet état jusqu’à la mort. A de courts intervalles se répétaient, spontanément ou causés par des irritations insignifiantes, des mouvements violents et rapides, mais qui étaient, selon M. Binswanger, toujours des mouvements coordonnés, mouvements de course, de trépignement, etc. Enfin M. Binswanger ne réussit jamais, en se servant de l’excitation faradique, à provoquer des convulsions durant après la cessation de la faradisation (i).
Les expériences célèbres de Brown-Séquard ne contribuent pas directement à la solution de la question de l’état des vaisseaux cérébraux pendant l’attaque. Tout le monde sait que le savant expérimentateur rendait épileptiques des cochons d’Inde par diverses lésions de la moelle épinière ou des nerfs sciatiques, notamment par la section transversale complète ou presque complète d’une moitié latérale de la moelle, ou par la section simultanée des cornes postérieures et d’une partie des cordons latéraux. La première de ces lésions produisait constamment la maladie chez les animaux qui survivaient à l’opération plus de trois à quatre semaines. I,a partie de la moelle dont les lésions produisent le plus souvent cette maladie convulsive, est celle située entre la septième ou huitième vertèbre dorsale et la troisième vertèbre lombaire. Par la lésion de la moelle cervicale, Brown-Séquard ne réussit pas à provoquer cette affection. Il est vrai que les animaux soumis à ces lésions de la moelle cervicale mouraient presque toujours trop vite pour que la
(1) Loc. cit., p. 806-807.
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maladie eût le temps de se révéler. C’est dans la troisième semaine après la lésion que les convulsions se montrent ordinairement pour la première fois.
Quelquefois les convulsions chez les animaux ainsi opérés se produisent spontanément, et l’on peut, en général, les provoquer très aisément par 1 irritation d’une partie limitée de la peau de l’animal. Cette partie de la peau, dont l’irritation provoque les convulsions, est celle qui couvre l’angle de la mâchoire inférieure et s’étend de là à l’œil, à l’oreille et presque jusqu’à l’épaule. Et, circonstance intéressante ! tandis que parfois il suffit de toucher la peau ou même de souffler dessus pour produire une attaque, on ne peut pas en provoquer par irritation des nerfs eux- mômes, qui se répandent dans cette partie de la peau. D autre part il est digne de remarque que la section de ces nerfs est suivie de la disparition des attaques.
Aussi me semble-t-il important, pour 1 étude de 1 épilepsie réflexe humaine, de noter que les premières convulsions chez les animaux après la section de la moelle épinière, ne sont pas généralisées. (( Les premières attaques, dit Brown-Séquard (i), consistent seulement dans des convulsions des muscles de la face et du globe oculaire; mais l’affection convulsive gagne du terrain et, après quelques jours, les muscles du cou se convulsent aussi. Enfin la maladie s’étend à toutes les parties du corps qu’elle peut atteindre. »
Plusieurs auteurs ont contesté que les attaques provoquées par Brown-Séquard sur des cobayes soient épileptiques. M. Unverricht (2), entre autres, objecte que, si la section du nerf sciatique pouvait provoquer 1 épilepsie, cette maladie devrait être une conséquence ordinaire
(1) Archives générales de méd., 1856. 3' série, t. 7, p. 146-
(2) Archiv für Psychiatrie und Nervcnkranhk. Bd. 14, p. 225 •
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d’amputations. M. Unverricht aurait raison, si les amputations étaient fréquentes chez des cochons d Inde. Si les amputations provoquaient chez des hommes les mêmes symptômes qu’offraient les cobayes de Brown-Séquard, ces symptômes n’en seraient ni plus ni moins épileptiques. M. Unverricht pourrait dire : si la section du nerf sciatique produisait ces symptômes, ces symptômes devraient être fréquents après des amputations. Mais il ne veut pas contester que les lésions aient les conséquences décrites par Brown-Séquard et son objection ne prouve rien contre la nature épileptique de ces symptômes.
Une objection plus grave est celle que Brown-Séquard a fait valoir lui-même, à savoir que les animaux n’étaient pas toujours complètement privés de connaissance. Nous y reviendrons à propos de l’épilepsie réflexe.
Les attaques que Westphal provoquait , chez des cochons d’Inde, par la percussion du crâne, avaient les mêmes caractères que celles de Brown-Séquard, et elles pouvaient être provoquées par l'irritation de la même zone épileptogène qui se trouve ici toujours des deux côtés.
Brown-Séquard, dans son mémoire lu à l’Académie des Sciences, ne fait pas mention de convulsions toniques. ■Westphal donne une description de l’attaque, qui commence par des mouvements réflexes du môme côté où l’irritation a lieu et se continue par des convulsions toniques et cloniques. Dans les expériences de Westphal, comme dans celles de Brown-Séquard, ce n’était que quelques semaines après la lésion que l’on pouvait provoquer des attaques par irritation de la zone épileptogène.
Les expériences de Brown-Séquard ont été répétées par plusieurs expérimentateurs qui en ont confirmé les résultats. Par cette méthode M. Horsley a provoqué des attaques dont une série de photographies instantanées démontrent la conformité avec les attaques épileptiques.
La théorie basée sur les travaux de Kussmaul et
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Tenner, Brown-Séquard et Nothnagel, théorie à laquelle on a donné le nom de théorie bulbaire^ a perdu du terrain après les découvertes de Fritsch et Hitzig et de Ferrier. De nos jours, c’est plutôt la théorie corticale qui domine, soutenue principalement par M. Hughlings Jackson, dont les recherches pathologiques sont antérieures aux expériences de Hitzig et de Ferrier.
Selon M. Jackson (i) la perte de connaissance est, tout comme les convulsions, causée directement par la décharge qui a son point de départ dans une discharging lésion. S’il doit y avoir perte de connaissance ou non, cela dépend du siège de la lésion et de l’intensité de la décharge. Quand la lésion siège dans les centres nerveux du plus haut rang, qui sont le substratum de la connaissance, une décharge de peu d’intensité peut amener une perte de connaissance, et la perte de connaissance est alors le premier symptôme de l’attaque ou la seule manifestation de la décharge. Quand les centres inférieurs, par exemple ceux de la région motrice, sont le siège de la lésion, la connaissance ne se perd que plus tard durant l’attaque ou n’est pas perdue du tout.
Ce qui a conduit M. Jackson à cette théorie, c est l’étude des attaques de convulsions localisées appelées d’après son nom épilepsie Jacksonienne. Mais, est-il permis de conclure de la pathogénie d’une attaque Jacksonienne à celle d’une attaque d’épilepsie classique ? Beaucoup de malades ont des attaques Jacksoniennes pendant des années, sans qu’il y ait jamais perte de connaissance. La ressemblance n’est-elle pas très faible entre un malade qui, en plein pouvoir de ses facultés intellectuelles, est pendant des heures ou des jours entiers témoin de ses convulsions cloniques localisées, et tel autre malade, qui tombe
(i) On Epilepsies and on lhe After Effects of Epileptic Discharges. — The Wesl Riding Lunatic Asylum Med. Reports. VI, London. 1876, p. 266.
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subitement, comme foudroyé, sans connaissance ; qui est pendant quelques minutes sujet à des convulsions générales, d’abord toniques 'et puis cloniques, pour s endormir enfin et s’éveiller plus tard sans souvenir de ce qui s est passé ? Il me semble très diflicile cTe s’imaginer que le procès physiolo-pathologique soit le même dans ces deux cas.
C’est autre chose que la naême lésion anatomo-pathologique puisse produire et l’épilepsie Jacksonienne et l’épilepsie classique, et qu’une attaque de convulsions localisées peut être continuée ou interrompue par une attaque d’épilepsie. Nous y reviendrons à propos de l’épilepsie par lésions corticales.
Ce fut M. Hitzig (i) qui provoqua le premier, chez des chiens, des attaques épileptiques par lésions expérimentales de la substance grise du cerveau. Chez quatre chiens il enleva une petite partie du centre d’une jambe, et chez tous les quatre il se produisit des attaques épileptiques. Malheureusement l’auteur ne nous dit pas comment ces attaques ont commencé.
Quand Hitzig avait provoqué, par faradisation, des convulsions isolées, il voyait se produire des mouvements secondaires des muscles dont les centres avaient été excités. Chez deux chiens ces convulsions secondaires devinrent des débuts d’attaques épileptiques bien caractérisées. Après les convulsions localisées, l’attaque générale commença par un stade tonique avec dilatation des pupilles au maximum.
Qu’une attaque puisse être produite par excitation électrique du cortex, c’est un fait que, de nos jours, personne ne pourrait songer à révoquer en doute.
Mais les auteurs ne sont pas d’accord sur la question de savoir de quelle partie de la surface cérébrale les attaques peuvent être provoquées.
(i) L'ntcrsuchungen über clas Gchirn.
Iliillnger. — 3.
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M. Albertoni (i) ne pouvait, par des courants peu intenses, provoquer des attaques que par l’irritation d'une partie limitée de la zone motrice, comprenant pourtant plusieurs centres moteurs. En se servant de courants plus intenses, et en laissant durer l’excitation plus longtemps, il. pouvait provoquer des attaques par l’irritation d’autres points du cortex, ce qu’il pense devoir expliquer par la diffusion du courant.
Luciani et Tamburini (2) ne peuvent pas admettre la zone épileptogène d’Albertoni. Ils pouvaient, en cela d’accord ■avec tous les expérimentateurs qui les ont suivis, provoquer une attaque d’épilepsie par irritation faible d’un point quelconque de la zone motrice.
Les attaques peuvent aussi être produites par irritation de points de la surface en dehors de la zone motrice. Mais il faut alors que l’excitation soit beaucoup plus intense et prolongée que celle de la zone motrice. Et l’attaque ne se produit que qo à 60 secondes après le passage du courant, tandis que l’attaque provoquée par faradisation des centres moteurs, éclate ordinairement pendant l’excitation elle-même, pour peu que celle-ci se prolonge quelques secondes.
La plupart des auteurs pensent que l’attaque est alors due à la diffusion du courant jusqu’aux centres moteurs. Aussi M. François-Franck trouva-t-il qu’une attaque ne peut pas être produite par excitation de la région sphénooccipitale après l’ablation de la zone motrice. D un autre côté, l’apparition tardive des attaques provoquées par excitation d une région non motrice de la surface cérébrale, ne parle pas en faveur de l’hypothèse de la diffusion du courant. Si c’était le courant qui, se diffusant par l’écorce jusqu’à la zone motrice, excitât directement èette région
(1) Compte rendu des recherches expérimentales, faites dans le laboratoire de physiologie de l’université de Sienne, 1876.
(2) Erlenmeyers Centralblatt, 1878, p. 232.
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avec assez d’intensité pour provoquer une attaque, cette attaque devrait se produire aussi vite après l’excitation qu’une attaque produite par excitation peu intense appliquée directement à la zone motrice.
Toujours estil qu’une attaque est provoquée beaucoup plus facilement par l’irritation des centres moteurs que par celle des régions non-motrices.
Il y a aussi désaccord entre les auteurs sur cette autre question, savoir, si l’intégrité de tous les centres moteurs est nécessaire pour la production d’une attaque complète par électrisation du cortex. .. ’
M. Albertoni, ayant enlevé la zone motrice d’un côté, pouvait par excitation de la T^one épüeptogène de l’autre côté provoquer une attaque complète avec des convulsions bilatérales. Les mouvements des membres qui dépendent des centres de l’écorce cérébrale sont contralatéraux, mais les mouvements de l’attaque épileptique sont, selon M. Albertoni, bilatéraux, même après l’ablation d’une zone motrice.
De ces expériences M. Albertoni conclut que les centres moteurs corti’caux ne sont pas des centres autonomes, mais provoquent des mouvements par action réflexe et que cette action réflexe s’exerce sur des centres vraiment moteurs (i).
Pour M. Luciani (2) il n’y a pas de doute que la zone motrice ne soit le centre des convulsions épileptiques. Selon cet auteur, l’excitation directe ou indirecte de cette zone, qu’elle qu'en soit la cause et abstraction faite de son mode de développement, est le point essentiel du procès épileptique (3).
D’après les expériences de M. H. Munk et de MM. Bubnoff et Heidenhain, on peut supprimer une attaque
(1) Loc. cit.
(2) Sulla patogcnesi clclla cpilessia.
(3) Loc, cit. p. 31.
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par l'extirpation du centre dont l’irritation a amené' l’attaque. Ces derniers ' auteurs pensent que des centres inférieurs sont le point de départ de l’attaque, mais qu’ils ne le sont qu’à condition d’être tenus en état d’irritation par une influence corticale.
MM. François-Franck et Pitres qui, par des expériences antérieures, étaient parvenus au môme résultat que M. Albertoni, entreprirent de nouvelles expériences à l’occasion des recherches de Bubnoff et Heidenhain. Jamais, dans ces expériences, ils n’obtinrent une suspension de l’attaque. Ils .enlevaient l’écorce bien au delà du centre cortical irrité, aussitôt que le renforcement du tétanos leur annonçait le commencement de l’attaque épileptique, mais sans qu’aucune modification de l’attaque commencée en fût la conséquence (r).
Pour MM. François-Franck et Pitres comme pour Goltz et Albertoni, l’écorce cérébrale n’est pas le vrai organe producteur des convulsions épileptiques {2). M. François- Franck s’exprime en ces termes : « L’écorce se comporte dans l’épilepsie d’origine -corticale comme la zone épileptogène dans l’épilepsie périphérique ; elle donne le signal de l’attaque en provoquant la suractivité des éléments cellulaires du bulbe et de la moelle ; ceux-ci agissent ensuite pour leur propre compte, et sont les véritables organes producteurs des convulsiqns et les agents de leur généralisation. ;)
De son côté, dans une série d’expériences datant de X883, M. Unverricht (3) trouva que l’ablation des centres corticaux supprimait toujours les convulsions des muscles qui en dépendent. Mais il admet lui-même comme possible que l’extirpation des centres corticaux puisse avoir
(1) François-Franck, Leçons p. 85.
(2) Loc. cit., p. 118.
{3) Archiv fur Psychiatrie une! Ncrvcnkrankh .Bd. h, p. 175.
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pour conséquence une suppj'ession de l’excitabilité réflexe des centres sous-jacents.
Pour M. Rosenbach (i), il n’y a, au point de. vue pathogénique, aucune différence entre-, l’épilepsie corticale •et l’épilepsie idiopathique. Par excitation intense de n’importe quel point du cortex, il pouvait produire une attaque épileptique, générale d’emblée. Comme M. François-Franck il trouva qu’après l’ablation de la région psycho-motrice l’excitation du reste de la surface grise était inefficace à la production d’une attaque.
M. Danillo (2) donne comme résultât de ses recherches, faites au laboratoire de Munk, que le courant électrique, appliqué à la partie postérieure de l’écorce, ne provoque d’attaques qu’à condition d’être si fort qu’on ne puisse pas croire son effet localisé. Pour Danillo la partie postérieure de l'écorce grise n’agit, dans ces expériences, qu’en conducteur humide ; c’est l’excitation de la zone motrice qui provoque l’attaque.
-M.. Ziehen (3) insiste sur cette observation que, quand on provoque une attaque épileptique par irritation corticale après l’ablation du centre d’une extrémité, les muscles de cette extrémité n’offrent que la phase tonique, tandis que les autres muscles du corps parcourent les phases d’abord tonique et puis clonique. Dans une nouvelle série d’expériences (.]), Ziehen trouva, dans la protubérance et dans les tubercules quadrijumeaux postérieurs, un centre dont l’irritation faradique ou mécanique provoquait des convulsions toniques, durant après la cessation de l’irritation.
De ces expériences, Ziehen tire la conclusion que la
(1) Virchows Archiv. I5d. 97. — Erlenmeyers Centralblatt, 1883, p. 518.
(2) Erlenmeyers Ccntralblatt, 1883, p. 536.
(3) Archiv für Psychiatrie uncl Nervenkrankh. Md’. 17, p. 99.
D) Archiv für Psychiatrie und Nervenkrankh. Bd. 20. n. .58.1.
Bd. 21, p. 863.
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phase tonique de l’attaque épileptique est due à l’excitation des centres infra-corticaux, tandis que les convulsions cloniques sont d’origine corticale.
Les résultats auxquels les expériences de Ziehen l’ont conduit sont en contradiction formelle avec ceux auxquels sont arrivés presque tous les autres expérimentateurs. Même en admettant la justesse de l’observation, la conclusion de Ziehen n’est pas inattaquable. On pourrait conclure de ses expériences que les convulsions cloniques seraient dues à l’irritation du cortex et qu’on provoquerait, par irritation des centres infra-corticaux, seulement le stade tonique de l’attaque. Mais cela n’exclut pas que l’irritation corticale ne puisse aussi engendrer des convulsions toniques.
D’autre part, l’hypothèse de Ziehen est d’accord avec quelques expériences de Nothnagel (r), qui provoqua des convulsions toniques par section de la protubérance. Mais elle est en opposition à une observation de Kussmaul et Tenner (2). Ces expérimentateurs, ayant enlevé les hémisphères cérébraux, provoquèrent par anémie du cerveau des attaques qui se distinguaient des attaques produites sans lésion préalable du cerveau, par ce qu’elles étaient exclusivement cloniques ou finissaient quelquefois par un stade tonique.
De ces résultats contradictoires des auteurs, on serait tenté de conclure que les convulsions tant cloniques que toniques peuvent être provoquées en irritant soit les centres infra-corticaux, soit le cortex. En outre, il est prouvé par les expériences de Freusberg et de Luchsinger, que la moelle épinière peut aussi réagir par des convulsions à l’anémie et à l’asphyxie.
Ces expériences ne nous donnent donc pas la réponse
(1) Virchows Archiv. Bd. |.|, p. 9
(3) L(.ic. cit. p. 77 et suiv.
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à ccttc question : De quelle partie de 1 axe céi ébro-spinal les convulsions épileptiques sont-elles provoquées ?
Les expériences de Kussmaul et Tenner nous ont appris que l’irritation simultanée, par anémie subite, de tout le système nerveux central, est suivie de convulsions d’abord toniques et puis cloniques. D’autre part il paraît que, les centres moteurs étant enlevés, cette même irritation produit bien des convulsions, mais celles-ci n’ont pas les caractères d’une attaque épileptique complète.
En opérant par excitation électrique ou mécanique (i) du cerveau, ce n’est que du cortex qu’on a pu produire des attaques épileptiques. Reste à savoir si la théorie de l’anémie est applicable à l’épilepsie corticale, en d’autres termes, si c’est par l’intermédiaire d’une anémie cérébrale que l’excitation corticale produit des attaques.
La plupart des auteurs qui ont fait des expériences sur l’épilepsie corticale, ne se sont guère occupés de l’état des vaisseaux pendant ces attaques. 11 faut pourtant mentionner que, selon Unverricht, le cerveau reste d’un rose pâle pendant l’attaque; qu'en tout cas il ne montre aucune trace d’anémie. Unverricht ne jugea de l’état de la circulation cérébrale que d’après la couleur de la surface (2).
Vulpian, dans ses leçons sur l’appareil vaso-moteur, se déclare ennemi de la théorie de lanémie. a J’ai examiné, dit le célèbre physiologiste (3), aussi les vaisseaux de la pie-mère cérébrale sur des lapins pendant des attaques épileptiformes, que provoque l’électrisation des hémisphères cérébraux, et je n’ai pas vu non plus ces
(1) L’excitation mécanique ne produit des effets moteurs qu’à condition d’agir sur un cerveau dont l’irritabilité est exagérée. Mais alors elle provoque des convulsions localisées ou des attaques épileptiques tout comme l’excitation électrique. (François-Franck, loc. cit. p. 69, 302).
(2) Loc. cit., p. 209.
(3) Leçons sur l'appareil vaso-moteur, t. 11, p. 132.
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vaisseaux se resserrer d’une façon notable à un moment ou à un autre des attaques ».
Mais des, recherches ultérieures ont amené Vulpian à modifier ses opinions sur ce point. Dans sa communication à l’Académie des Sciences, à la séance du 30 mars 1885, il donne le résultat de ses expériences sur des chiens curarisés. Pour ce qui est de l’état des vaisseaux cérébraux pendant l’attaque provoquée par l’électrisation du gyrus sigmoïde et masquée par la curarisation, il s’exprime en ces termes ;
(( La pression intracarotidienne du sang s'élève beaucoup. Elle peut s’élever de o^oq à o"'28, et probablement plus haut encore, lorsqu’on évalue cette pression à l’aide de l’hémo-dynamomètre à mercure.
» Cette augmentation est due à un resserrement généralisé des vaisseaux, qui est produit par une excitation des centres nerveux vaso-constricteurs, et qui se révèle par différents autres phénomènes. On voit pâlir la pulpe des orteils : si l’on excise celle d’un des orteils, l’hémorrhagie à laquelle la plaie donne lieu peut se ralentir ; mais il n’en est pRs toujours ainsi, et il y a même parfois un effet inverse. La plaie faite aux téguments et aux muscles crâniens' pour pratiquer l’ouverture du crâne se met à saigner abondamment, ce qui est dû à la poussée du sang dans les vaisseaux incisés sous l’influence de l’augmentation générale de pression dans les artères (i) .»
M. Bochefontaine (2) arriva à des résultats à peu près identiques à ceux de Vulpian. Parfois, quand il excitait par faradisation l’écorce d’un chien chloralisé ou curarisé, il vit la plaie des téguments se mettre à saigner ou même le sang jaillir de petites artères qui ne saignaient pas jusque-là.
(1) Comptes rendus. C. p. 890.
(2) Loc. cit.
ÉPILEPSIE EXPÉRIMENTALE
M. Danilewsky (i) ne put provoquer de réactions vasomotrices que par l’irritation du centre des mouvements de la face ; mais c’était toujours une constriction des vaisseaux qu’il voyait se produire.
D’après M. Tscherewow (2), on peut par irritation de plusieurs des centres moteurs, et aussi par irritation de la substance blanche sous-jacente, provoquer une augmentation de la pression sanguine en même temps que l’action du cœur est ralentie.
Les recherches les plus approfondies sur l’état de la circulation cérébrale pendant l’attaque épileptique provoquée par irritation corticale, se trouvent dans les leçons de M. François-Franck. On y trouve un résumé critique des résultats auxquels sont parvenus les auteurs qui se sont occupés avant lui de l’épilepsie corticale. L’auteur donne en outre un résumé des expériences qu’il a faites, en partie avec M. Pitres, et des résultats auxquels l’ont amené ces expériences.
11 y a donc, dans ce livre, une abondance de documents qu’on consulte avec beaucoup d’intérêt et de profit. Et le célèbre auteur pardonnera sans doute, si l’étude de ces documents mène à des conclusions qui ne sont pas d’accord avec les siennes.
Opérant sur des chiens et suivant la méthode de .Marey, François-Franck mesura et enregistra, pendant l’attaque provoquée par la faradisation du cortex, la pression artérielle dans le bout central et dans le bout périphérique d’une artère carotidienne. Dans quelque.^ expériences il mesura aussi la pression dans d’autres artères, la fémorale, par exemple. Les mouvements convulsifs du membre dépendant du centre irrité, furent enregistrés sur le môme cylindre que la pression sanguine,
(i) Loc. dt.
(3) Loc. cit.
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de façon que les courbes nous montrent les variations de la pression sanguine pendant les différentes phases de l’attaque.
M. François-Franck trouva que l’attaque est toujours accompagnée d’une élévation de la pression artérielle. Cette élévation de la pression est due à un resserrement généralisé des vaisseaux, comme le prouvent les observations suivantes. D’abord la pression s’élève souvent sensiblement pendant la période tonique de l’attaque, période qu’accompagne un ralentissement du cœur. Puis il en est de même quand l’influence du cœur a été mise hors de cause par la section double des nerfs pneumogastriques ou par injection de sulfate d’atropine. Ensuite la pression dans le bout périphérique (pression récurrente) a été, dans plusieurs expériences, trouvée plus grande que la pression dans le bout central de l’artère carotidienne ou fémorale. Il va sans dire que l’augmentation de la pression récurrente ne peut être due qu’à une constriction des artères. Enfin François-Franck a examiné en même temps la pression artérielle et le volume du rein pendant l’attaque, et il trouva une diminution de volume du rein en même temps que la pression artérielle s’élevait. Or, quand une augmentation de pression est accompagnée d’une diminution de volume de l’organe, cette augmentation ne peut être produite que par une constriction des vaisseaux.
Il faut pourtant mentionner que deux auteurs allemands, MM. Gartner et Wagner (i), ont fait une série d’expériences qui les ont conduits à des résultats diamétralement opposés à ceux des expérimentateurs sus-nommés.
Gartner et Wagner mesurèrent la quantité de sang écoulée, dans un temps donné, par le bout périphérique d’une veine jugulaire externe, coupée après la ligature de toutes les branches de cette veine qui ne portent pas de
(i) Loc. cit.
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sang cérébral. La vitesse de l’écoulement du sang par cette veine serait donc, selon Gartner et Wagner, une mesure directe de la circulation cérébrale.
Par cette méthode les auteurs arrivèrent à ce résultat que la circulation cérébrale est accélérée, quand on excite ou le centre vaso-moteur de la moelle, ou la surface grise du cerveau. Cette augmentation de la circulation serait due à une dilatation des vaisseaux cérébraux : car elle se produit selon Gartner et Wagner, même quand il n’y a pas d’élévation de la pression. Aussi quand l’excitation corticale provoquait une attaque épileptique, les auteurs trouvaient la circulation augmentée.
Les résultats de Gartner et Wagner sont donc en opposition à ceux de presque tous les autres auteurs, non seulement quant à l’état des vaisseaux cérébraux pendant l’attaque épileptique, mais aussi quant à l’influence des incitations vaso-motrices en général. Pour que les conclusions de ces auteurs fussent adoptées, il fallait donc que leurs expériences eussent plus de force démonstrative que celles des autres expérimentateurs. Mais, à ce qu’il me semble, il s’en faut beaucoup qu’il en soit ainsi.
Ces expériences ne sont pas à l’abri d’objections. Le sang cérébral ne s’écoule pas tout par l’une des veines jugulaires externes, pas même tout le sang d’une moitié du cerveau. D’autre part, il y a tant d’anastomoses entre les veines, notamment à la base du cerveau, qu’une augmentation de la pression veineuse doit nécessairement amener un écoulement accéléré du sang veineux par la seule voie où il ne trouve pas de résistance à vaincre (i).
Or, c’était au moment où de légers mouvements convulsifs chez des chiens légèrement curarisés annonçaient
(i)Jene comprends pas que les auteurs croient avoir éliminé cette cause d’erreur en rendant très facile l’écoulement par la veine coupée. 11 me semble plutôt que plus l'écoulement par la veine coupée est facile, plus il doit être accéléré par une augmentation de la pression veineuse générale.
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aux expérimentateurs le début d’une attaque épileptique, que ces derniers voyaient l’écoulement s’accélérer. 11 semble donc que le stade tonique de l’attaque ait été masqué par la curarisation, de sorte que ce n’est pas en vérité au commencement de l’attaque que les auteurs ont vu s’accélérer l’écoulement. Ils avouent eux-mêmes que cette accélération de l’écoulement ne se produisait .souvent que lo à ^o secondes après le commencement de l’irritation, qui était immédiatement suivie d’une augmentation de la pression artérielle.
Cela pourrait s’expliquer par la supposition que l’irritation a causé une constriction des vaisseaux et que l’accélération de l’écoulement est due à l'attaque, par l’intermédiaire d’une augmentation de la pression veineuse. Les auteurs ne tiennent pas compte de l’influence du cœur sur l’écoulement ; mais les expériences de François-Franck nous ont appris que l’action du cœur est accélérée pendant la phase clonique de l’attaque. C’est là une circonstance qui accélère aussi la circulation cérébrale.
Toujours est-il que les recherches de Gartner et Wàgner ne sauraient pas réfuter les résultats auxquels sont parvenus François-Franck, Vulpian, Bochefontaine, Danilewsky et Tscherewow. On peut donc regarder comme prouvé que l’attaque épileptique , provoquée par l’irritation de l’écorce, est accompagnée d’une augmentation considérable de la pression artérielle, même pendant la période de ralentissement du cœur. Et d’après les expériences de François-Franck, il n’y a pas de doute qu’il n’y ait une constriction des vaisseaux pendant la première partie de l’attaque. Que cette vaso-constriction puisse se trouver aussi dans la phase clonique de l’attaque, c’est ce qui est prouvé par les expériences dans lesquelles François-Franck avait éliminé l’influence de l’action cardiaque par section double des nerfs pneumogastriques ou par l’injection de sulfate d’atropine. Pourtant
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François-Franck a observé plusieurs fois, pendant la période clonique, une chute de pression assez considérable, due à la cessation du resserrement des vaisseaux. Et dans beaucoup de cas il est possible que dans la phase clonique de l’attaque ce soit à l’accélération du cœur qu’est due l’élévation de pression encore persistant. Aussi quelques-unes des courbes (par exemple la courbe 71, p. igô) montrent-elles une chute notable de la pression dans le stade clonique, malgré l’accélération du cœur.
C’est la règle qu’il y ait une dépression postépileptique, due à la dilatation secondaire des vaisseaux cérébraux. M. Mosso a montré que les vaisseaux sont assez sensibles à un défaut passager de nutrition, et que les vaisseaux du cerveau sont beaucoup plus sensibles que ceux de l’avant-bras, par exemple. Une interruption incomplète, de moins de 30 secondes, de la circulation cérébrale suffisait pour amener un affaiblissement des parois des vaisseaux cérébraux, se manifestant par des modifications du pouls cérébral (i).
M. François-Franck a aussi observé la dépression secondaire. 11 l’appelle dépression postépileptique ^ parce que c’est la règle qù’elle se manifeste après les attaques. Mais François-Franck fait observer lui-même que cette chute consécutive de la pression sanguine se produit aussi à la suite d’un resserrement des vaisseaux cérébraux, dû à une irritation corticale qui n’a pas provoqué une attaque (2). Aussi M. François-Franck explique-t-il la dépression secondaire par une surdilatation des vaisseaux, survenant à la suite du resserrement.
11 n’y a donc pas lieu de s’étonner que la pression tombe pendant l’attaque pour peu que celle-ci se prolonge un peu.
(1) Loc. cit. p. 200 et suiv.
(2) Loc. cit. p. 558. — Expérience n" 97.
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Ainsi s’explique là chute de pression qui, dans quelques expériences de François-Franck, se produisit pendant la phase clonique de l’attaque. Et ainsi s’explique peutêtre aussi l’accélération de l’écoulement que Gartner et Wagner voyaient se produire en même temps que les convulsions cloniques.
Mais cela ne nous donne pas la réponse à la question de savoir si la constriction des vaisseaux est un symptôme de l’attaque ou la cause provocatrice de l’attaque.
Pour M. François-Franck la constriction générale des vaisseaux est un symptôme de l’attaque, coordonné aux autres symptômes. Il revient plusieurs fois sur des observations qui, selon lui, prouvent la justesse de son opinion.
Quand on produit l’arrêt du cœur par excitation du bout périphérique du nerf pneumogastrique, on voit l’attaque se suspendre. Cela prouve, dit M. François- Franck, que l’anémie soit totale, soit partielle de l’encéphale n’est nullement la cause des convulsions épileptiformes (i).
J’ose contester la justesse de cette conclusion. On sait que l’anémie peut provoquer des convulsions, et les expériences de Kussmaul et Tenner prouvent que l’anémie du cerveau n’est pas incompatible avec la continuation de l’accès. Aussi M. François-Franck ne pense-t-il pas que ce soit l’anémie qui arrêîe l'attaque (2). — Mais, quand il en est ainsi, l’expérience mentionnée montre seulement qu’une inlluence productrice d’anémie artérielle et d’hyperémie veineuse peut en même temps produire une suspension de l’attaque. Or, quand ce n’est pas par anémie que l’arrêt du cœur produit la suspension de l’attaque, cette suspension pourrait bien s’effectuer pendant une attaque produite par anémie.
(1) Loc. cit , p. 86.
{2) Loc. cit., p. 88.
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M. François-Franck a observé directement la surface du cerveau pendant les attaques et l’a, comme Vulpian et Unverricht, trouvé hyperémiée dès le commencement. 11 s’exprime à ce sujet dans les termes suivants (i):... « 2° Dans les expériences . n°s 3, 19 et 30, on signale
d’une façon spéciale ce fait qui a été presque constamment observé dans les autres essais, que le cerveau, au lieu de présenter dès le début de l’attaque les signes d’anémie qu’on s’attendrait à lui voir d’après certaines théories de l’épilepsie, se montre au contraire turgescent, coloré en rouge vif, nullement violacé; ces changements circulatoires ne résultent pas de la poussée thoracique, ni de la stase veineuse, car souvent ils précèdent l’accès et l’annoncent en quelque sorte, comme la dilatation prémonitoire de la pupille. Plus tard les phénomènes se modifient : au cours de l’attaque on voit le cerveau faire hernie, se tendre dans la trépanation et menacer d’éclater; souvent même il se produit dans la portion herniée des hémorrhagies qui dilacèrent la substance nerveuse et la rendent inexcitable. »
Comment expliquer cette hyperémie pendant l’attaque, quand il reste prouvé, avant tout, par les expériences de François-Franck, qu’il y a 'constamment constriction des vaisseaux dès le commencement de l’attaque
Peut-on s’imaginer que les artérioles restent en état de constriction tandis que les artères de plus grand calibre cèdent à la pression et se dilatent Ou est-ce seulement à la partie du cerveau, privée par la trépanation de sa protection naturelle et exposée à l’influence de l’atmosphère, que les artères, privées de contre-pression extérieure, cèdent à la pression sanguine et donnent lieu à une hyperémie locale
Quoi qu’il en soit, il reste établi par des expériences (i) Loc. cit., p. r;5 .
concluantes de bons observateurs, surtout de M. François-
Franck lui-même, qu’il y a resserrement général des vaisseaux, notamment aussi de ceux du cerveau, au moins pendant la première partie de l’attaque. Et même si ce n’était que les artérioles qui se resserrèrent, cela suffirait pour constituer une interruption de la nutrition, ce qui, selon Kussmaul et Tenner, est la cause de l’attaque.
Il faut encore considérer de plus près une autre observation que M. François-Franck fait valoir contre la théorie de l’anémie.
M. François-F’ranck enregistrait en même temps la pression dans différentes artères et par ce procédé il montra que les effets vaso-moteurs, produits par l’excitation d’un point quelconque de la zone excitable, sont généraux, notamment qu’ils se produisent en même temps et avec la même intensité dans les vaisseaux cérébraux des deux côtés. Cette observation est, selon M. François-Franck, en opposition formelle à la théorie de l’anémie. « Si cette théorie était correcte, dit M. François- Franck, il laudrait que l’excitation unilatérale ne,provoquât de troubles vaso-moteurs que d’un seul côté, pour expliquer les convulsions localisées (i) ».
Cette objection serait irréfutable, si l'on voulait expliquer par la théorie de l’anémie toutes les convulsions d’origine cérébrale. Mais il faut bien distinguer entre les convulsions localisées, non accompagnées de perte de connaissance, et les attaques épileptiques.
Les convulsions localisées sont dues à l’irritation locale, et 'sans qu’une perte de connaissance ait lieu, elles peuvent se propager à des muscles qui ne sont pas sous la dépendance du centre irrité. Mais en même temps que l’irritation corticale produit des convulsions localisées, elle amène aussi une constriction des vaisseaux.
(i) Loc, cit. p. 208.
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Quand l’irritation est plus intense ou plus prolongée, elle provoque une attaque épileptique, et alors le resserrement plus considérable des vaisseaux se manifeste par une élévation plus grande de la’ pression.
Il me semble que cela est parfaitement d’accord avec la théorie de l’anémie : la constriction des vaisseaux accompagnant les convulsions localisées, n’est pas assez intense pour provoquer une attaque ; l’irritation plus forte a pour conséquence une constriction des vaisseaux assez intense pour produire une attaque épileptique. Celle-ci est généralement précédée par les convulsions localisées; mais une irritation très intense peut être suivie inîmédiatement d’une anémie provocatrice d’une attaque épileptique.
Nous avons vu que Kussmaul et Tenner et Nothnagel ne réussirent qu’incomplètement à provoquer, par l’intermédiaire des nerfs vaso-moteurs, une anémie assez intense pour qu’une attaque épileptique en fût la conséquence. Et c’était là précisément la principale objection à la théorie de l’anémie. C’est par irritation du grand sympathique ou des nerfs sensitifs que ces expérimentateurs essayèrent d’agir sur la circulation cérébrale pour provoquer une attaque. J’ai fait remarquer plus haut que le résultat négatif de ces expériences ne prouve pas qu’aucune irritation n’ait l’effet cherché. Or, les expériences sur 1 épilepsie corticale nous ont montré que la surface grise du cerveau, et notamment sa région motrice, est une surjace sensible, dont l’irritation électrique, ou mécanique, peut provoquer une constriction des vaisseaux qui, en cas d irritation suffisamment forte, est constamment accompagnée d’une attaque épileptique.
Cela ne prouve pas encore que l’anémie, dans les attaques provoquées par l’irritation du cortex, soit la cause de l’attaque. Les adversaires de la théorie de l’anémie diront que 1 anémie, loin d être la cause de l’attaque, en est un des symptômes.
IlaDnjfor. — 4.
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C’est dans les expériences de M. François-Franck que nous trouvons la réponse à cette question.
11 va sans dire que l’anémie cérébrale ne peut pas être la cause de l’attaque, si elle ne se produit pas dès le commencement de l’attaque — et de même que 1 anémie ne saurait guère être regardée comme un symptôme de l’attaque, si elle se produit constamment avant le commencement de l’attaque.
Or, les expériences de M. François-Franck prouvent que l’anémie se produit dès le commencement de l’attaque épileptique ou avant le début de cette attaque. Il faut seulement ne pas oublier que les attaques d épilepsie corticale de M. François-Franck consistent ; i° dans des convulsions localisée^s du membre dont le centre est irrité ; 2° dans le tétanos de renforcement qui est le premier stade de l’attaque généralisée ; 3“ dans les convulsions cloniques générales. — Lorsque, dans les expériences de M. François-Franck, la pression artérielle s élève en même temps que les convulsions commencent, c est des convulsions localisées, de l’épilepsie Jacksonienne, qu il s agit.
Le diagramme fig. 70 ' (p- 195) courbes fig. 71
(p. 196) du livre de M. François-Franck montrent bien ce rapport de l’élévation de la pression artérielle à l’attaque provoquée. Pendant l’excitation électrique et pendant l’attaque localisée, on voit la pupille s’élargir et la pression sanguine s’éle'^er, tant dans le bout périphérique que dans le bout central de la carotide. La pression continue à s’élever lorsque, pendant la deuxième moitié de l'excitation, l’action du cœur ne s’accélère plus. Ce n’est qu’après la cessation de l’irritation que commence le stade tonique de l’attaque généralisée, accompagnée du ralentissement du cœur, tandis que la pression artérielle continue à s’élever.
Il n’y a donc pas de doute que l’effet vaso-constric-
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teur de l’irritation ne précède de beaucoup de secondes üattaque généralisée.
Ce qui a lieu quand on provoque par irritation corticale une attaque épileptique, c’est donc ce qui suit.
D’abord les muscles dépendant du centre irrité entrent en convulsions : c’est une conséquence immédiate de l’irritation. C’est là ce qui correspond à l’attaque d’épilepsie Jacksonienne. En même temps les pupilles se dilatent et les vaisseaux se resserrent. Le resserrement des vaisseaux est suivi de l’attaque épileptique vraie, caractérisée par perte de connaissance, convulsions toniques et cloniques, salivation abondante et parfois émission de fèces et d’urines.
Que l’anémie ne soit pas un sypiptôme de l’attaque épileptique provoquée par irritation corticale, c’est prouvé aussi par le fait qu’une irritation moins intense que celle qui provoque l’attaque, peut produire une anémie non accompagnée d’une attaque.
M. François-Franck trouva qu’une vaso-constriction générale non épileptique peut être provoquée par l’excitation de la zone motrice ou des parties adjacentes. « Les expériences montrent que si l’on commence l’application des excitations à une distance notable des circonvolutions motrices, on n’obtient de réactions vaso-motrices qu’à la condition de provoquer des attaques épileptiques. A mesure qu’on se rapproche de la zone motrice, les réactions simples apparaissent ; elles sont à leur maximum au niveau de la zone motrice elle-même (i). »
De plus, les expériences de François-Franck montrent que dans l’écorce on ne peut pas délimiter des centres vaso-moteurs distincts. « La surface corticale se comporte à la façon d une surface sensible et ne renferme pas plus de centres vaso-moteurs que de centres organiques, quels
(1) Loc. cit. p. 207.
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qu’ils soient ; l’écorce joue le rôle de point de départ et nullement celui d’organe producteur des réactions viscérales qu’on provoque en excitant la surface cérébrale. Les véritables centres vaso-moteurs sont, comme on le sait, contenus dans le bulbe et la moelle : ils reçoivent des incitations cérébrales, comme ils reçoivent des incitations périphériques et réagissent, dans les deux cas, en vertu d’un mécanisme semblable, le mode réflexe (i). ))
Ce n’est donc pas une objection à la théorie de 1 anémie que des excitations d’une force modérée ne provoquent des attaques épileptiques qu’appliquées à la même région dont l’irritation provoque aussi des convulsions localisées. Car la production d’anémie par irritation modérée de la surface cérébrale est liée à cette même région. Et quand l’irritation d’un point situé en dehors de la zone motrice est assez forte pour produire une constriction des vaisseaux, elle est aussi suivie d une attaque épileptique.
Il reste donc établi comme résultat de ce qui précède: Que l’attaque épileptique est toujours accompagnée de constriction des vaisseaux cérébraux, du moins dans sa première partie ;
Que cette vaso-constriction s’établit avant le commencement de l’attaque épileptique vraie ,
Que l’attaque épileptique ne peut être produite que par l’irritation de la partie de la surface cérébrale dont 1 irritation amène aussi la vaso-constriction non-épileptique ;
Que la vaso-constriction peut aussi être produite par des irritations trop faibles pour produire une attaque
épileptique. .
Ces résultats, rapprochés du fait qu’une anemie subite
du cerveau peut provoquer une attaque epileptique, me semblent contribuer puissamment à établir la théorie de
l’anémie.
(i) Loc. cil. p. 210.
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Épilepsie par lésions pathologiques de l’écorce
Nous avons vu, dans ce qui précède, qu’une irritation électrique ou mécanique, appliquée à l’écorce cérébrale au niveau de la zone motrice peut produire, selon l’intensité et la durée de l’irritation : i<> des convulsions localisées aux muscles dépendant du centre irrité ; 2° des convulsions s’étendant sur d’autres groupes de muscles, d’après la situation topographique des centres ; 3“ des attaques épileptiques complètes, caractérisées par perte de connaissance et convulsions toniques et cloniques.
Nous avons vu qu’une attaque épileptique peut aussi être produite par irritation d’un point de l’écorce éloigné de la zone motrice, mais qu’il faut alors que l'irritation soit beaucoup plus intense. Enfin nous avons vu que les attaques provoquées par irritation électrique ou mécanique du cortex chez différents animaux, sont accompagnées d’une constriction des vaisseaux, et qu’une constriction des vaisseaux est aussi produite par une irritation moins intense qui ne provoque que des convulsions localisées.
Que des convulsions localisées puissent aussi être produites chez l’homme par irritation faradique des centres corticaux, c’est prouvé en beaucoup de cas, par des chirurgiens qui, suivant l’exemple de M. Horsley, se sont assurés par cette méthode d’avoir mis à nu, par trépanation, le point cherché de la surface cérébrale. Qu’une irritation plus intense provoque, aussi chez l’homme, une attaque épileptique, c’est ce dont M. Bar-
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tholow (i) a donné la preuve. Il est assez connu que, chez une Irlandaise soutirant d’une perte de substance des parois crâniennes, mais qui n’avait jamais eu d’attaques épileptiques, ce chirurgien en provoqua une par faradisation de la circonvolution centrale postérieure.
L’expérience de M. Bartholow est le seul cas, que je sache, où une attaque épileptique ait été provoquée chez l’homme par irritation électrique de l’écorce cérébrale. On connaît bien des cas où un corps étranger, ou des esquilles du crâne fracturé, ont irrité directement la surface cérébrale et provoqué ainsi des attaques, supprimées par l’enlèvement du corps irritant. Mais en ces cas, l’irritation mécanique n’est pas le seul facteur dont il faille tenir compte. Chez un malade de M. Prengrueber (2), par exemple, quatre jours après un coup de revolver, dont le projectile pénétra le crâne, il se produisit des attaques épileptiques qui reparurent les jours suivants. Après l’enlèvement des esquilles osseuses, irritant le cerveau, les attaques cessèrent ; mais deux ou trois mois après, le malade mourut d’un abcès du cerveau. Dans ce cas, les esquilles étaient sans doute la cause directe des attaques ; mais le cerveau se trouvait dans un état inflammatoire.
Il n’est donc pas prouvé, quoique très vraisemblable, qu’une irritation mécanique, d’assez longue durée et appliquée à la zone motrice de l’écorce, puisse chez l’homme aussi provoquer des attaques épileptiques.
Pour étudier les effets de l’irritation corticale chez l’homme, il faut s’adresser aux irritations pathologiques. Dans beaucoup de cas de lésions irritatives du cerveau.
(i) Experimental Investigations into the Funetions of the Brain. The American Journ. of the Medical Sciences. 187^, vol. LXVII,
^ .(Vp'aic pénétrante du crâne. Rapport de M. Chjiuvel à la Société de Chirurgie. Séance du 26 octobre .887. Gazette des Hôpitaux, .887,
les lésions sont si bien localisées et la relation de cause à effet est tellement évidente que ces expériences pathologiques sont en quelque sorte plus concluantes que les expériences de laboratoire.
Les lésions corticales provocatrices de convulsions et d’attaques n’agissent pas, ou n’agissent qu en partie, comme irritation mécanique. Elles agissent de trois manières ; d'abord en comprimant le cerveau, comme le font par exemple certaines tumeurs ; puis par les altérations locales de la circulation qu elles amènent , et enfin par l’état inflammatoire auquel elles donnent lieu. Aussi observe-t-on que les convulsions provoquées par une lésion corticale ne commencent pas toujours par les muscles dépendant des centres qui sont le siège de la lésion. Ce sont peut-être aussi souvent les centres voisins de la lésion qui sont le point de départ des convulsions.
C’est le célèbre neurologiste anglais M. Hughlings Jackson qui a le premier étudié les convulsions localisées d’origine corticale. Les recherches pathologiques de M. Jackson étaient antérieures à toutes les expériences sur les localisations corticales. Les expériences de M. Ferrier furent faites, en partie du moins, pour contrôler les résultats des observations pathologiques de M. Jackson, et M. Ferrier arriva à ce résultat que les données pathologiques et les résultats des expériences concordaient parfaitement.
.-\près M. Jackson, nombre d’autres auteurs ont publié des cas d'épilepsie Jacksonienne, comme M. Charcot a baptisé ces convulsions locales dues à une lésion pathologique de l’écorce cérébrale. Quant à la nature de ces lésions ce sont les tumeurs qui provoquent le plus souvent des convulsions, mais on trouve aussi l’épilepsie Jacksonienne causée par des fractures crâniennes avec enfoncement, par des méningites, des ramollissements, des abcès, de l’atrophie.
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Personne ne révoque en doute que les convulsions Jacksoniennes ne soient parfaitement analogues aux convulsions provoquées par irritation électrique de l’écorce cérébrale. Les effets des lésions pathologiques se répètent par les lésions artificielles du cortex telles que les produisit M. Hitzig (i), et par • l’introduction de corps étrangers sous la voûte crânienne qu’a pratiqué M. Adamkiewicz (2). Dans tous ces cas , les convulsions commencent dans les muscles dépendant des centres irrités, et s’étendent selon la situation topographique des centres moteurs.
Jusque-là tous les auteurs sont d’accord. Mais il n’en est plus ainsi quand il s’agit de la relation entre
l’épilepsie Jacksonienne et l’épilepsie vraie. Hughlings Jackson lui-même veut bien faire une distinction, sous le point de vue clinique, entre les convulsions épileptiformes, localisées, et les attaques épileptiques (3). Mais selon lui, le procès physiolo-pathologique est le même dans les deux cas.
Les arguments que font valoir différents auteurs contre l’identité de l’épilepsie Jacksonienne et l’épilepsie classique, sont à peu près les mêmes. D abord, dans l’épilepsie Jacksonienne, les convulsions sont locales ou, si elles se généralisent, ce n’est qu’après avoir été quelque temps localisées. Puis elles sont cloniques d’emblée, du moins dans la plupart des cas. Enfin, dans les attaques Jacksoniennes, la connaissance n est pas perdue ou l’est seulement après que les convulsions ont duré quelque temps, tandis que, dans l’épilepsie classique, les attaques commencent par la perte de connaissance.
(1) Untersuchungen über das Gehirn. Berlin 1874, p. 27t.
(2) Zur sogenannten Jackson’schen Epilepsie. Berliner klin. Wochenschrift. 1885, p. 361, 384.
(3) Transactions of the International Medical Congress Seventh Session. London 1881, vol. II, p. 14.
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M. Rolland (i) insiste aussi sur la température dans l’état de mal qui, selon cet auteur, ne dépasse pas 3S°)5 quand il s’agit d’épilepsie Jacksonienne, tandis que, dans l’état de mal épileptique vraie, elle peut s’élever jusqu’à
M. Fr. Müller (2) pense que c’est à tort que l’épilepsie Jacksonienne porte le nom d’épilepsie. M. Rolland en vient à la conclusion que « l’épilepsie Jacksonienne na absolument rien de commun avec l’épilepsie que le nom )). M. Lowenfeld (3), au contraire, pense que l’épilepsie Jacksonienne et l’épilepsie idiopathique sont dues toutes les deux à un procès irritatif de l’écorce. 11 avoue que les cas typiques des deux affections offrent de grandes différences ; mais, selon lui, il faut tenir compte aussi des cas irréguliers, s’éloignant plus ou moins du type. Or, il y a des attaques Jacksoniennes avec des convulsions bilatérales et perte de connaissance, et des attaques d’épilepsie idiopathique où les convulsions sont limitées à un côté du corps, à une extrémité, à un côté de la face.
Pour M. Unverricht (4) aussi, lepilepsie est toujours corticale, les convulsions sont toujours provoquées directement par irritation des centres corticaux. Si, dans l’attaque d’épilepsie classique, on ne voit pas les convulsions commencer dans les muscles dépendant d’un seul centre moteur et se propager successivement aux autres muscles du corps, c’est, selon lui, que la propagation s’effectue trop vite pour qu’on puisse la suivre.
(1) De l’épilepsie Jacksonienne. Paris, 1888, p. 138.
(2) Zur jackson’schen Epilepsie und Localisation des Armeentrums. Transactions of the Intern. Med. Congress Seventh Session. London 1881, vol. Il, p. 15.
(3) Hcitrïige zur Lehre von der Jackson’schen Epilepsie und den klinischen Aequivalentcn derselben. Archiv. für Psychiatrie und Nervenkrankh. Bd 21, p. 1,411.
(4) Experimentclle und klinische Untersuchungen über die Epilepsie. Archiv lür Psychiatrie und .Nervenkrankh. Bd. 14, p. 175,
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M. Unverricht insiste sur cette observation que dans l’épilepsie expérimentale la production d’une attaque laisse après elle une disposition augmentée pour de nouvelles attaques. Quand on a provoqué par irritation électrique, par exemple, plusieurs attaques de convulsions isolées, il se peut que la même irritation appliquée de nouveau, provoque une attaque dont les convulsions sont générales d’emblée. Selon l auteur, c’est que les convulsions s’étendent si vite qu’on ne peut pas suivre les phases de l’attaque, et il en serait de même dans l’épilepsie idiopathique chez l’homme.
Mais M. Unverricht pense-t-il que l’épilepsie idiopathique commence ordinairement par des attaques de convulsions localisées, non accompagnées de perte de connaissance ? Sans doute l’épilepsie humaine commence dans beaucoup de cas , par des attaques incomplètes ; mais ce sont des attaques de petit mal, caractérisées par une perte subite de connaissance , accompagnée ou non de mouvements spasmodiques, généralement des muscles de la face ou des mâchoires. C’est la perte de connaissance qui est l’essentiel, et quand l’attaque devient une attaque de grand mal, ce n’est pas que les convulsions s’étendent d’un groupe de muscles à un autre. Tous les muscles du corps entrent simultanément dans une phase de convulsions toniques , suivie
ensuite d'une phase clonique.
Pour venir à bout de la question de la relation entre l’épilepsie classique et l’épilepsie Jacksonienne, il faut d’abord s’accorder sur ce qu’il faut entendre par épilepsie Jacksonienne. M. Jackson veut faire cette distinction entre les deux formes d’attaques que la connaissance est conservée ou n’est perdue que tard, dans les attaques épileptiformes, tandis que la perte de connaissance est le premier symptôme, ou à peu près, dans les attaques épileptiques (i).
(I) Epilcptiform Convulsions trom Cérébral ôiseases. Transactions of the Intern.Vled. Congress Seventh Session. Lond. 1881, vol. Il, p. 6.
Les attaques d’épilepsie Jacksonienne seraient donc des attaques de convulsions localisées, accompagnées ou non de perte de connaissance, se produisant vers la fin de l’attaque.
Une autre question à répondre est celle-ci : l’épilepsie vraie, classique, peut-elle être due a une lésion corticale
On pourrait dire que dans les cas de lésion corticale où il y a une épilepsie vulgaire, et non des convulsions localisées, il est toujours possible que l’afîection cérébrale ne soit pour rien dans la genèse de l’épilepsie. Mais il
est du moins très vraisemblable qu’il existe une relation
de cause à effet entre une lésion corticale et une épilepsie vulgaire, quand elles ont commencé toutes les deux chez un individu âgé, n’ayant pas encore souffert d’épilepsie, et chez qui Ton ne trouve pas d’autres altérations pathologiques capables d’expliquer l’épilepsie.
Chez des aliénés internés dans l’asile et par suite soumis à une observation, continuelle, j’ai observé plusieurs cas où une épilepsie classique a débuté à un âge assez avancé. Dans quelques-uns de ces cas, l’autopsie a révélé une dégénération très avancée des artères du cerveau, notamment de celles de la base et des artères sylviennes, affection qui, d’après M. Crocq (i), serait la cause
habituelle de l’épilepsie sénile. Mais en d’autres cas, où
les vaisseaux étaient normaux, on n’avait, pour expliquer l’épilepsie tardive, qu’une lésion corticale au niveau de la région motrice ou des parties immédiatement adjacentes. On trouvera deux de ces cas dans le tableau suivant (2) (n®’ 68 et 69).
(1) Association française pour l’avancement des sciences. Août i88g. Union mcd., 1889, t. 18, p. 30g.
(2) On trouve rapporté dans la littérature un grand nombre de cas d’épilepsie corticale. Mais beaucoup de ces communications, ayant pour but seulement de contribuer à l'étude des localisations cérébrales, ne tiennent pas cornpte de ce qui a le plus d’intérêt pour l’étude de l’épilepsie. J’ai recueilli dans le tableau 1 (p. 76) les observations où j’ai trouvé des renseignements sur l'état de connaissance et la forme des convulsions.
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En d’autres cas où une lésion cérébrale, intéressant les centres moteurs, amène la mort, les attaques épileptiques ne se produisent que peu de mois ou peu de jours avant la mort. Dans ces cas aussi, il est du moins vraisemblable que la lésion corticale est la cause des attaques. Tels sont les cas cités dans le tableau d’après les auteurs suivants : Baudot (n° 30), Joffroy et Lepiez (n° 32), James Russel (n“ 36), Laveran (n° 39), Maygrier (n° 40), Hanat (n“ 52), Léonida Canali (n° 63).
En d’autres cas encore on trouve des attaques épileptiques complètes alternant avec des convulsions localisées. Parfois la maladie commence par une attaque complète, mais en général , avant qu’il se produise une attaque complète, le malade souffre pendant un temps plus ou moins long de convulsions localisées. Dans le cas de Karrer (n° 35), par exemple, le malade n’eut une attaque complète qu’aprés avoir souffert pendant des mois de convulsions localisées, sans perte de connaissance. Aussi dans les observations de Rosenthal (n° 43), de Medin (n°4Ô), d’Osler (n° 56), de Mendel (n° 59), de Tüngel (n‘> 66), de Bellat (n° 67), on trouve mentionné que le malade a été sujet à des convulsions localisées pendant un temps plus ou moins long avant le début des attaques complètes.
En considérant ces différentes catégories de cas d’épilepsie, on ne trouvera pas douteux que l’épilepsie vulgaire puisse être due à une lésion corticale. Et comme, dans beaucoup de cas, les attaques commencent par des convulsions localisées à la suite desquelles il se produit perte de connaissance et convulsions générales, la distinction entre l’épilepsie Jacksonienne et l’épilepsie classique pourrait paraître bien arbitraire.
Mais en y regardant de plus près on arrivera, je crois,
à un autre résultat.
Dans la plupart des observations d’attaques commençant par des convulsions localisées et se continuant par
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des attaques généralisées, les auteurs se sont bornés à rapporter que les convulsions se généralisaient, sans tenir compte de la manière dont cette généralisation avait lieu. Dans beaucoup d’observations on ne trouve pas mentionné si la connaissance est perdue ou à quel point du cours de l’attaque elle est perdue. Et c’est seulement dans peu de cas que j’ai trouvé une description des convulsions généralisées. Dans les quelques observations où il a été tenu compte de la forme des convulsions générales, j’ai trouvé que la généralisation des convulsions ne s’effectuait pas de telle façon que les convulsions localisées s’étendissent d’un groupe de muscles à un autre jusqu’à ce que toute la musculature fût entrée en convulsions. Au contraire : quand les convulsions localisées ont duré quelque temps, la connaissance est perdue et il se produit une phase de convulsions toniques, générales d’emblée, phase qui est continuée par des convulsions cloniques générales.
Dans un cas de Byrom Bramwell (tableau 1, n° le malade, souffrant d’une tumeur de la circonvolution frontale ascendante, eut trois sortes d’attaques. Les plus légères se bornèrent à des convulsions localisées aux muscles de la face et du cou du côté droit, avec déviation conjuguée à droite des yeux et de la tête, sans perte de connaissance. Ces attaques légères furent aussi le début des attaques plus graves. Dans les attaques de la deuxième sorte, ce début fut suivi de convulsions d’abord toniques et puis cloniques du bras et de la jambe droite. Dans les attaques les plus graves enfin, quand le bras droit entra en convulsions toniques, celles-ci s’étendirent aussi au côté gauche du corps, et la phase tonique fut suivie d’une phase clonique. La connaissance se perdit quand les attaques se généralisaient.
Dans un cas de Senator (tableau 1, n° les convulsions commencèrent dans la main droite et atteignirent
llalla^t'1*. — O.
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le bras. Survinrent alors perte de connaissance et convulsions toniques de tout le corps.
Unverricht (tableau I, n° 51) donne la description d’une attaque qu’il a observée lui-même chez un malade, porteur d’une tumeur tuberculeuse, située près de l’extrémité supérieure de la circonvolution pariétale ascendante gauche. Ce malade souffrait d attaques commt.nçant dans le bras droit et restant quelquefois limitées à ce membre ou au côté droit du corps, se généralisant en d’autres cas. L’attaque observée par M. Unverricht lui-même débuta par des convulsions de la main droite, et celles-ci s’étendirent, avant que la connaissance fût perdue, sur le bras, la face et la jambe du même côté. Alors le malade perdit connaissance, et il se produisit une phase de convulsions toniques généralisées, suivie bientôt d’une phase clonique. L’attaque fut suivie d’un profond sommeil, et le malade se réveilla sans souvenir aucun de ce qui s’était passé.
Dans l’observation de MM. Bourneville et Bricon (tableau I, n“ 55), la lésion était un ancien foyer occupant une grande partie de la zone motrice corticale du côté droit. Les attaques commencèrent par une contraction de la main et du bras gauches, la tête se porta vers l’épaule gauche et la face se tourna de ce même côté.
C’est alors que la connaissance se perdit et que tout le corps fut agité par des convulsions d’abord toniques et puis cloniques. Les convulsions étaient plus intenses dans le côté droit du corps que dans le gauche, et quelquefois elles restaient limitées au côté droit.
Dans une observation qui m’est personnelle, la lésion irritative était un kyste hémorrhagique, situé dans la circonvolution frontale ascendante gauche, à la hauteur du premier sillon frontal. La malade avait deux sortes d’attaques, complètes et incomplètes. Les attaques incomplètes étaient identiques au commencement des attaques
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complètes. La malade sentait des spasmes au bras droit, avec ou sans mouvement de ce membre. Parfois ces spasmes étaient accompagnés d’angoisse et de palpitations; elle pâlissait, mais ne perdait pas connaissance. Les attaques complètes ne différaient entre elles qu’en degré, et je peux regarder comme typique la seule attaque que j’ai eu l’occasion d’observer moi-même. La malade, assise dans mon cabinet, dit subitement : Il va me venir une attaque. Son expression était alors anxieuse, et dans l’avant-bras droit j’observai des spasmes localisés, sans mouvements du membre. Bientôt il s’exécuta un mouvement combiné de flexion du coude et d’élévation du bras en avant et en dehors, de sorte que la main fut élevée à la hauteur de la tête. En même temps elle pâlit et jeta un cri plaintif, et, immédiatement après, elle tomba sans connaissance sous le coup d’une attaque épileptique bien caractérisée par des convulsions généralisées d’emblée, d’abord toniques, puis cloniques (Tableau I, n^ 62).
Dans les cas qui précèdent il y a donc plus qu’une différence de degré entre les convulsions localisées et les attaques complètes. La progression des convulsions localisées est interrompue par l’attaque complète, commençant par la perte de connaissance et les convulsions toniques généralisées. 11 me semble tout naturel de chercher des causes différentes à ces différents effets.
Il y a une étroite analogie entre ces attaques d’épilepsie provoquée par irritation pathologique et les attaques que produisit M. François-Franck par irritation électrique de l’écorce cérébrale chez des chiens. Dans l’un et l’autre cas, l’effet immédiat de l’irritation était des convulsions localisées, dont le siège dépendait du centre irrité, et puis il se produisait une attaque épileptique. Dans les expériences de M. François-Franck, l’irritation produisait, outre les convulsions, une constriction des vaisseaux, et dans un chapitre précédent j’ai fait valoir les arguments
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OÙ je vois un appui pour la théorie d’après laquelle, dans les expériences, l’irritation électrique produit l’attaque épileptique par l’intermédiaire de ce trouble de la circulation cérébrale.
Or, il me semble très vraisemblable qu’il en est de même de l’irritation pathologique. On ne peut pas, comme dans les expériences, démontrer la vaso-constriction en mesurant la pression artérielle dans la carotide. Mais il y a quelques observations cliniques qui parlent en faveur de cette théorie.
Si l’anémie cérébrale est un intermédiaire indispensable entre l’irritation produisant immédiatement les convulsions localisées, et l’attaque épileptique, il faut qu’une perte de sang facilite la production d’attaques complètes. Or, c’est ce dont on trouve des exemples en remontant aux temps où l’on traitait les épileptiques par des saignées, et j’en citerai deux.
On lit dans Andral (i) l’observation d’un malade atteint d’un cancer du cerveau et qui souffrait de convulsions localisées aux muscles de la lace. Ce ne fut qu après une saignée de seize onces de sang qu'il se produisit chez ce malade une attaque épileptique bien caractérisée, avec perte de connaissance.
Dans une observation de Bravais (2), le malade était sujet à des convulsions limitées au côté droit. Une fois seulement, quand Bravais pratiqua une saignée de trois palettes, il se produisit chez ce malade, pendant la saignée, une attaque plus forte qui s’étendit aussi au côté gauche.
L’interposition d’un stade tonique entre les convulsions cloniques localisées et les convùlsions cloniques généralisées, démontre qu’il ne s'agit pas d’une simple propagation
(1) Clinique médicale. Paris 1834, t. V. p. 646 (Tableau I, n'’Ô4).
(2) Recherches sur les symptômes et le traitement de I épilepsie hémiplégique. Paris, 1827, p. 17.
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à tous les muscles du corps des convulsions d’abord localisées.
Aussi François-Franck, Albertoni, Goltz, Bubnofif et Heidenhain sont-ils arrivés, par l’étude de l’épilepsie expérimentale, à cette conclusion que les convulsions de l’attaque épileptique ne sont dues qu’indirectement à l’irritation du cortex. Nous avons vu que, selon François- Franck, l’écorce n’agit qu’en provoquant la suractivité du bulbe et de la moelle qui « sont les véritables organes producteurs des convulsions et les agents de leur généralisation ».
A cette hypothèse on pourrait objecter le manque de preuve qu’une irritation du bulbe et de la moelle puisse provoquer une attaque de convulsions d’abord toniques et puis cloniques, tandis qu’il est prouvé que l’anémie du cerveau peut produire une telle attaque.
Mais le plus difficile à expliquer sans recourir à la théorie de l’anémie, c’est la perte de connaissance. Il ne dépend ni du siège de la lésion, ni de la durée, ni de l'intensité des convulsions, que l’attaque soit accompagnée ou non de perte de connaissance. Dans le tableau on trouve des attaques de convulsions localisées, sans perte de connaissance, causées par lésions des différentes parties de la zone motrice, notamment aussi du centre de la face. Nous trouvons des convulsions sans perte de connaissance limitées à la face, au bras, à la jambe, et nous voyons des convulsions, commençant par un de ces groupes de muscles, s’étendre sur tout le côté correspondant du corps, sans que la connaissance se perde.
Dans plusieurs cas, les convulsions ont une durée assez considérable, sans qu’il se produise une perte de connaissance. Dans le cas de Siemerling (tableau 1, n” i6) par exemple, les convulsions, localisées au coté droit du corps, durèrent trois heures et demie, sans que la connaissance se perdit.
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A l’appui de cette manière de voir je puis citer Hughlings Jackson, dont l’autorité en pareilles matières est incontestable. Pour M. Jackson, épilepsie est le nom d’une décharge occasionnelle, subite, excessive, rapide et locale de la substance grise. Mais il ne veut pas expliquer la perte de connaissance comme une conséquence directe d’une décharge des centres moteurs (i). Selon lui, la connaissance se perd quand la décharge intéresse les centres fontionnellement les plus hauts. Et il ne pense pas que l’épilepsie classique ait jamais son origine dans cette région.
Pour ce qui est des convulsions localisées, les faits cliniques sont parfaitement d’accord avec les, observations pathologiques. Mnis pour expliquer la perte de connaissance il faut recourir à une hypothèse.
D’autres auteurs qui ont essayé de donner une explication de la perte de connaissance, se sont trouvés forcés de faire intervenir l’anémie du cerveau. D’après jastrowitz (2), la perte de connaissance est due à un spasme vasculaire, se produisant quand l’irritation atteint le centre des muscles de la face. De son côté, Lôwenfeld (3) a observé que la connaissance peut persister, même pendant des convulsions faciales très intenses. 11 pense que l’anémie productrice de la perte de connaissance dépend plutôt de l’extension et de l’intensité de l’irritation de la région motrice.
(i) On Epilepsies and on the After Effects of Epileptic Discharges. The West Riding Lunatic Asylum Medical Reports. 1876, vol. VI, p. 299.
« _ I hâve been misunderstood to believe that epilepsîes are owing to discharging lésions in Hitzig and Ferriers région. 1 never believed the « genuine » epilepsy of authorities - that is, epilepsy begmning with loss of consciousness — to be owing to discharging lésions in this région. »
(2) Beitrage zur Localisation im Grosshirn und über deren practische
Verwerthung. — Deutsche med. Wochenschrift, 1888, p. 108, izS. i5i,
(3) Beitrage zur Lehre .von der Jacksonschen Epilepsie und den klini-
schen Aequivalenten derselben. Archiv für Psychiatrie und Nervenkrankh. Bd. 2 1, p. 1, 1 1 . \
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En se rappelant les expériences mentionnées dans le chapitre précédent, notamment celles de François-Franck, il me semble assez facile à comprendre qu’une irritation pathologique de n’importe quel point de la^ région motrice ou des parties adjacentes peut produire une constriction des vaisseaux et conséquemment une perte de connaissance. 11 n’y a pas lieu de s étonner que l’irritation pathologique ne produise pas toujours la perte de connaissance. D’abord la constriction des vaisseaux n’est pas toujours assez intense pour que la perte de connaissance en soit la conséquence, et puis les lésions corticales persistent aussi quelquefois assez longtemps avant de se manifester par des convulsions localisées.
L’explication par une anémie cérébrale de la perte de connaissance dans les attaques de convulsions d’origine corticale n’est, dira-t-on, qu’une hypothèse. C’est vrai. Mais comme on a besoin d’une hypothèse pour expliquer les manifestations cliniques, il me semble qu on doit préférer celle qui est basée sur des faits expérimentaux et qui non seulement explique la perte de connaissance, mais explique en même temps 1 attaque complète, se produisant comme continuation des convulsions localisées.
Nous savons que l’irritation électrique provoque une constriction des vciisseaux, en même temps qu elle se manifeste par des convulsions localisées. L’irritation pathologique ayant les mêmes effets moteurs que l’irritation expérimentale, il n’est pas trop téméraire de supposer qu’elle a aussi le même effet vaso-moteur.
Tous les phénomènes de l’épilepsie corticale s’expliquent facilement d’après la théorie de l’anémie.
Après avoir généralement été latente pendant quelque temps, l’irritation pathologique se manifeste d’abord par des convulsions localisées.
L'irritation agit en même temps sur le centre vasomoteur et celui-ci réagit par une constriction des vais-
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seaux. Mais dans la plupart des cas, l’individu n’étant pas prédisposé^ c’est-à-dire : le centre vaso-moteur n’étant pas dans un état d’excitabilité exagérée, la vaso-constriction est pendant un temps plus ou moins long trop faible pour se manifester par des symptômes appréciables (i).
Quand l’irritation n’est pas supprimée par l’enlèvement de la lésion ou par la mort du malade, l’individu est presque toujours rendu prédisposé par l’irritation continuée, et alors le résultat de l’irritation devient : ou une attaque de convulsions localisées, accompagnées, vers la fin de l’attaque, d’une perte de connaissance ; ou une attaque de convulsions localisées, suivie d’une attaque complète ; ou enfin il se produit une attaque complète d’emblée.
Dans le premier cas, l’irritation provocatrice des convulsions localisées a amené une vaso-constriction assez intense pour qu’une perte de connaissance en soit la conséquence. Nous avons donc une attaque Jacksonienne, plus une attaque de petit mal.
Dans le second cas, la constriction des vaisseaux, étant plus intense, a pour conséquence une attaque complète : perte de connaissance, convulsions toniques et cloniques, continuant ou interrompant les convulsions localisées. Là nous avons donc : une attaque Jacksonienne plus une attaque de grand mal épileptique.
Si l’attaque est complète d’emblée, c’est que le produit des deux facteurs ; intensité de l’irritation et disposition de l’individu, est assez grand pour susciter d’emblée une vaso-constriction productrice de l’attaque épileptique.
Quand les centres moteurs corticaux sent peu excitables, tandis que le centre vaso-moteur réagit facilement à
(i) Dans I0S expériences, les convulsions localisées sont aussi accompagnées d’un resserrement des vaisseaux qui ne se manifeste pas par des symptômes extérieurs, mais qu’on peut démontrer en mesuiant la pression intra-carotidienne.
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l’irritcition , il doit sc produire une nttaquo de petit mal sans convulsions ou peut-être accompagnée de quelques convulsions localisées.
Nous verrons plus tard que la théorie de l’anémie donne en outre 'une explication, et, selon moi, la seule explication satisfaisante, des phénomènes post épileptiques.
J’appellerai encore l’attention sur deux observations, intéressantes sous plusieurs rapports.
Dans un cas de M. Oebeke (i), le malade était épileptique depuis l’âge de 5 ans. 11 tomba subitement sans connaissance, et fut pris de convulsions violentes générales. A l’âge de cinquante ans, une hémorrhagie cérébrale le rendit hémiplégique du côté gauche. A partir de là, il eut quatre attaques, dont la première était rudimentaire. La seconde attaque fut caractérisée par perte de connaissance et de fortes convulsions des extrémités droites. La jambe gauche ne remuait que fort peu et le bras gauche restait immobile. Dans la troisième attaque, il y eut des convulsions de tous les membres. Dans la quatrième attaque, qui dura à peu près une heure et qui amena la mort, la face et les extrémités du côté droit furent agités de lortes convulsions, tandis que du côté gauche il ne se produisit que de faibles mouvements convulsifs des muscles de la face et de quelques groupes de muscles du bras et de la jambe. La main et le pied gauches restèrent immobiles.
L’autopsie révéla un foyer hémorrhagique, occupant le corps strié droit.
Un autre cas, analogue au précédent, a été observé par Tomaschcwsky (2). Le malade était un homme âgé
(1) Beitrag zur klinischen Krscheinungsweise und Diagnose localer üehirnkrankliciten. — Hcriiner klin. Wochensclirift, 1880, p. 439-459.
(2) Zur Frage über die Theilnahme der Ilirnrinde am Zustandekommen des epileptischcn Anfalles. — St-Felersburger medic. Wochenschrift, 1887. N. 12.— Frlenmeyers Centralblatt, 1887, p. 3o8.
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de vingt ans, qui avait une paralysie complète du bras gauche et une paralysie incomplète de la jambe du même côté. Il souffrait en outre d’attaques épileptiques qui n’offraient au premier coup d’œil rien d’extraordinaire. Mais en y regardant de plus près, on remarqua que le bras gauche ne participait point aux convulsions qui agitaient le reste du corps, et que ces convulsions étaient moins accentuées dans la jambe gauche que du côté droit. Pendant les attaques, le bras gauche présenta des spasmes, intéressant tantôt quelques groupes de muscles, tantôt tout le bras, mais toujours bien différentes des convulsions du reste du corps. Ces convulsions du bras gauche faisaient souvent défaut pendant la phase tonique de l’attaque, mais se produisaient toujours quand les convulsions cloniques étaient à leur maximum d’intensité.
L’autopsie révéla un ramollissement cortical de l’hémisphère droit, comprenant : les parties postérieures des !'■' et 2® circonvolutions frontales, presque toute la frontale ascendante, les deux quarts moyens de la pariétale ascendante et la partie antérieure et supérieure du lobe paracentral. Une tumeur du volume dune noisette se trouvait dans la partie postérieure de la 2-= circonvolution frontale gauche.
Ces observations sont d’accord avec les résultats des expérimentateurs qui ont trouvé quune attaque épileptique complète ne peut pas être provoquée après l’ablation totale d’un ou de plusieurs centres de la région motrice.
Oebeke ne donne aucune description des convuL sions qui se produisirent quelquefois dans les membres paralysés ; mais dans le cas de Tomaschewsky, les convulsions du bras paralysé étaient sensiblement différentes des convulsions des autres membres. Cette différence ne peut être due qu’à la destruction des centres corticaux. Les convulsions des membres non paralysés
doivent donc être dues, en partie du moins, à l’irntation de l’écorce, tandis que les convulsions des membres paralysés ne peuvent être dues qu’à 1 irritation des centres inférieurs. Cela prouve que l’attaque est provoquée par une excitation agissant en même temps sur les centres corticaux et les centres infracorticaux.
Or, nous savons que l’anémie cérébrale excite simultanément tous les centres du système nerveux central. Ces observations militent donc en faveur de la théorie de l’anémie.
Il va sans dire qu’on ne peut pas prouver que les convulsions d’origine corticale soient dues à une anémie cérébrale. A vrai dire, dans l’acception la plus stricte du mot, on ne prouve pas grand’chose en pathologie.
Quand une hypothèse est fondée sur des expériences concluantes, quand elle s’applique à tous les faits cliniques, quand, enfin, elle explique ce qui ne peut pas être expliqué sans elle — alors elle a obtenu ce que l’on pourrait appeler la certitude médicale.
Or, j’espère avoir montré dans ce qui précède qu’il en est ainsi de la théorie de l’anémie appliquée à l’épilepsie corticale.
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Bernhardt. Klinische Beitrâge zur Lehrc von den Oberfliichen- Affcctionen des Hirns beim Menschen. — Archiv für Psychiatrie und Nervenkrankh.
Bd. 4, p. 698.
Tumeur.
Région pariétale d.
Bras g. Plus .1 tard aussi côté H g. de la face, H une fois jambe 11
Siarke. Ein Beitrag zur Lehre von den motorischen Innervationsheerden in dcr Rinde der vorderen Centrahvindung des Menschen. — Berlincr klin. Wochenschrift, 1874, p. 407.
« Paralysie générale ».
Côté g. de la face , muscles masticateurs g., parfois main ' et cuisse g.
Gliky. Zur Pathologie der Grosshirnrinde. — Deutsches Archiv für klinische Medicin. Bd. 16, p. 462.
Gliome.
Circonvolut.
front, et pariét.
ascend. et parties adjacentes du lobe frontal et pariétal, lobule paracentral. du côté d.
Bras g. Côté ^
cAssagioli e Bonvec-
Plusieurs
Lobule para-
Jambe droite.
cliiato. Due casi di
foyers caséeux
central, lobe
souvent aussi ,
epilessia da lesione
dans la subs-
carré , partie
bras d. et côté
corticale. — Rivista spcrim. di freniatria.
tance grise et s’enfonçant
moyenne de la circonvolution
d. de la face.
1879. Obs. 11, p. 1 18.
dans la substance blanche.
crétée du côté
Golldammcr. Casui-
Tumeur du
Pied de la
Côté d. de la
stische Mittheilungen zur Pathologie der Grosshirnrindc. Berliner klin. Wochenschrift. 1879, p. 349,
volume d’une cerise.
circonvolution frontale ascendante g.
face.
PERTE
DE CONNAISSANCE
CONVULSIONS
GÉNÉRALISÉES
PARALYSIE
OU PARÉSIE POST- ÉPILEPTIQUE
Trouble léger de la connaissance.
Pas de perte de onnaissance.
Parfois quand les convulsions du côté g.
étaient très fortes, il y avait aussi des convulsions du côté d. de la face et de la main d.
Pas de perte de connaissance.
Parésie du bras g.
Pas de perte de
connaissance.
I^s de perte de connaissance.
A plusieurs reprises, les deux premières fois après une frayeur, mutisme et convulsions du
côté d de la face, durant un quart d’heure.
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Poulin et IMalecot.
Soc. Anat. 1 3 juin 1879.
Progr. méd. 1880, p.
Gliome entouré d’une zone de ramollissement.
Moitié supérieure de la circonv. front, ascend. et pied des deux premières circonv.
front, du côté d.
Côté g. i I
7 Erb. Ein Fall von Tumor in der vorderen Centrahvindung des Grosshirns. — Deutsches Archiv für klin. Medicin, 1880, Bd. 27, p. 175.
8 Franz Millier. Zur Jacksonschen Epilepsie und Localisation des Armeentrums. — Transactions of the Intern. Med.Congress
Seventh Session.
Lond. 1881, p. 15.
9 Raymond et Dérignac. Centre moteur du membre inférieur.
— Gazette méd. de Paris, 1882, p. 655 .
Knecht. Jackson sche Epilepsie mit Lâhrpung im Gebiete des linken Facialis.
Erweichungsheerd in der rechten vorderen Centralwindung an der Stelle des Facialiscentrums. — Allg.
Zeitschrift f. Psychiatrie. Bd. 39, p. 255.
Carcinome.
Gliome.
Glio-sarcome.
Foyer de ramollissement.
Partie
moyenne des deux circonv.
ascend.
Lobule paracentral d.
Circonvol.
front, ascend.
d., partie inférieure.
Bras g. Plus tard bras et jambe gauches.
Une fois aussi côté g. de la face.
Côté g., début par le bras
Jambe g.
Côté g. de la face.
suite)
perte
3E CONNAISSANCE
CONVULSIONS
généralisées
PARALYSIE 3U PARÉSIE POST- ÉPILEPTIQUE
Pas de perte de •onnaissance.
Pas de perte de connaissance.
Une fois convulsions violentes de tout le côté g.
Pas de perte de connaissance.
Bras g.
Pas de perte de connaissance.
Une fois perte incomplète de connaissance. Attaque durant 2 heures sans perte de connaissance.
Après l’attaque accompagnée de perte de connaissance,augmentation passagère d’une parésie faciale g.
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11 Jasirowttz. Bei-
trâge zur Localisation im Grosshirn und ûbcr dercn practische Vervverthung.— Deutsche mcdic. Wochenschrift, 1 888, p.8 1 , 1 o8, 125, 151, 172, 188,
Obs. III
12 Obs. V.
13 Horsley. Brain Surgei'3'. Two Papers Reprinted from the« British Medical Journal », of octbr. 9, 1886, Obs. I, p. 10.
Ll'iwenfeld . Beitrüge zur Lchre von der Jackson’schen Epilepsie und dcn klinischen Aequivalenten dcrsclben. — Archiv f. Psychiatrie und Nervenkrankh. Bd.
2 I , p. I . .) !'• Obs. IV.
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,SIÈ(ÎE
DE LA LÉSION
CONVULSIONS
LOCALISÉES
Beaucoup de tumeurstuberculeuses.
Une des tumeurs à l’e.xtrémité supérieure du tiers moyen de la circonv. front, ascend. g.
Main d., bras d., côté d. de la face.
Deux tumeurs.
Une tumeur, du volume d’un œuf de poule, sous la partie supérieure de la circonvol. front, ascend. g. — Petite tumeur sous la circonv.
pariét. ascend.
Côté d., début parla jambe.
Perte de substance du crâne. Cicatrice adhérente à la surface du cerveau.
■ Partie supérieure de la circonvol. front, ascend. g.
Côtéd., début par la jambe.
Tumeur du volume d’un œuf de poule.
Substance blanche de l’hémisphère g., principalement lobe pariétal.
Bras d.
;uite )
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CONVULSIONS
GÉNÉRALISÉES
PARALYSIE OU PARÉSIE POST- ÉPILEPTIQUE
Pas de perte de onnaissance.
Pas de perte de onnaissance.
Pas de perte de :onnaissance.
Pas de perte de :onnaissance.
Bras d.
Halluger. ~ Ü.
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Rolland. De l’épilepsie Jacksonienne.
Paris, 188B, Obs. IV, p. 64.
Abcès de la grosseur d’une noisette.
Partie inférieure du tiers supérieur de la circonv. front, ascend. g. Atrophie de l’hémisphère g.
Siemerling. Casuisticher Beitrag zur Localisation im Grosshirn. Archiv f. Psychiatrie und Nervenkrankh. Bd. 18, p. 877.
Foyers de ramollissement.
Grand foyer dans le lobe occipital g. — Plusieurs foyers petits, dont un sous le cortex de la circonv.
front, ascend.
Hitzig. Uebereinen interessanten Absces der Hirnrinde. Untersuchungen über das Gehirn. Berlin, 1874, p. 114.
Abcès.
Partie supérieure de la circonv. pariét
ascend. g.
Face, bras d.
suite)
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GÉNÉRALISÉES
PARALYSIE ou PARÉSIE POST- ÉPILEPTIQUE
Pas de perte de connaissance.
Jambe d.
La malade souffre aussi d’épilepsie vraie.
Attaque durant 3 1/2 heures sans perte de connaissance.
Pas de perte de connaissance.
Côté g. de la face.
Premières attaques sans perte de connaissance; plus tard, perte de connaissance apres le commencement des convulsions de la main g.
Perte de connaissance.
Vers la mort, convuls. généralisées.
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Hughlings Jackxon.
Cases of Partial Convulsions from OrganicBrain Disease, Bearing on the Experiments of Hitzig and Ferrier. Med. Times and Gazette 1875.
Vol. 1, p. 578, 606, 660.
Vol. II, p. 94, 264. Case 18. I, p. 660.
Tumeurs.
Une grande tumeur immédiatement derrière la partie supérieure de la scissure de Rolando du côté g.
21 Case 19. II, p. 264.
Tumeur.
Partie supérieure et postérieure du lobe front, g., limitée en arrière par la scissure de Rolando.
Case 20. II, p. 300.
Dépression de la surface, circonv. ratatinées.
Partie supérieure de la circonv. pariét
ascend., s’étendant sur la front, ascend.
et sur la partie adjacente du lobe pariét. d.
23 Goupil. Deux abcès du cerveau avec ramollissement rouge, situés dans les circonvolutions au-dessus du centre ovale. — Bull, de la Soc. Anat.
Deux abcès.
Les circonvolutions au-dessus du centre ovale.
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Bras d. — En j d’autres atta- j ques : côté d.
Pied, jambe, bras d. ; la face tourne vers l’épaule d.
Jambe, bras i
suite)
PERTE
CONVULSIONS
DE CONNAISSANCE
GÉNÉRALISÉES
PARALYSIE OU PARÉSIE POST- ÉPILEPTIQUE
Perte de connaissance quand tout le côtéd. était convulsé.
Perte de connaissance, mais pas dès le début. Parfois convulsions limitées à une extrémité sans perte de connaissance.
Pertedeeonnais-
sance.
Bras et jambe d.
Bras et jambe S-
Vertige.
Mouvements convulsifs légers.
Le malade, âgé de 37 ans , n’avait des attaques que dans les derniers jours avant la mort.
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A lexan der Ro bertson. Case of Partial Convulsions (Jacksonian Epilepsy) ; with Observations on Percussion of the Skull in Diagnosis. — British Medical Journal, 1878. Vol. 1, p. 708.
Main, brasd.,i tête vers l’épaule d. — Parfois] convulsions li-1 mitées à jambe] d. — Le plus] souventles convulsions com-j mencent par lej bras et s’éten-j dent sur tout le:
côtéd. 1
Drasche. Ein Fall corticaler Epilepsie.
Wiener med.Wochenschrift 1879, Sp. 1023.
Méningite
tuberculeuse.
Surtout circonv. front, et pariét. ascend.
Main g. — j Plus tard côté
Hallopeau et Giraudeau. Contribution à l’étude des paralysies du membre inférieur d’origine corticale. — L’Encéphale, 1883, p.
Tumeur.
Obs. 11, p
Foyer caséeux du volume d’une noisette.
Troisième circonv. front, g.
Côté d. de la' face. ;
Nearonov). Fall von corticaler Epilepsie mit post-epileptoiden Lâhmungen. — Medicin. Beilagen zum Marine journal. Oct. 1 88 5 .
— Erlenmeyers Centralblatt 1886, p. 105.
Gomme.
Tiers postérieur de la première circonv.
front, d.
Bras, jambe, cou, œil, face du côté g.
suite)
CO
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CONVULSIONS
GÉNÉRALISÉES
PARALYSIE OU PARÉSIE POST- ÉPILEPTIQUE
Parfois perte le connaissance [uand tout le côté l. est convulsé.
Le malade eut la syphilis deux ans avant le début des attaques.
Douleur par percussion du crâne à deux pouces au-dessus de l’oreille gauche.
La connaissance :st perdue dans es attaques qui ntéressent tout le :ôté g.
Perte de connaissance.Unefois convulsions du bras et de la jambe sans perte de connaissance.
Pcrtedeconnais-
sance.
Pertedeconnaissance seulement dans deux attaques, peu de temps avant la mort.
Côté g.
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Tomachewski und Szimonowitsch. Zur Lehre von der Pathogenese der Hallucinationen und Epilepsie.
Neurolog. Centralblatt, 18S9, p. 22. — Féré. Les épilepsies et les épileptiques, p. 468.
Outre les at-j taques complè-l tes, il y avait S des attaques 1 limitées à la moitié g. du corps, et d’au-« très se bornant J à des convulsions du côté g. de la face , avec déviation conjuguée à g.
de la tête et des yeux.
Baudot. Tumeur du cerveau. Bull, de la Soc. Anat., 1859, p. 98.
Tumeur du volume d’un œuf de poule.
Partie
moyenne de l’hémisphère g.
Villard. Bulletin de la Soc. Anat., 1870,
Tumeur fibroplastique de la dure-mère, du volume d’un œuf de poule.
Lobe moyen et antérieur g.
comprimantles circonvolutions.
Côté d.
Joffroy et Lapiez.
Bull, de la Soc. Anat., 1871, p. 208.
Méningite tuberculeuse.Hémorrhagie cérébrale.
Circonvolut.
marginale antérieure d.
Bernhardt. Arch. für Psychiatrie und Nervenkrankh. Bd. 4, p. 698.
Affection tuberculeuse.
Circonvolut.
pariét. ascend.
Orbiculaire des paupières desdeux côtés; maind.,sternomastoïdien d.
( suite )
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DE CONNAISSANCE
CONVULSIONS
GÉNÉRALISÉES
paralysie ou PARÉSIE POST- ÉPILEPTIQUE
Connaissance perdue dans toutes les attaques.
Dans les attaques complètes.
Perte de connaissance.
Convulsions généralisées, prédominant du côté paralysé.
Hémiplégie droite.
Attaques seulement peu de temps avant la mort.
Peite de connaissance.
Malade âgé deÔ5 ans.
Hémiplégie d. Attaques peu de jours avant la mort.
Perte de connaissance.
Convulsions
généralisées.
Malade âgé de 26 ans.
Hcmiparésie g. Peu de jours avant la mort, attaque épileptique.
Perte de connaissance.
Convulsions
généralisées.
Trouble maniaque post-épileptique.
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Sander. Epileptische Anfalle mit subjectiven Geruchs-Empfindungen bei Zerstôrung des linken Tractus olfactorius durch einen Tumor. — Archiv für Psychiatrie und Nervenkrankh.
Gliome.
Intéressant le tractus olfactif g.
Bd. 4, p. 334.
Karrer. Ein Fallvon Heerderkrankung des Gehirns.Berliner klin. Wochenschrift, 1874,
Foyer tuberculeux.
Partie postérieure de l'hémisphère g., intéressant l'écorce, surtout celle de la circonv. occipit.
première et du coin. Petit foyer au bord de la deuxième circonvol. front.
Bras d.
James Russel. Very Large Hydatid Cyst in the Left Cérébral Hémisphère. Med. Times and Gazette, 1875, vol. 1, p. 197.
Kyste hydatique du volume d’une orange-
Hémisphère g., comprimant Técorce.
Côté d.
Samt. Casuistische Mittheilungen aus der psychiatrischen Klinik des Herrn Professer Westphal. Berliner klin. Wochenschrift, 1875, p. 542.
Tumeur.
Tiers supérieur de la circonvol. front, ascend., et lobule paracentral g.
Début de l’attaque complète par le bras d.
Plus tard convulsions limitées à bras et jambe d.
suite)
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DE CONNAISSANCE
CONVULSIONS
GÉNÉRALISÉES
PARALYSIE OU PARÉSIE POST- ÉPILEPTIQUE
Perte de connaissance.
Convulsions
g;énéralisées.
Hallucinations d’odorat. Attaques de petit mal. Une attaque complète.
Convulsions localisées sans perte de connaissance.
— Connaissance perdue dans une attaque complète.
Une fois.
Bras et jambe d. après attaque complète.
Dans les attaques complètes.
Deux attaques complètes.
Attaques peu de temps avant la mort.
Hémiparésie d.
Dans l’attaque complète.
Attaque complète, première manifestation de la maladie.
Jambe d., après l’attaque complète.
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Bour.neville . Bull.' de la Soc. Anat., 1876, p. 558.
Foyer ancien.
Circonvol.
front, ef pariét.
ascjend. et lobule paracentralg. ■ •
Jambe d. -r; Jambe et bras d '.; .
Laveran. Observation de gliome hémorrhagique. Le Progrès Médical, 1877, p. 303.
Gliome hémorrhagique .
Les trois circonyol. front.
Maygrier. Bull, de la Soc. Anat. 1877 , p. 602 .
Pie-mère épaissie, adhérente à la subs tance cérébrale.
Partie inférieure desdeux circonvol. ascend. g
Muscles delà face, presque exclusivement du côté d.
Byrom-Bramw ell .
Report on a Case ol Unilatéral Convulsions and Hemiplegia Depending upon a Lésion of Certain Cérébral Convolutions.
— British Medical Journal 1877. Vol. 11, p. 290. (Voir aussi :
'fhe Edinburgh Medical Journal, 1878. Vol.
Tumeur.
Circonvol .
front, g. à un pouce au-dessus de la scissure de Sylvius.
Muscles de la face et du cou du côté d., déviation conjuguée à d. des yeux et de la tête. Dans d’autres attaques, à la déviation conjuguée succédèrent des convulsions, d’abord Ioniques et puis cloniques, du bras et de la jambe d.
;uite )
PERTK
)E CONNAISSANCE
Danslesattaques convulsions géléralisées.
Perte de conlaissance.
Danslesattaques
omplètes.
* Danslesattaques Complètes.
CONVULSIONS
GÉNÉRALISÉES
PARALYSIE OU PARÉSIE postépileptique'
Parfois à la suité des atta-.
quésloca,lisées.
ir-
Une fois la malade pâlit, tomba sans connaissance, avec des convulsion^ toniques généralisées, sans stade clonique. •
Attaques
complètes.
Attaques commencées quelques mois avant la mort. Malade âgée de 29 ans. Mort dans le coma suivant une attaque.
Attaques
complètes.
Dans une troisième sorte d’attaques, quand le bras était entré en convulsionstoniques, celles-ci se généralisaient. Le stade tonique était, dans ces cas, suivi d’un stade clonique.
'.“Attaques commencées environ 18 mois avant la mort. Malade âgée de 36 ans. Parésie du côté d.
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Byrom-Bramuoell .
Cases of Intracranial Tumour. The Edinburgh Medical Journal. Vol. 24, 1878,
p. 141, 308, 498. — Case IV, p. 31 1 .
NATURE DE LA LÉSION
Syphilis.
SIÈGE
DE LA LÉSION
Rosenihal. Beitrâge zur Kenntniss der motorischen Rindencentren des Menschenhirnes. Wiener med.
Presse.Nr.21-25,1878.
— Erlenmeyers Centralblatt 1878, p. 275.
Tumeur caséeuse.
Deuxième circonvol. front, et partiemoyenne delacirconvol.
front, ascend.
Gowers. Cases of Cérébral Tumour Illustrating Diagnosis and Localisation. Lancet 1879. Vol. I, p. 327, 363. Case 11.
Tumeur.
Lobes pariétal et occipital, intéressant le centre visuel de Ferrier.
Senator.' Zur Diagnostik der Hirnerkrankungen.Berliner klin. Wochenschrift.
Abcès.
Hémisphère g.
Medin. Ett fall af cysticercus cellulosæ cerebri. Hygiea 1879.
Bd. 41, p. 359-
Beaucoup de kystes hydatiques.
CONVULSIONS
LOCALISÉES
Langue, côté d. de la face.
Bras, côté d.
de la taee.
Main d., bras d.
Côté d. de la face, déviation conjuguée à d.
des yeux et delà tête.
suite)
PERTE
)E CONNAISSANCE
GÉNÉRALISÉES
PARALYSIE OU PARÉSIE POST- ÉPILEPTIQUE
Danslesattaques
empiètes.
Attaques à convulsions généralisées, débutparmain d.
et côté d. de la face.
Côté d. de la face, bras d. et parfois jambe d.aprèslesattaques complètes.
Toujours perte le connaissance.
Plus tard des convulsions généralisées.
Parésie du côté d.
de la face et du bras
(i Attaques
épileptiformes. »
Attaques commençant par des hallucinations visuelles (flammes).
Perte de connaissance quand les convulsions lavaient atteint le Ibras.
Aux convulsions du bras succédaientdes convulsions toniques de tout le corps.
Perte de connaissance.
Plus tard des convulsions généralisées.
NDMÉnOS
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Partie supérieure des deux circonvol. aseend. g
CONVULSIONS I LOCALISÉES i
Côté d. de la face, ou : bras d., ou : bras et jambe d. — Dans les derniers mois avant la mort :
jambe d.
Edinger. Ein Fall von Rindenepilepsie.
Archiv für Psychiatrie und Nerven krankh. Bd. X, p. 83.
Bruzelius och Key.
Fall af cysta och gliom i hjàrnan. Svenska lakaresellskapets fôrhandlingar , 1880,
Kyste et gliome.
Circonv. pariét. ascend. d.
Bras g., parfois langue.
Oebeke. Beitragzur klinischen Erscheinungsweise und Diagnose lokaler Gehirnkrankheiten. — Berliner klin. Wochenschrift, 1880, p. 439,
Ancien kyste hémorrhagique.
Partie supérieure de la circonvol. pariét ascend. g
Bras et jambe d., côté d.
de la face.
Wesiphal. Zur Frage von der Localisation der unilatérale Convulsionen und Hémianopsie bedingenden Hirnerkrankungen. — Charité- Annalen. VI Jahrgang. Berlin, 1881, p. 342.
Altération pathologique de la substance blanche audessous des circonvolut.
Principalement lobe occipital du côté d.
Côté g.
suite)
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DE CONNAISSANCE
CONVULSIONS
GÉNÉRALISÉES
PARALYSIE ou PARÉSIE POST- ÉPILEPTIQUE
Connaissance perdue quand les :onvulsions segéléralisaient.
Attaques complètes débutant par les convulsions localisées.
Convulsions
généralisées.
Pertedeconnais-
sance.
Une fois le côté g. fut pris deconvulsions d’abord toniques et puis cloniques.
Plusieurs fois troubles psychiques postépileptiques—et plusieurs fois les mêmes troubles psychiques sans qu’une attaque eût été observée.
Danslesattaques
:omplctes.
Quelquefois des convulsions généralisées.
Côté g. après attaques complètes.
Hémianopsie g.
Iliilliiger. — 7.
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TABLEAU
SOURCES
OÙ SONT PUISÉES LES OBSERVATIONS
NATURE DE LA LÉSION
Unverricht. Beitrag
Tumeur . tu-
zur Lehre von der par-
berculeuse.
tiellen Epilepsie. —
Deutsche med. Wo-
chenschrift, 1881, p.
SIÈGE
DE LA LÉSION
CONVULSIONS
Prèf de l’ex-
Bras d. ou
trémité supé-
côté d.
rieure de la cir-
conv. pariét.
ascend. g.
Hanot. Gliome de la pie-mère chez une jeune femme syphilitique. Attaque épileptiforme avec élévation de la température. — Le Progrès Médical, 1881, p. 462.
Cari Ketli. Erkrankungen der Hirnrinde in Folge von Trauma.
— Gesellschaft der Aerzte in Buda-Pest. — Sitz. 2 Dec. 1882. — Ref. Erléïimeyers Centralblatt 1883, p. 344.
Cliiuosteck. Ein Fall von Tuberkel im mittleren Drittel der linken vorderen Cemralwindung. — jahrb. für Psychiatrie. Bd. IV.
H. 1. — Erlcnmeyers Centralblatt 1883, p.
Tumeur de la pie-mère, du volume d’une fève.
Fracture du crâne.
Tumeur tuberculeuse.
Lobule paracentral.
Côté g.
CONVULSIONS • GÉNÉRALISÉES
PARALYSIE ou PARÉSIE POST- ÉPILEPTIQUE
Danslesattaques
complètes.
Convulsions.- • généralisées débutant par le bras d.
Une attaque, observée par M. U., commença par des convulsions localisées du bras d., qui s’étendirent au côté d. de la face et à la jambe d.
Alors le malade perdit connaissance, et il -se produisit des convulsions généralisées d’abord toniques et puis cloniques.
Pertedeconnais-
sance.
Attaques épileptiques.
Attaques épileptiques, se répétant, sans que la malade sortît du coma, pendant les derniers jours avant la mort.
Dans les attaques complètes.
Depuis deux semaines Vertiges avec spasmes des muscles de tout le corps. Enfin attaque classique d’épilepsie.
Les convulsions débutèrent 5 ans environ après la fracture.
Connaissance incomplètement perdue pendant les convulsions localisées. Perte de connaissance dans les attaques complètes.
Attaques
complètes.
Pendant quel ques minutes après les attaques (complètes et incomplètes), parésie du bras d. et augmentation d'une parésie faciale d.
permanente.
NUMÉROS
lOO
TABLEAU
SOURCES
OÙ SONT PUISÉES LES OBSERVATIONS
NATURE DE LA LÉSION
Bourneville et Bricon. Épilepsie Jacksonienrie. Archives de Neurologie. 188.^, vol.
Foyer ancien.
SIÈGE
DE LA LÉSION
Partie inférieure des circonv. ascend., partie postérieure de la 2* et 3'front., partie moyenne de la P' front., lobule du pli courbe, moitié ant.
du pli courbe, du côté d.
Osler. A Contribution to Jacksonian Epilepsy and.lhe Situation oftheLeg Centre.
The American Journal of the Medical Sciences. 1885, vol. 89, p. 31.
Gliome.
Extrémité supérieure de la circonv. front, ascend. d.
Brunner. Neuropathologische Mittheilungen aus derchirurgischen Klinik des Herrn Professor Krônlein zu Zurich. — Berliner klin. Wochenschrift, 1886, p. lOI, 1 26.
Fracture du crâne avec dépression.
Région frontale g.
CONVULSIONS
LOCALISÉES
Côté g. Contraction (flexion) des doigts, main, bras g., puis tête vers l’épaule g ,façe tournée à g.
Brasg.— puis bras et jambe g., côté g. du corps.
Début des attaques par le côté d. de la face.
(suite)
PERTE
DE CONNAISSANCE
La connaissance se perd quand la contraction atteint les muscles de la tête.
Connaissance conservée pendant les attaques localisées. Perte de connaissance dans les attaques généralisées.
Pcrtcdeconnais-
sance.
lOt
CONVULSIONS
GÉNÉRALISÉES
PARALYSIE OU PARÉSIE POST- ÉPILEPTIQUE
La perte de connaissance est suivie de convulsionstûniques égales des deux côtés ; puis vient un stade clonique, dont les convulsions sont plus prolongées à g.
surtoutau membre supérieur.
Une fois, après état de mal, trouble psychique pendant un mois. Au moment où l’attaque commença par flexion du pouce, on pouvait la faire avorter en renversant le pouce en arrière.
Peu de temps avant la mort des convulsions généralisées, violentes.
Convulsions
généralisées.
Malade âgé de 36 ans, sans antécédents épileptiques. Après la fracture onze esquilles furent enlevées. 13 jours après la lésion, 5 attaques épileptiques bien caractérisées.
NDMiinOS
TABLEAU
SOURCES
OÙ SONT PUISÉES LES OBSERVATIONS
Tomaschewsky. Zur Frage über die Theilnahme der Hirnrinde an Zustandekommen des epileptischen Anfalls.— St-Petersburger medic.Wochenschrift.
1887, n» 12. — Erlenmeyers Centralblatt 1887, P . 308.
NATURE DE LA LÉSION
Ramollissement cortical Tumeur.
SIÈGE
DE LA LÉSION
Ramollissement : parties postérieures des circonv. /front, i” et 2', presque toute la circonv. front, ascend., partie ant. et sup. du lobule paracentral. les deux quarts moyens de la circonv.
pariét. ascend., du côté d. Tumeur : partie postérieure de la 2' cirvonv.
front, g.
Mendel. Ueber Jacksonsche Epilepsie und Psychose. Allg.
Zeitschrift für Psychiatrie. Bd. 43, p. I.
Pie-mère épaissie, adhérente à la surface cérébrale.
Partie moyenne et inférieure des circonvol
ascend. d.
60 IJorsley. Brain Surgery. Case II, p. 13.
Casé 111, p. 16.
Tumeur tuberculeuse.
Kyste traumatique.
Circonv. ascend. sur la limite entre les tiers inférieur et moyen.
Tiers postérieur de la circonvol. front, supérieure g.
CONVULSIONS
LOCALISÉES
Flexion des doigts g.
Pouce et index g.
Tête, et souvent yeux, à d., bras d.— comme début des attaques complètes.
(suite)
PERTE
de connaissance
généralisées
PARALYSIE )U PARÉSIE POST- ÉPILEPTIQUE
Perte de connaissance .
Convulsions
généralisées.
Paralysie du bras, I parésie de la jambe g. I
Le bras g. est, pendant I l’attaque^ le siège de 1 spasmes qui ne res- I semblent pas aux con- I vulsions épileptiques I du reste du corps et 1 qui font souvent com- I plètement défaut pen- 1 dant le stade tonique. I
Danslcsattaques
complètes.
Attaques complètes, plusieurs mois après le début des convulsions localisées.
Attaques survenues I à la suite d’une mé- | ningite. Petites atta- | ques avec aura de la I main g. et flexion des I doigts. Attaques com- I plètes suivies de délire I post-épileptique du- I rant quelques jours. 1
Danslcsattaques
complètes.
Attaques complètes débutant par le pouceg.jou parfois par la face.
Bras g.
Suppression de l’at- I taque par extension I du pouce ou par l’ap- 1 plication d’une liga- I ture. 1
Au moment des convulsions du bras d.
Attaques
complètes.
Bras d .
tableau;
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SOUR-CES
où SONT PUISÉES LES OBSERVATIONS
NATURE DE LA LÉSION
SIÈGE
DE LA LÉSION
CONVULSIONS
LOCALISÉES
Obs. personnelle. —
Kyste hémor-
Circonv. front.
Bras d .
Hallager. Un cas de
rhagique.
ascend.àlahau-
trépanation pour épi-
leur du pied du
lepsie. — Archives de
premier sillon
Neurologie. Vol. 29,
frontal g .
Leonida Canali. Ri-
Tumeur du
Deux tiers
vista sperim. di fre-
volume d’un
antérieurs de la
niatria, 1881, p. 251.
œuf de poule
première et
- Charcot et Pitres :
(glio sarcome).
deuxième cir-
Etude critique et cli-
conv. front, d.
nique de la doctrine
des localisations mo-
trices dans l’écorce
des hémisphères céré-
braux de l’homme. Re-
vue de Médecine, 1883,
Obs. 123.
A ndral. Clinique mé-
Cancer du vo-
Partie centra
Muscles de la
dicale. Paris 1834, t.V,
lume d’un œuf
le de l’hémis-
face.
de poule.
phère g.
Bravais. Recherches
Côté d. de la
sur les symptômes et
bouche, rota-
le traitement de l’épi-
tion de la tête.
lepsie hémiplégique.
braset jambed.
- Thèse de doctorat.
Paris, 1827, p. 17.
suite)
PERTE
DE CONNAISSANCE
CONVULSIONS
GÉNÉRALISÉES
PARALYSIE OU PARÉSIE POST- ÉPILEPTIQUE
Connaissance conservée pendant les convulsions localisées. Perte de connaissance au début des convulsions toniques généralisées .
Attaques complètes précédées des convulsions localisées.
Bras d.
D'abord attaques de petit mal, perte de connaissance sans convulsions.
Plus tard convulsions généralisées avec perte de connaissance.
Malade âgé de 4^ ans.
Petit mal après coup violent sur la tête.
Attaques complètes la veille de la mort.
Dans une attaque épileptique
Attaque épileptique bien caractérisée.
Peu de temps après une saignée de seize onces de sang, perte de connaissance et attaque épileptique bien caractérisée. Mort dans le coma.
Unefoisaprès une saignée.
Les convulsions n’étaient généralisées qu’une fois, après une saignée de trois palettes.
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« SOURCES
OU SONT PUISÉES LES OBSERVATIONS
NATURE DE LA LÉSION
SIÈGE
DE LA LÉSION
CONVULSIONS
Tüngel. Cit. dans LancerawA-; Traité historique et pratique de la syphilis. 2'éd. Paris 1873, P- 3^2.
Induration et ramollissement delà substance cérébrale. Adhérence entre la dure-mère, la pie-mère et la surface du cerveau.
Hémisphère
Langue. Mâ-^ choire infér.j oeil g. Plus tard!
rotation de lai tête à g. — jam-be g.
Bellat. Contribution à l’étude de l’épilepsie symptomatique.— Annales médico-psychol.
1892, 7" série, t. XV, p. 235.
Sarcome de la dure-mère.
Tumeur à chevalsurla scissure interhémisphérique, au point de jonction delà I circonv.
front, et de la front, ascend. , portant un peu plus sur le côté g. que sur le d.
Côté d. de laa face et bras d. .
Obs. personnelle.
Pie-mère épaissie adhérente aux circonvol. atrophiées.
Circonv. front, ascend., surtout sa partie moyenne,partie postérieure de la 2' circonv. front., du côté d.
übs. personnelle.
Kyste hémorrhagique du volume d’une noix.
Lobe pariétal immédiatement derrière l’extrémité supérieure de la circonv. pariét. ascend. d.
Courhiey. Case of Traumatic Epilepsy.
— The Medical Record.
1891. Vol. 39, p. 370.
Lésion traumatique. Perte desubstancedu crâne, diamètre antéro-postérieur 514 pouces, diamètre transversal 2 % pouces.
Entre la scissurede Rolando et la scissure pariéto-occipitale d.
;uite)
PERTE
>E CONNAISSANCE
CONVULSIONS
généralisées
PARALYSIE ou PARÉSIE POST- ÉPILEPÏIQUE
Dans les attaques omplètes.
Attaques complètes un an environ après le commencement des convulsions.
Attaques classiques quelquesmoisaprès le commencement des convulsions.
Première attaque de convulsions peu de joursaprèsunefrayeur.
Perte de connaissance.
Attaques
complètes.
A.M 11. Aliénée depuis 8 ans. Première attaque à l'âge de 63 ans. ,
Pertedc connaissance.
Attaques
complètes.
E. M. P. Aliénée depuis 20 ans. Première attaque à l’âge de 61 ans.
Excitation post-épileptique.
Perte de connaissance.
Attaques
complètes.
Lésion à l'âge deq mois.
A l’âge de 4 ans premières attaques apres coup sur la tète. Jusqu’à la puberté attaques seulement quand elle s’était heurtée au point lésé.
Depuis cette époque, sans occasion appréciable, des attaques de petit mal et des attaques complètes.
Épilepsie réflexe
Sous le nom d’épilepsie réflexe on comprend les cas d’épilepsie où la lésion provocatrice des attaques a son siège au dehors du système nerveux central et exerce son effet par l’intermédiaire des nerfs sensitifs. L irritation périphérique est donc transmise à des cellules centrales par les fibres conductrices centripètes et 1 effet de ce procès est une attaque épileptique. Mais par quel mécanisme l’épilepsie réflexe est-elle produite ? Quels sont les centres sur lesquels l’irritation périphérique exerce' son influence provocatrice ? Quel procès physiolo-pathologique est la cause immédiate de l'attaque dans ces cas Les convulsions générales sont-elles dues à une simple propagation des mouvements réflexes Comment expliquer la perte de connaissance ?
Voilà bien des questions à répondre. Mais comme, d’après ce qui précède, on peut s’attendre à trouver l’explication de l’épilepsie réflexe dans la théorie de l’anémie, nous n’avons, préalablement du moins, à discuter que cette question : les attaques d’épilepsie réflexe sont-elles dues à une anémie cérébrale ?
La littérature de l’épilepsie réflexe est assez vaste, mais les auteurs se bornent généralement à la communication d’observations. Pourtant M. François-Franck, dans son livre, déjà souvent cité, a consacré un chapitre court, mais important, à une comparaison entre l’épilepsie réflexe et l’épilepsie corticale.
IIO
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Les recherches expérimentales ont puissamment contribué à l’étude de l’épilepsie corticale. Il s’en faut de beaucoup qu il en soit de môme de l’épilepsie réflexe. Il faut donc, ici encore plus que là, avoir recours à l'expérience pathologique.
J ai déjà mentionné les célèbres expériences de Brown- Séquard sur des cochons d’Inde. Chez les animaux rendus épileptiques, dans ces expériences, par des lésions de la moelle ou du nerf sciatique, des attaques furent provoquées par irritation d’une partie de la peau de la tête. Ils avaient aussi des attaques non provoquées par aucune irritation externe appréciable. Mais l’irritation nécessaire à la production d’une attaque était tellement insignifiante qu’il est possible que les attaques fussent en vérité toujours produites par des irritations non observées. Qu’il en soit ainsi, c’est ce que rend même vraisemblable l’observation suivante de Brown-Séquard. La section des nerfs dont est animée la zone épileptogène, fait cesser non seulement les attaques produites par l’irritation de cette zone, mais aussi les attaques en apparence spontanées.
Les cobayes que rendit épileptiques Westphal par des coups sur la tête, offraient les mêmes symptômes que les animaux rendus épileptiques par Brown-Séquard. Seulement les animaux soumis aux expériences de Westphal avaient la zone épileptogène double. Dans les deux cas, l’irritation de la zone épileptogène provoquait des mouvements réflexes localisés, avant que des attaques complètes pussent être provoquées par cette irritation, et les attaques complètes — tonico-cloniques, d'après Westphal — étaient souvent précédées de ces convulsions localisées. Ces convulsions localisée.s se produisaient dans les expériences de Westphal, comme dans celles de Brown-Séquard, du même côté où était appliquée l’irritation.
Quant à l’explication de ces attaques provoquées chez des cobayes, Brown-Séquard n’en donne pas. 11 appelle
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lui-môme mystérieuse la relation qui existe entre la partie lésée de la moelle épinière et la zone épileptogène de la peau de la face et du cou. Westphal (i) trouvait constamment à l’autopsie de ses cobayes de très petites hémorrhagies disséminées dans la substance blanche et grise de la moelle allongée et de la moelle épinière. En outre il trouvait ordinairement un épanchement sanguin dans le sac de la dure-mère. Aussi Westphal pense-t-il que c’est à la lésion de la moelle que sont dues les attaques.
On a contesté la nature épileptique des attaques provoquées par Brown- Séquard et par Westphal, parce que les animaux n’étaient pas toujours complètement privés de connaissance pendant les attaques.
Je n’ai trouvé mentionné, ni chez Brown-Séquard ni chez Westphal, dans quelles attaques les animaux conservaient la connaissance. Mais nous savons que les premières attaques n’étaient pas générales. Les premières attaques, chez les animaux de Brown-Séquard, se bornaient à des convulsions des muscles de la face et du globe oculaire du côté de la lésion, et conséquemment du côté de la zone épileptogène. Dans les attaques suivantes, les convulsions s’étendirent sur plusieurs groupes de muscles, et au bout de quelques jours elles étaient générales. Or, si c est pendant les attaques de convulsions localisées que la connaissance était conservée, la conservation de la connaissance n’est pas un argument contre la nature épileptique des attaques générales. Dans l’épilepsie réflexe de l’homme on trouve aussi des convulsions localisées, sans perte de connaissance, comme début d’une attaque complète ou comme manifestation isolée de l’irritation.
J’ai mentionné les expériences de Nothnagel sur les nerfs vaso-moteurs du cerveau. Nothnagel produisait, chez des lapins, un resserrement des artères de la pie-
(i) Berliner klin. Wochenschrift, 1871, p. 461.
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mère par des irritations périphériques. Mais ce n’était qu’après une perte de sang assez considérable que l’irritation provoqua, chez un de ces lapins, une attaque épileptique.
Cette expérience pourrait paraître contraire à la théorie de l’anémie. Mais en y regardant de plus près, on verra qu'elle est parfaitement d’accord avec les observations pathologiques. Les irritations pathologiques qui provoquent chez l’homme des attaques épileptiques, ne sont pas d’une nature spéciale. Ce sont des lésions dont on trouve tous les jours un grand nombre chez des individus non épileptiques. Pour chaque individu rendu épileptique par une dent cariée, par exemple, on en trouve des milliers qui souffrent des dents sans devenir épileptiques. Et nous verrons que, si l’irritation provoque des attaques dès son début, c’est exceptionnellement. Ordinairement il faut qu’elle agisse quelque temps — des jours ou des mois — sur le système nerveux, avant que les attaques commencent à se produire.
Quand une irritation périphérique provoque tout de suite une attaque, c’est que l’individu est prédisposé à en avoir. Dans la plupart des cas, il faut que l’irritation produise d’abord la disposition, de sorte qu’elle puisse produire ensuite les attaques.
M. François-Franck , (i) provoqua des attaques réflexes, chez des chiens, une fois par l’irritation de la dure-mère et deux fois par excitation électrique du bout central du nerf pneumo-gastrique. François-Franck fait remarquer que, dans ses expériences, tant la dure-mère que le nerf pneumo-gastrique ont été nombre de fois irrités de la même manière, sans qu’une attaque en fût la conséquence.
Aussi les trois chiens chez lesquels ces irritations
(i) Leçons sur les fonctions motrices du cerveau, Paris, 1887, p. 119 et suivantes.
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furent suivies d’attaques, étaient-ils prédisposés. L’un d’eux avait déjà subi plusieurs excitations corticales suivies d’attaques épileptiques. Les deux autres, dit François- Franck (i), « étaient d’une grande sensibilité, très irritables; et pouvaient être considérés comme comparables à ceux qui ont déjà été mis en état de surexcitation bulbomédullaire par irritation du cerveau. »
Dans le cas d’excitation de la dure-mère, l’attaque débuta par les muscles de la face et du cou du même côté, et François-Franck insiste sur ce caractère, que les convulsions localisées de l’épilepsie réflexe se produisent du même côté que l’irritation, et il en fait un point important pour le diagnostic entre l’épilepsie corticale et l’épilepsie réflexe.
Du reste, M. François-Franck ne veut pas établir une différence fondamentale entre l’épilepsie corticale et l’épilepsie provoquée par des excitations périphériques. Voici ses propres termes sur ce qu’il en pense :
« 11 n’y a vraisemblablement qu’une différence de
degré entre l’activité épileptogène du cerveau et celle des surfaces sensibles périphériques : on provoque à coup sur une attaque par une excitation corticale suffisante ; tandis que c’est par exception que l’attaque survient sous l’influence de l’irritation périphérique; mais, au fond, ce sont les mômes appareils nerveux centraux qui sont sollicités dans les deux cas, très activement dans le premier, moins vivement dans le second : en cela nous paraît consister toute la différence. »... (2).
11 y a des auteurs qui n’admettent pas la nature épileptique des attaques convulsives par irritation périphérique. Dans la littérature on trouve sans doute sous le nom d'épilepsie réflexe beaucoup de cas qui n’ont rien
(1) Loc. cit., p. 122.
(2) Loc. cit., p. 122,
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de qommuç avec l’épilepsie vraie. Mais d’autre part il y a beaucoup de cas d’épilepsie réflexe qui ne se distinguent en rien de l’épilepsie dite idiopathique.
Il en est de l’épilepsie réflexe comme de’ l’épilepsie de n’importe quelle origine : les ■ attaques ne sont pas toujours typiques. Mais les attaques provoquées par irritation périphérique s’éloignent moins souvent du type que les attaques d’origine corticale, et il y en a qui correspondent parfaitement à la description de l’attaque classique.
Quant aux conséquences immédiates et éloignées des attaques, il est intéressant dé noter qu’on ne trouve guère de paralysie post-épileptique après les attaques d’épilepsie réflexe. Au contraire, l’influence des attaques sur les fonctions psychiques, dont on a voulu faire un argument pour l’origine corticale de l’épilepsie, est la même dans l’épilepsie réflexe que dans l’épilepsie corticale et dans l’épilepsie dite idiopathique.
Dans le cas de Koeppe et Schwartze, par exemple, ^(tableau II, n° 7) les attaques étaient kccompagnées de troubles psychiques transitoires, et l’pn trouve souvent notée une altération du caractère et des fonctions intellectuelles pendant la durée d’une épilepsie réflexe. Si l’on ne trouve que rarement les plus hauts degrés d hébétude intellectuelle dans l’épilepsie réflexe, c'est que les cas dont l’origine réflexe est prouvée par la guérison après l’enlèvement de la lésion irritante, n ont généralement qu’une durée relativement courte.
J’ai cité dans le tableau II (n- 2 et 30) deux cas qui me sont personnels, et dans lesquels les malades étaient réduits à l’imbécillité ou à l’idiotie apparente. -Quoiqu une guérison définitive ne fût obtenue dans aucun de ces cas, l’origine réflexe pe me semble pourtant douteuse. Il s en faut de beaucoup que les épilepsies réflexes soient toujours guéries par la suppression de 1 irritation périphérique.
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surtout quand la maladie est de vieille date. Et, dans les cas cités, l’effet du traitement de la lésion me paraît incontestable.
Les cas où la suppression de l’irritation périphérique a amené la guérison, sont trop nombreux pour qu on puisse révoquer en doute que l’irritation soit la cause des attaques.
Cependant, on pourrait dire que l’irritation périphérique ne provoque pas directement les attaques, mais qu’elle produit et entretient dans les centres nerveux un état d’excitabilité exagérée, dont les attaques sont des symptômes. Sans doute l’irritation produit, dans beaucoup de cas, l’excitabilité nécessaire pour la provocation des attaques. Mais il y a assez de cas où, l’individu étant prédisposé, l’irritation périphérique provoque des attaques dès son début. Et il y en a en outre beaucoup de cas où les attaques peuvent être produites à volonté par irritation d’un point, ou d’une zone, de la surface cutanée ou muqueuse : zone épileptogène.
Hessler (tableau 11, n° .8) provoqua une attaque par l’introduction d’une sonde dans la trompe d’Eustache, Schurig (n° lo) par instillation d’une solution alcaline dans l’oreille malade et par l’extraction du corps étranger, et Katz (i) dit avoir vu se produire des attaques à la suite d’injections d’eau tiède dans le conduit auditif, llamilton (2) a observé un cas où des attaques épileptiques bien caractérisées furent provoquées par injection d’eau ou par insufllation d’air dans l’oreille, llack (3) nous rapporte le cas d’un homme souffrant d’une pharyngite
(1) Ein Eall von Relle.xepilepsie ausgehend von eincm Fremdkôrper im iiusseren Gehôrgang. Berliner klin. Wochenschrift, 1S80, p. 167.
(2) A Contribution to the Study of Auditory Epilepsy. New-York Medical Record, 1878, N. 6.
(3) Reflcxncurosen und Nasenleidcn. — Berliner klin. Wochensohrift- 1882, p. 379.
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et d’attaques épileptiques. Les attaques ne survenaient que toutes les deux ou trois semaines, mais après une cautérisation elles se produisaient journellement pendant huit jours pour devenir ensuite de plus en plus rares. Dans le cas de Schneider (tableau 11, n“ i6) une attaque fut provoquée en touchant avec la sonde une petite tumeur du cornet inférieur, et Cochrane (n° 17) provoqua une attaque isolée par le tamponnement de la narine, le tampon étant mouillé d’une forte solution de perchlorure de fer.
Draper (i) produisit une attaque par introduction d’une sonde dans le conduit naso-lacrymal.
Schuchardt (2) a vu une attaque se produire à la suite du lavage de l’estomac, et Proust (3) a rapporté deux cas où « un repas mal digéré et non mastiqué » fut suivi d’une attaque isolée.
Marshall Hall (4) rapporte une observation de Denmann qui essaya, dans un cas d’éclampsie, de dilater 1 orifice de la matrice en y introduisant un doigt. Denmann observa qu’il provoquait des attaques par ces tentatives de dilatation. Wernick (5) a provoqué chez une femme non épileptique une attaque épileptique bien caractérisée par une injection intra-utérine. Wernick cite d après Hecker le cas d’une éclamptique chez laquelle une attaque fut produite par scarification des lèvres majeures, et dans le cas
(1) Epilepsy from Probing.British Medical Journal 1882. Jan. 24. Erlenmeyers Centralblatt. 1882, p. 290.
(2) Epileptiforme Anfâlle bei Magenerkrankungen. Jahresversammlung des Vereins deutscher Irrenarzte zu Frankfurt a. M. 9 Avg. 1881. Allg. Zeitschrift f. Psychiatrie Bd. 38. p. 708.
(3) Troisième congrès de médecine mentale tenu à Blois du i au 6 août 1892. Semaine médicale 1892, p. 326.
(4) Ueber die Krankheiten und Stôrungen der Nervensystems. Aus dem Englischen von Dr. F. J. Behrend. Lpz. 1842, p. 372.
(5) Zur Aetiologie eclamptiformer Anfâlle. Berliner klin. Wochenschrift, 187g, p. 5o5 .
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d’Usher Somers (tableau II, n“ 33) l’exploration digitale en produisit une.
Dans le cas de Bokai (tableau II, n° 36) la première attaque fut provoquée par l'incision d’un abcès de la paume, et après cicatrisation de la plaie de 1 incision, des attaques furent provoquées par pression sur la cicatrice. Dans le cas de Seeligmüller (tableau II, n“ 3g), c’était encore la pression sur une cicatrice qui provoquait des attaques ; dans celui de Dirmoser (tableau II, n° 38) c’était ia pression exercée sur l’extrémité acromiale de la clavicule fracturée et non consolidée.
Dans un cas de Hadden (tableau II, n° 43) où l’épilepsie se produisit à la suite d’une lésion du nerf sciatique, une attàque fut provoquée par tension de ce nerf, due à flexion forcée de l’articulation coxo-fémorale. "Vetter (i) cite du professeur 'Weber un cas très intéressant, dans lequel la cicatrice, suite d’une lésion du doigt, était le point épileptogène. Quand on frottait lentement la cicatrice, il se produisait d’abord des convulsions localisées, sans perte de connaissance, commençant par le doigt lésé et atteignant successivement la main, le bras et la tête. Ce lut alors que le malade tomba et que l’attaque épileptique se déclara, une demi-minute environ après l’application de l’irritation. Un coup violent sur la cicatrice, au contraire, était suivi immédiatement de la chute, en sorte qu’il n’y avait pas d’intervalle appréciable entre l’excitation et l’attaque épileptique.
Tous ces cas prouvent que les attaques sont provoquées par l'irritation périphérique. Et en parcourant le tableau II, on trouve sans difficulté la réponse à la question de savoir de quelle partie du corps les attaques peuvent être produites. On voit des attaques produites
(i) Ucber die Reflexc als diagnostisches Hilfsmittel bci schweren Erkrankungen des centralen Nervensystems. Volkmanns Sammlung klin. Vortrâge, n* 261, p. g.
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par des lésions irritatives de tant de points différents de la' surface cutanée et des membranes muqueuses, qu’on a le droit de conclure que, le cas échéant, 'n’importe quel point de ces surfaces peut devenir un point épileptogène.
Les altérations pathologiques provocatrices d’attaques sont de différente nature, mais elles ont cela de commun qu’elles sont des lésions irritatives.
Nous apprenons en outre par le tableau que les lésions doivent, dans la plupart des cas, exercer leur influence irritative pendant un temps plus ou moins long avant que les attaques se produisent. Dans les quelques cas où, dès le début, l’irritation se montre capable de provoquer des attaques, les individus sont prédisposés.
Dans le cas de Marowsky (tableau II, n° 3) le malade était nerveux et irritable, le malade de Seeligmüller (n“ 3g) était héréditairement disposé, et dans les cas de Finger et de Cochrane (n°" 32 et 17), la disposition était produite par une perte de sang.
Dans les cas de Kelp (n° 5) et de Küppe (n° g), l’oreille dont l’irritation par un corps étranger produisit les attaques, était depuis quelque temps le siège d’une lésion irritative, en forme d’, otite. Chez le malade de Schwartzkopff {n° 12), le plombage suivi, au bout de dix jours, d’attaques épileptiques, fut pratiqué sur une dent depuis quelque temps cariée et douloureuse. Chez le malade de Bokai (n“ 36), .l’incision provocatrice d’une attaque fut faite dans un abcès. Dans ces derniers cas, ' l'irritation dont l’attaque fut la conséquence immédiate ou survenant au bout de peu de temps, avait été précédée d’une autre lésion irritative, exerçant son influence à partir du même point, conséquemment par les mêmes nerfs centripètes.
Quant à l’explication des effets de l’irritation, il faut ici, comme en parlant de l’épilepsie corticale, faire une dis-
ÉPILEPSIE RÉFLEXE
titiction entre les convulsions localisées et les attaques épileptiques.
Quand il y a des convulsions localisées elles se produisent du côté de la lésion, comme dans les cas d épilepsie réflexe expérimentale de Brown-Séquard et de François-Franck. Et elles se produisent — d’accord avec la loi des actions réflexes motrices , formulée par Pflüger (i) — d’abord dans les muscles dont les nerfs ont leur origine au niveau de l’origine des nerfs sensitifs irrités. L’irritation étant plus forte ou plus prolongée, les effets moteurs peuvent se produire, par irradiation, dans d’autres muscles du même côté et de l’autre côté du corps.
On pourrait donc à la rigueur comprendre que les convulsions réflexes pussent se généraliser par conséquence immédiate de l’irritation périphérique. Mais pour que les convulsions générales de l’épilepsie réflexe pussent être expliquées de cette manière, il faudrait que les convulsions cloniques s’étendissent successivement d’un groupe de muscles à l’autre. Ür, on ne trouve jamais mentionné, dans les observations d’épilepsie réflexe, que les convulsions se soient généralisées de cette manière. Dans la plupart des cas les attaques sont appelées épileptiques ou épileptiformes, et dans les quelques cas où il y a une description des attaques, il s’est produit, après les convulsions localisées, une attaque épileptique complète : perte de connaissance et convulsions générales, d’abord toniques et puis cloniques (2).
Ici, comme dans l’épilepsie corticale, l’interposition d’une phase tonique entre les convulsions cloniques loca-
(1) Die sensorischen Functionen des Rückenmarks der Wirbelthicrc nebst eincr neuen Lehre über die LeituOgsgesetze der Rellexionen. Berlin, 185-5, p. 77.
(2) Voir par exemple les observations de Schwartzkopfï cl de Liebcrt (tableau 11, n»' 12 et 13).
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Usées et génépàlisées vient s’opposer à l’explication par une simple propagation des convulsions.
Et comfnént, sans avoir recours à la théorie de l’anémie, expliquer la perte de connaissance Nous n’avons pas ici une décharge des centres cérébraux , et les convulsions d’origine médullaire et bulbaire ne sauraient expliquer directement la perte de connaissance. En outre, l’épilepsie réflexe peut se manifester aussi par des attaques de petit mal, par des pertes de connaissance sans convulsions ou accompagnées de quelques légers mouvements convulsifs.
Il faut encore remarquer que les cas où les attaques épileptiques sont précédées de convulsions localisées, sont des exceptions. La plupart des attaques d'épilepsie réflexe ne se distinguent en rien des attaques d’épilepsie dite idiopathique .
En considérant les cas où l’attaque est la conséquence immédiate de la première application de l’irritation, nous trouverons ordinairement des cas d’épilepsie vulgaire. Dans le cas de Marowsky, par exemple, où l’incision d’un abcès de la joue, chez un jeune homme prédisposé, provoqua une attaque isolée, cette attaque était caractérisée par pâleur de la face, dilatation des pupilles, perte de connaissance, chute, convulsions d'abord toniques et puis cloniques.
Non seulement il n’y a pas d’autre théorie que celle de l’anémie qui puisse donner l’explication de la provocation des attaques par irritation périphérique, mais je ne connais pas d’autre tentative d’une explication.
Par la théorie de l’anémie tout s’explique, perte de connaissance et attaques complètes.
Si dans l’èpilepsie réflexe la théorie de l’anémie est le moins fondée sur des expériences, d autre part c est là qu’on peut le moins se passer d elle.
Étant donnée l’analogie entre l’épilepsie corticale et
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l’épilepsie réflexe, il est du moins vraisemblable que l’irritation des différentes surfaces sensibles, la surface cérébrale et la surface cutanée, provoque des' attaques par le môme mécanisme.
Enfin, l’explication par une anémie cérébrale est d’accord avec la loi, déjà citée, de Pflüger, d’après laquelle les actions réflexes motrices se produisant loin du niveau du nerf sensitif irrité, sont toujours d’origine bulbaire (i). Il est facile de comprendre que, le centre vaso-moteur étant dans un état d’excitabilité exagérée, l’irritation de n’importe quel nerf sensitif peut produire, comme action réflexe, une constriction des vaisseaux.
J’ai déjà accentué les expériences de Nothnagel, qui prouvent qu’une irritation périphérique peut produire une anémie cérébrale et, chez des individus prédisposés, une attaque épileptique.
S’il n’est pas prouvé que les irritations périphériques, dans l’épilepsie réflexe, provoquent les attaques par 1 intermédiaire d’une anémie cérébrale, il faut donc avouer que tout parle en faveur de cette théorie et que rien ne parle contre elle.
(i) Loc. cit. p. 78.
« Tritt aber dcr Rellex in Motoren auf, welche entfernt und selbst sehr entfernt von dem Niveau der gereizten Emplindungsnerven liegen, so sind die reflectorisch erregten Motoren stets solche, welche aus der .Medulla oblongata entspringcn. »
NUMÉROS
TABLEAU
SOURCES OU SONT PUISEES LES OBSERVATIONS
De Yong. Épilepsie réflexe ou symptomatique.
— Bulletin de la Société de médecine mentale de Belgique. N* 29, 1883 .
Obs. personnelle.
Marowsky. Zur Frage über das Wesen der Epilepsie. — Deutsches Archiv für klin. Medicin.
1867. Bd. 3, p. 615.
PRÉDISPOSITION
Plusieurs
années.
10 ans.
Incision d’un phlegmon de la joue.
Attaque immédiatement l’inci-
apres
sion.
Irritabilité
nerveuse.
Hugues Bemiet . Medical Society of London.
Nov. 15. 1886. — The Lancet, 1886, vol. 2, P- 97S-
Cicatrice du cuir chevelu au niveau du lobule du pli courbe.
CONVULSIONS
LOCALISÉES
TRAITEMENT
TEMPS
d'observation
APRÈS
LA GUÉRISON
Extirpation de la cicatrice. — Guérison.
Plus d'un an.
Durée de l’épilepsie. 8 ans. En comprimant la cicatrice entre deux doigts, on pouvait provoquer une attaque intense.
Médication bromurée sans effet. — Extirpation de la cicatrice avec la partie environnante anesthésique des téguments.
Lors de l’opération il y avait 10 ans que la malade souffrait de grandes et de petites attaques, et elle était réduite presque à l’état d’imbécillité. Après l’opération, elle n’a eu, pendant 6 ans, que des attaques de petit mal et elle a regagné son intelligence.
2 ans.
Au moment de l’incision, la peau environnante pâlit, la pâleur s’étendit sur toute la face, les pupilles se dilatèrent, le malade tomba sans connaissance et subit des convulsions toniques et cloniques. Avant l'incision il n’avait jamais eu d’attaques et il n’en a pas eu après.
(Tempsd’observation : deux ans) .
Trépanation
explorative.
4 mois .
Attaques produites spontanément ou par pression de la cicatrice. — En trépanant l’on trouva normal le lobule du pli courbe.
Nuuânos
SOÜRCES OU SONT PUISEES LES OBSERVATIONS
Kelf). Beobachtungea über Epilepsie — Zeitschrift fûr die Behandlung Schwachsinniger und Epileptiker, 1885, n"* 4, 5. — AUgemeine Zeitschrift für Psychiatrie. Bd. 43, p. 73*.
Kal\. Ein Fall von Reflexepilepsie ausgehend von einem Fremdkôrper im âusserenGehôrgang.
— Berliner klin, Wocherîschrift 1880, p. 167.
Koppe und Sc1nuar\e.
Zwei Fàlle von Reflexepilepsie bei Erkrankung des Ohres. Archiv für Ohrenheilkunde. Bd. 5, p. 282. Obs. II.
Hessler . Beitrag zur Pathologie und Thérapie der Shrapnell’schen Membran. — Archiv für Ohrenheilkunde. Bd. 20, p. 121 .
POINT DE DEPART DE l’irritation
Écharde dans le conduit auditif.
Tampon d’ouate dans l’oreille g.
Otite chronique.
Otite chronique et polypes du conduit auditif g.
TEMPS ÉCOULÉ ENTRE LE COMMENCEMENT DE l’irritation ET LE DÉBUT DES ATTAQUES
Peu de temps.
Plusieurs années .
Plusieurs années .
TABLEAU
PREDISPOSITION!
Suppuration^ douloureuse ^ avant l’intro- il duction de :
l'écharde. .
(suite)
CONVÜLSIOKS
TRAITEMENT
TEMPS
d’ouservation
APRÈS
LA GUÉRISON
Extraction de l’écharde .
Attaques journalières depuis l’introduction de l’écharde jusqu’à son enlèvement, après quoi plus d’attaques.
Enlèvement du tampon.
14 mois.
Attaques de petit mal et attaques complètes, depuis un an environ.
Traitement local de l’otite.
— Belladone.
Séton à la nuque.
2 ans.
Attaques épileptiques, survenant deux ou trois fois ' par jour, compliquées de troubles psychiques transitoires.
Pendant l’intro-
Traitement
. I an.
Pendant quelques années.
duction d’une sonde, uneattaquesurvint.
Les convulsions débutèrent par le côté g. de la face et s’étendirent, avant la perte de connaissance, au bras et àla jambe du même côté.
local de l’otite.
deux ou trois attaques par an.
NUMÉROS
TABLEA'
SOURCES OU SONT PUISEES LES OBSERVATIONS
Küppe. Epilepsie durch Fremdkôrper im Gehôrgang. Archiv für Ohreiiheilkunde. Bd.
Schurig. Zwei Fiille von Reflexepilepsie in Folge vnn Erkrankung des Gehorgangs. Archiv fiir Ohrenheilkunde. Bd 14,
Boucheron. Epilepsie d’origine auriculaire dans les affections otopiésiques à répétition. G.
R. Acad, des Sciences 1887, t. 105, p. 944.
POINT DE DEPART DE l’irritation
Morceau bois dans reille d.
de
Corps étranger dans l’oreille d.
Les oreilles.
TEMPS ÉCOUI.É ENTRE LE COMMENCEMENT DK l’irritation ET LE DÉBUT DES ATTAQUES
Peu de temps.
5 ou 6 semaines.
PREDISPOSITlONi
Otite commencée 3 se J maines avanu l’introduction»
du morceau J de bois .
Sclnuartikopff. Kann 27, Epilepsie die Folge einer M .
Zahnerkrankung sein ?
— Deutsche Monatsschrift lür Zahnheilkunde, 1885, p. 132. *
Dent incisive centrale d. cariée, abcès froid du palais en communication avec l’alvéole par un conduit fistuleux.
L’abcès survint peu de temps après le plombage de la dent; les attaques débutèrent 10 jours après le plombage.
La dent était cariée et douloureuse quelque temps avant le plombage.
Liebert. Epilepsie durch Extraction eines Zahnesgeheilt. — Deutsche med. Wochenschrift
4“ dent molaire g. de la mâchoire inf.cariéeet douloureuse.
(suite)
CONVULSIONS
LOCALISÉKS
TRAITEMENT
TEMPS
d’observation
APRÈS
LA GUÉRISON
Extraction du corps étranger.
i8 mois.
Le morceau de bois resta 3 semaines dans l’oreille de l4 malade, et pendant ce temps elle eut des attaques épileptiques, parfois plusieurs par jour. Deux attaques dans les premiers jours après l’enlèvement du corps étranger.
Traitement anti-épileptique sans résultat.
Extraction du corps étranger.
10 mois.
Attaques provoquées par instillation d’une solution alcaline et par l’extraction du corps étranger .
Avant les attaques, bourdonnement d’oreilles et diminution rapide de l’ouïe.
Quand on réussit, pendant la durée des prodromes, à pratiquer une insufflation d’air (Valsava) assez forte, la surdité diminue et l’attaque ne se produit pas.
Pendant l’aura, la mâchoire inférieure fut poussée en avant.
Bromure de potassium à hautes doses ( 10 gr.
par jour) sans effet. — Extraction de la dent.
— Guérison.
4 ans.
Durant deux ans, le malade souffrit d’attaques épileptiques bien caractérisées.
Le malade poussa un cri, tomba; une phase tonique se produisit en forme d’opisthotonos et fut bientôt suivie de convulsions cloniques violentes.
Avant la perte de connaissance, aura sensitive et mouvements convulsifs de la langue.
Bromure de potassium à hautes doses sans effet. Extraction deladent cariée.
— Guérison.
2 ans.
Attaques de vertige, plus tard attaques caractérisées par perte de connaissance, chute^ convulsions toniques et parfois cloniques.
NUMitROS
SOURCES OU SONT PUISEES LES OBSERVATIONS
BabowsJci. Przeglad lekarski. — Ref. The Lancet 1890, vol. 2, p 1408.
15 Hartmann. Partielle 14.
Resection der Nasen- M.
scheidewand bei hochgradigerVerkrümmung.
— Deutsche med. Wochenschrift, 1 882, p. 69 1 .
Schneider. Einige Ffille von geheilter Reflexepilepsie derNase. — Berliner klin, Wochenschrift,
Cochrane. Case ofEpistaxis Complicated with an Epileptiform Seizure.
British Medical Journal, 1879, vol. 2, p. 170.
Galec^owski, Acad, de Médecine. — Séance du 29 décembre 1885. — Semaine médicale 1885, P- 435-
JS
TABLb'A^
POINT DE DÉPART DE l’irritation
TEMPS rtCOULé ENTRE LB COMMENCEMENT DE L’iIUtlTATION ET LE DÉBUT DES ATTAQUES
PRÉDISPOSITIONl
Deux dents cariées .
Incurvation de la cloison des narines .
Exostose et petite tumeur (angiome) du cornet inf. d.
Narine g. tamponnée avec des bandelettes de toile trempées dans une solution de perchlorure de fer.
' Attaques avant l’enlèvement du tampon.
Perte de sang.
Œil g. atrophié el douloureux à la suite d’un accident de chasse .
Attaques ayant commencé 6 ans après l’accident.
suite)
CONVULSIONS
LOCALISÉES
TRAITEMENT
TKMPS
d’observation
APRÈS
LA GUÉRISON
Médication bromurée sans effet. — Extraction des deux dents cariées.
6 mois.
Attaques pendant neuf mois. A la fin plusieurs attaques par jour.
Résection partielle.
3 ans.
Attaques ayant duré 4 ans, survenant 2 ou 3 fois par semaine.
Extirpation de la tumeur.
Plusieurs
années.
Une attaque fut provoquée par attouchement de la tumeur.
Cette attaque fut la seule que subit le malade.
Enucléation de l’œil g. atrophié.
Les attaques épileptiques et l’ophtalmie sympathique commencèrent 6 ans après la lésion de l’œil g. Les attaques disparurent complètement après l’énucléation, et les accidents sympathiques diminuèrent de beaucoup.
lliilluger. — 1).
NUMÉROS
TABLE
SOURCES OÙ SONT PUISÉES LES OBSERVATIONS
POINT DE DÉPART
DE l’irritation
TEM1*S ÉCOULÉ ENTRE LE COMMENCEMENT DE l’irritation ET LE DÉBUT DES attaques
- - '^sm
PRÉDISPOSITIO)
Obs. de Nussbaum, cité dans ; Tutschek. Ein Fall von Reflexepilepsie geheilt durch Nervendehnung. Inaug. Dissert.
— München, 1875 .
Morceau l’aile d’un secte dans cornée .
de
in-
la
Sommerbrodt . Ueber ein grosses Fibrom des Kehlkopfes als Ursache von Epilepsie. — Berliner klin. Wochenschrift, 1876, p. 56J.
Fibrome larynx .
du
Plusieurs années .
Attaques;:
épileptiquess il y a 1 5 anss guéries pasi excision d’une cicaatrice. EnrouuJ ment pendanij plusieurs ac2 nées.
Her^felder. Geschichte eines Krankheitsfalles.
Zeitschrift der kaiserl .
kônigl. Gesellschaft der Aerzte zu Wien. 1856,
Luette très F. longue, portant un papillome
Char pignon. Épilepsie par action réflexe de calculs bronchiques. Gazette des Hôpitaux 1876, p. 506.
Moulage delà bronche g., consistant en poussière de linge.
23 'New-York Medical Record. Vol. 14, p. I.'2.
Convulsions in a Child Due to the Preseiice of a Hairinthe Alimentary Canal.
Cheveu long d’un mètre environ et dont le bout, sortant de la gorge, était fixé entre deux dents incisives.
suite)
LOCALISÉES
TRAITEMENT
TEMPS
d’observation
APRÈS
LA GUÉRISON
Enlèvement du corps étranger. Guérison.
Extirpation du fibrome .
5 mois
Ablation de la luette avec le papillome.
Attaques quand la malade s’endormait couchée sur le dos.
Bromure de potassium et belladonesans effet.
Les attaques cessèrent après expectoration du corps étranger.
4 ans.
La malade souffrit d’attaques pendant 2 ans.
Traitement anti-épileptique sans effet. Suppression des attaques après extraction du cheveu.
Attaques pendant plusieurs semaines.
NUMÉROS
SOURCES OÙ SONT PUISÉES LES OBSERVATIONS
Demme. Siebenzehnter medizinischer Bericht über die Thatigkeit des Jennerscheii Kinderspitales in Bern im Jahre 1879. — Bern, 1880, p. 52.
Leontieff. Un cas d’épilepsie causée parle tænia solium. Le Progrès Médical 1885. N“ 19.— Erlenmeyers Centralblatt 1885, p. 309.
Marx. Beitrag zur Symptomenkomplex der Bandwurmkrankheit des Menschen, Berliner klin. Wochenschrift
TABLE
Descamps . A propos de l’épilepsie vermineuse. Archives Médicales Belges, vol. 15, p. 252.
Deiniuger .Zm Symptomatologie des Oxyuris vermicularis. — Berliner klin. Wochenschrift.
Little. Royal Academy of Medecine in Ireland. Section of Medecine. March 9, 1888. — British Medical Journal.
1888, vol. I, p. 700.
POINT DE DEPART DE l'irritation
Polype du rectum .
TEMPS ÉCOULÉ ENTRE LE COMMENCEMENT DE l'irritation ET LE DÉBUT DES ATTAQUES
PREDISPOSITIOLl
Tænia solium.
Ténia.
Beaucoup d'ascarides .
Une grande quantité d’oxyu-
res.
Des vers intestinaux.
(suite)
CONVULSIONS
LOCALISÉES
TRAITEMENT
TEMPS
d’observation
APRÈS
LA GUÉRISON
Extirpation du polype.
Pendant plus d’un an, des attaques augmentant de fréquence, j usqu’à plusieurs par jour. Une attaque fut provoquée par une traction exercée sur le polype à l’aide d’un doigt introduit dans le rectum.
Expulsion du ténia.
2 ans .
Depuis l’âge de i2 ans, trois ou quatre attaques par an .
Expulsion du ténia.
4 ans.
Attaques pendant deux ans.
Traitement
anthelmintique.
6 mois.
Attaques pendant un an.
Expulsion des oxyures .
Plusieurs années .
Attaques tous les soirs entre 6 et 8 heures .
Traitement
anthelmintique.
22 ans.
Une fois une série d’attaques qui occasionna le traitement anthelmintique.
NUMÉROS
TABLE/4
SOURCES OU SONT PUISEES LES OBSERVATIONS
Observation personnelle.
Simmons. A Case of Epileptiform Convulsions Cured by a Simple Detachment of Glandulo-præputial Adhesion . The American Journal of the Medical Sciences. 1880.
Fin^er. Zerreissungdes Frenulums. Blutstillung durch die Naht. Epileptischer Anfall . — Wiener med. Wochenschrift.
1881 . Sp. 647 .
POINT DE DEPART DE l’irritation
TEMPS ÉCOULÉ ENTRE LE COMMENCEMENT DE l/lRRlTATION ET LE DÉBUT DES ATTAQUES
3 adhérences entre le prépuce et la partie postérieure du gland.
Adhérences
glaudo-prépucia-
les.
Rupture du frein de la verge trois sutures.
Attaque épileptique 10 min. après la suture.
PRÉDISPOSITION
Perte c .
sang avai.ii la suture. 1
suite)
CONVULSIONS
LOCALISÉES
I Début aesconvul- ! sions par les extrémités inférieures.
TltAITEMENT
TEMPS
d’observation
APRÈS
LA GUÉRISON
Rupture des adhérences .
6 mois.
J. C. N. Développement normal jusqu’à l’âge de 18 mois, marchait bien et parlait un peu. Depuis lors, absences pendant 2 ou 3 mois, ensuite attaques épileptiques bien caractérisées, augmentant de fréquence ; pendant longtemps 4 ou 5 attaques par jour. A l’âge de 4 ans, hébétude intellectuelle; ne pouvait parler ni se tenir debout. Peu de temps après la cessation des attaques, il put de nouveau marcher et parler, et ne cessa de se développer intellectuelle ment. Mourut d’une méningite tuberculeuse. Les attaques recommencèrent pendant cette maladie .
Détachement des adhérences.
— Guérison .
Pendant deux ou trois mois avant le début des attaques, légers mouvements convulsifs. Attaques pendant 3 ou 4 mois.
Enlèvement des sutures.
Le malade n’avait jamais eu d’attaques. — Série d’attaques, commençant après l’application des sutures et se continuant jusqu’à leur enlèvement .
NUMÉnOS
TABLEE
SOURCES OÙ SONT PUISÉES LES OBSERVATIONS
UsherSomers. Epilepsy Caused by Imperforate Hymen. The Lancet.
1890, vol. I, p. lOIO.
Dieffenbach. Die opérative Chirurgie. Bd I, p. 47) 852. .
Coats. A Study of two Illustrative Cases of Epilepsy. The British Medicaljournal. 1876, p.647.
36 Bokai. Heilung eines Falles von peripherer Epilepsie. — Verein der Buda-Pester Aerzte. — Sitzungv. i3Jan. 1883.
— Erlenmeyers Centralblatt 1883, p. 143 .
37 Virchow. Seltenere Beobachtungen. i. Neuritis interstitialis proliféra. Virchows Archiv 1871. Bd. 53, p. 441.
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POINT DE DÉPART DE l’irritation
TE.MI‘S ÉCOULfi ENTRE LE COMMENCEMENT DE l’irritation ET LE DliBDT DES ATTAQOES
Hymen im-
Attaques 3
perforé .
ans après le début des sym.ptômes de la rétention du sang menstruel .
Éclat de verre à la main, intéressant un nerf rendu épais et enduré.
Lésion de l'in-
dex, perte de l’ongle.
Cicatrice de
Première
la paume.
attaque provoquée par l’incision d'un abcès .
Névrite du nerf
Attaques 3
médian, suite
ou 4 mois après
d’uncoupdefeu.
le coup de feu.
PRÉDISPOSITIO 1
Abcès. I
(suite)
Ir
CONVULSIONS
LOCALISÉES
TRAITEMENT
TEMPS
d’observation
APRÈS
LA GUÉRISON
Incision de l’hymen.
14 mois.
Depuis un an la malade avait des attaques épileptiques,pendant plusieurs jours, à la fin et au commencement du mois. Une attaque fut provoquée par l’exploration.
Excision de l’éclat. Guérison complète.
Doigts de la main lésée, bras du même côté.
8 ou 10 jours après la lésion, sensations abnormesde la main, puis spasmes de la main et de l’avant-bras. Plus tard les convulsions gagnèrent le thorax, et le malade perdit connaissance.
Excision de la cicatrice — Guérison .
Pendant la cicatrisation les attaques devinrent de plus en plus fréquentes. Une pression sur la cicatrice produisait toujours une attaque.
Excision delà partie dégénérée du nerf. — Guérison .
Rechute.
NUMÉROS
SOURCES OÙ SONT PUISÉES LES OBSERVATIONS
38 Dirmoser. Beitrag zur Lehre von der Reflexepilepsie. Clavicular-Fractur als atiologisches Moment. — Internat, klinische Rundschau. — Erlenmeyers Centralblatt 1888, p. 681 .
39 Seeligmiiller . Lehrbuch der Krankheiten des Nervensystems Bd. I, p. ni.
40 FallvonReflexepilepsie gelieilt durch Entfernung des Fremdkôrpers. Allg. med. Central-Zeitung, 1 878 , N° 23 .
Erlenmeyers Centralblatt. 1878, p. 88.
41 GallenJcarnpf. Ein Fall von Epilepsie durch recidivirendem Amputationsneurom. Inaugural Dissertation. Berlin
Maisonneuve. Recherches et observations sur l’épilepsie. Thèse. Paris.
AnXII. (Obs. de Cassou, communiquée à la Soc.
de Méd.).
TABLE
POINT DE DÉPART DE l’IRHITÂtION
TEMPS ÉCOULÉ ENTRE LE COMMENCEMENT DE l’irritation ET LE DÉÜUT DES ArrAQDES
Névrite, suite M. d'une contusion de l’index g
Première attaque provoquée par la première incision de l’exarticulation de la 3*= phalange.
Disposition!
héréditaire .
Copeau d’acier au dos de la main.
4 mois.
44- Névrome du M. bout du nerf médian, après amputation du tiers inférieur de l’avant-bras g.
Convulsions localisées 7 ans après l’amputation, attaques épileptiques quelques mois plus tard.
Tumeur, de la grosseur d’un pois, de la première phalange du pouce d.
suite)
CONVULSIONS
LOCALISÉES
TRAITEMENT
TEMPS
1 ü’oBSERVATION APRÈS
LA GUÉRISON
Intervention opératoire. Après l’opération suppression successive des attaques.
Exarticulation de la 2« phalange. — Guérison.
Extraction du copeau. Guérison.
D’abord côté g.
de la face, puis bras g., enfin côté g. du corps .
6 mois.
Extirpation du névrome ; suppression des attaques. Rechute un an après. Extirpation d’un nouveau névrome.
Extirpation de la tumeur.
Pendant trois ans, 2 à 5 attaques par jour. Pression sur le fragment acromial provoquait des attaques.
Attaques par attouchement de la cicatrice de la première exarticulation.
Quelques mois.
Deux attaques en deux jours. Après la deuxième attaque extraction du copeau .
Après la première opération, des douleurs et des spasmes au moignon commencèrent plusieurs mois avant le commencement des attaques.
Aura : frisson du côté d., commençant par le bras.
Suppression de l’attaque par ligature, appliquée au moment de l’aura.
SOURCES OÙ SONT PUISÉES LES OBSERVATIONS
Cd
POINT DE DÉPART DE l’irritation
TEMPS ÉCOÜLÉ ENTRE LE COMMENCEMENT DE l’irritation ET U DÉBUT DES ATTAQUES
PREDISPOSITIO’
Hadden. Medical So-
Nerfsciatique
cietyof London. Nov.15,
lésé.
1886. The Lancet, 1886,
vol. 2, p. 975.
Magnan . Épilepsie
Contusion de
Crampes
symptomatique. Soc. de
la région calca-
un mois après
Biologie. Séance du 24
néenne au ni-
la contusion,
déc. 1876. Gazette des
veau du tendon
perte de con-
Hôpitaux, 1877, p. 13 .
d’Achille; plaie
naissance un
contuse, bientôt
mois plus tard.
guérie.
Sanitatsbericht über
Nerfsciatique
die deutschen Heere im
après élongation
Kriege gegen Frankreich
faite pour guérir
1870/71. VII Band. Er-
une névralgie.
krankungen des Nerven-
Systems. — Erlenmeyers
Centralblatt 1886, p. 209.
Israël. Berliner med.
Nerf sciatique
Gesellschaft. Sitzung v.
après élonga-
25 fan. 1882. — Erlen-
tion.
meyers Centralblatt
suite)
CONVULSIONS
localisées
Mollet , cuisse , aras.
TRAITEMENT
TEMPS
y OBSERVATION APRÈS
la GUÉRISON
Elongation du nerf, suivie de diminution et puis de suppression des attaques.
La flexion forcée de l’articulation coxo-fémorale fut suivie d’une attaque.
Médication bromurée, diminution des attaques.
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Symptômes. Phénomènes post-épileptiques
Nous avons vu que la théorie de 1 anémie donne l’explication des attaques épileptiques, quelle que soit leur origine (i). Nous verrons qu’elle donne aussi l’explication de tous les phénomènes des attaques, tant incomplètes que complètes, et des phénomènes post-épileptiques.
La perte de connaissance est la conséquence nécessaire de l’anémie, et nous avons vu qu’une anémie subite, d’une intensité suffisante, provoque des convulsions d’abord toniques, puis cloniques. Les attaques d’absence s expliquent par une vaso-constriction moins intense que celle qui provoque les grandes attaques, et les attaques de petit mal où la perte de connaissance est accompagnée de
(I) Si je n’ai tenu compte des épilepsies toxiques, c’est que les agents toxiques n’agissent probablement qu’en créant dans le système nerveux des étals pathologiques dont les attaques sont la conséquence. Il n’y a aucune raison de supposer que dans ces cas le procès physiolo pathologique soit autre que dans les cas d’épilepsie idiopathique.
Je ferai une exception pour les cas où les attaques sont la conséquence immédiate de l’ingestion d’un poison. Dans ces cas on comprend la production des attaques, sans avoir recours à la théorie de l’anémie. C’est le sang, altéré par la substance toxique, qui agit en même temps comme irritation sur tout le système nerveux. Nous savons qu’une congestion veineuse, produite par la compression des veines du cou. peut aussi, dans certains cas du moins, provoquer des attaques. Tout à fait analogues aux attaques produites par ingestion de substances toxiques, sont celles produites par asphyxie, c'est-à-dire par l’irritation qu’exerce un sang chargé d’acide carbonique.
Ce n’est pas là un argument contre la théorie de l’anémie. Pour que cette théorie soit admise, il n’est pas nécessaire qu’aucune attaque ne puisse être provoquée autrement que par une anémie cérébrale. C'est seulement dans des cas extrêmement rares que des attaques sont dues à une intoxication aiguë. Et l’on ne saurait supposer cette origine ni pour l’épilepsie idiopathique, ni pour l’épilepsie corticale, ni pour l'épilepsie réflexe.
>-H de la nature de l’épilepsie
quelques légères convulsions localisées, trouvent leur explication dans la supposition que quelques centres moteurs, étant dans un état d’excitabilité augmentée, réagissent contre un degré d’anémie trop faible pour provoquer des convulsions générales.
Ce n’est pas là une pure supposition. Dans l’épilepsie corticale nous observons souvent des attaques consistant en perte de connaissance et convulsions localisées dans les muscles dépendant du centre où siège la lésion. (Tableau I, n°’ 19, 20, 22, 27, 29, 33, 43, 46, 49). C’est aussi parfaitement d’accord avec les faits anatomo-pathologiques que nous voyons souvent l’attaque complète présenter des convulsions plus fortes d’un côté que de l’autre. Dans les cas où une lésion corticale provoque des attaques qui d’emblée sont générales, c’est la règle que les convulsions sont plus intenses du côté opposé à la lésion.
Dans l’épilepsie humaine on observe parfois des attaques dont la phase tonique fait défaut, et assez souvent l’on observe des attaques dont les convulsions cloniques sont réduites au minimum.
On comprend facilement que la phase tonique peut manquer ; qu’une attaque exclusivement clonique peut être produite par une excitation moins intense que celle qui produit une attaque complète.'
Au premier coup d'œil il pourrait paraître moins facile de s’expliquer les attaques dont la phase clonique fait défaut.
Il est vrai qu’il ne faut pas prendre au pied de la lettre l’expression qu’une attaque consiste seulement en la phase tonique. Les muscles raccourcis ne s’allongent pas sans quelques relaxations et contractions alternatives.
La physiologie nous apprend qu’il n’y a qu’une différence de degré entre convulsions toniques et cloniques. Les convulsions revêtent la forme tonique quand les contractions et relaxations alternatives des muscles se
suivent si rapidement que le muscle n’a pas le temps de s’allonger entre les contractions. Les convulsions peuvent alors se présenter sous la forme d’une contraction permanente, mais dans la plupart des cas on. réussit à montrer, à l’aide du myographe, que le tétanos est composé de secousses se suivant avec une telle rapidité que les intervalles se manifestent seulement par une ondulation de la courbe myographique.
L’excitabilité des centres étant la même, c’est de l’intensité et de la durée de l’excitation que dépend le caractère tonique ou clonique des convulsions. Mais comme l’excitabilité est très différente chez differents individus, et comme elle est loin d’être toujours la même chez le même individu, on peut dire que la forme des convulsions dépend du produit de deux facteurs, savoir : intensité de l’irritation et e.xcitabihté des centres nerveux de l’individu.
Or, il n'est pas difficile de comprendre qu’une irritation assez intense, mais de courte durée, provoque des convulsions toniques qui ne sont suivies que de quelques secousses dissociées. Quand l’irritation dure plus longtemps en diminuant d’intensité, ou quand l’excitabilité des centres nerveux de l'individu diminue pendant 1 attaque, les convulsions toniques doivent être suivies d’une phase de convulsions moins intenses, c’est-à-dire de convulsions cloniques.
Jusque-là les faits cliniques sont parfaitement d’accord avec la théorie de l’anémie. Un resserrement peu intense et de courte durée des vaisseaux cérébraux, produit une absence ou peut-être seulement une obnubilation de la connaissance. Si l'intensité et la durée du resserrement ou l’excitabilité de l’individu est plus grande, une attaque de convulsions cloniques accompagnées de perte de connaissance en est le résultat. Dans les cas de vertige où seulement quelques mouvements convulsifs des muscles
lliilliiger. — lu.
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de la face ou des mâchoires accompagnent la perte de connaissance, une excitabilité augmentée des centres de ces muscles en peut donner l’explication. Dans les cas, enfin, où. la constriction des vaisseaux est encore plus intense, elle provoque une perte de connaissance et des convulsions toniques. Et alors il dépend de la durée de l’anémie, et de son mode de cessation, graduée ou brusque, que la transition de la phase tonique au calme doive ou non s’effectuer par l’intermédiaire d’une phase clonique.
11 y a des attaques dont le premier symptôme, se produisant avant la perte de connaissance, sous forme d’aura, appartient aux fonctions sensitivo-sensorielles ou psychiques. Dans ces cas, ce sont encore les centres d’où dépendent les phénomènes d’aura, qui sont dans un état d’excitabilité exagérée. Là aussi , 1 étude de 1 épilepsie corticale nous donne des exemples. Dans le cas de Sander, commençant par une hallucination d odorat (tableau I, n° 34) la lésion intéressait le tractus olfactif, et chez un malade de Gowers (tableau 1, n° 44) dont les attaques commençaient par la vue de llammes, 1 autopsie révéla une tumeur siégeant dans, les lobes occipital et pariétal, intéressant le centre visuel de Ferrier.
Ainsi s’expliquent les attaques incomplètes et les attaques tonico-cloniques de très courte durée, celles, pai exemple, qui se produisaient dans le cas de Benham (1) par suite de l’arrêt du cœur.
Pour ce qui est des attaques violentes, d’une durée de plusieurs minutes, il n’est pas certain que 1 anémie puisse donner l’explication de toute la phase clonique, relativement longue. D’abord les observations de Mosso (2)
(1) Voir p. 19.
(2) Ueber den Kreislauf des Blutes im mensehlichen Gehirn. Lpz. 1881, p. 202.
et les expériences de François-Franck (j), lendent vraisemblable que la constriction des vaisseaux ne dure pas si longtemps et qu’il se produit plutôt, après une courte période de constriction, une dilatation secondaire, réactive. Ensuite, les observations d’attaques, tant expérimentales que pathologiques, ont montré qu’il y a pendant les grandes attaques convulsives une congestion cérébrale accentuée.
Kussmaul et Tenner (2) constatèrent qu’une attaque épileptique, provoquée par interruption de la circulation cérébrale, s’arrêta aussitôt que la circulation fut redevenue libre. On pourrait donc faire cette objection que, si l’attaque épileptique chez l’homme était due à une anémie, elle devrait cesser en même temps que cette anémie.
Tel est aussi le cas dans les attaques de courte durée. Mais pour peu que la phase tonique se prolonge, une autre influence entre en jeu. Pendant la phase tonique, la respiration est suspendue et la circulation est gênée, ce qui se manifeste à la vue par la couleur rouge ou violacée du visage et parfois par des ecchymoses, notamment des conjonctives. Si l’anémie cérébrale cesse avant la fin de l’attaque, elle n’est donc pas remplacée par une circulation normale de sang suffisamment oxygéné. Au contraire, à l’anémie artérielle succède une congestion veineuse. Or, quand c’est l’interruption de la nutrition du cerveau qui produit les convulsions, on conçoit que le remplacement de l’anémie par une congestion veineuse ne les fasse pas cesser.
Pour les attaques violentes et de longue durée, l’explication, selon la théorie de l’anémie, est donc celle que
(1) Leçons sur les fonctions motrices du cerveau. Paris, 1887, p. loq note 2. i
(a) Untersuchùngen iiber Ursprung und Wesen der fallsuchtartigen Zuckungen bei der Verblutung sowie der Fallsucht üherhaupt. Fikf. a. iM. 1857, P-
voici : La constriction des vaisseaux cérébraux, c’est-àdire l’interruption subite de la nutrition du cerveau, provoque la perte de connaissance et les convulsions générales toniques. Les convulsions toniques produisent une stase veineuse qui se trouve aussi, mais moins intense, dans la phase clonique, et qui empêche la nutrition de se rétablir.
Mais, pourrait-on objecter, si les convulsions entretiennent la stase veineuse, et si la stase veineuse empêche les convulsions de cesser — comment l’attaque peut-elle finir Ce n’est probablement pas- à l’épuisement des centres qu’est due la cessation des attaques. Car dans l’état de mal nous voyons souvent les attaques se succéder presque sans interruption. Mais l’attaque produit elle-même un état pathologique chargé de la faire cesser ; c’est l’asphyxie. Brown-Séquard a montré que 1 injection du sang chargé d’acide carbonique dans les carotides ou dans les artères vertébrales, cause immédiatement des attaques épileptiformes. Mais les expériences de M. François- Franck (i) ont également prouvé que l’asphyxie, produite par occlusion de la trachée, exerce une influence inhibitoire sur les convulsions. M. Unverricht (2), lui aussi, pense que la surcharge d acide carbonique du sang a pour effet une suspension des convulsions. Unverricht cite une observation de Weiss, qui, dans un cas de respiration de Cheyne-Stokes, voyait toujours les convulsions se produire pendant la respiration, cesser pendant les pauses.
Quelle que soit l’explication, c’est un fait qu une asphyxie assez intense fait cesser les convulsions. Or, les convulsions violentes d’une attaque prolongée amènent
(1) Loc. cit., p. 356.
(2) Experimentelle und klinische Untersuchungen über die Epilepsie. Archiv für Psychiatrie und Nervcnkrankh., Bd. 14, p- e'S-
nécessairement l’asphyxie. Celle-ci a pour conséquence la suppression de l’attaque.
Outre ces principaux symptômes de l’attaque, il se produi t encore quelques phénomènes d’une valeur secondaire. Plusieurs de ces phénomènes sont des conséquences directes des convulsions. Il en est ainsi, par exemple, de la morsure de la langue et de l’écume sanguinolente qui s’échappe de la bouche pendant des attaques violentes. Mais il y en a d’autres qui n’ont pas cette origine et qu’il faut étudier, parce qu’ils sont importants quant à la question de la physiologie pathologique de l’attaque.
La pâleur de la face est un phénomène qu’il faut s’attendre à voir au commencement des attaques. Aussi la plupart des auteurs regardent-ils ce phénomène comme absolument caractéristique. D’autre part il n’y a pas lieu de s’étonner que les vaisseaux cérébraux réagissent beaucoup plus promptement contre l’influence vaso-constrictive que les vaisseaux de la face. Et dans beaucoup de cas, la pâleur de la face n’est pas observée parce quelle est de trop courte durée. D’après Gowers (i) elle est suivie de congestion et cyanose, quand la phase tonique a duré 10 à 20 secondes.
Le pouls est toujours accéléré pendant la phase clonique de l’attaque complète. Au commencement il est petit d’après Tissot (2). Gowers (3) dit que le pouls peut être faible au début de l’attaque, mais qu’il ne l’a jamais vu faire défaut. D’après M. Féré (q), la phase tonique s’accompagne d’un ralentissement très marqué du cœur. Les recherches sphygmographiques sont très dilliciles à faire pendant l’attaque ; aussi les résultats des auteurs sont-ils loin de s’accorder. M. A. Voisin (5) constata une accélération
(1) Kpilcpsy. London 1881, p. 89,
(2) I raité de l'cpilcpsie. Lausanne et l’aris, 1 770, p. 11.
(P Loc. cit. p. 89
(a) I.ts épilepsies et les épilepliques. Paris, 1890. p. qyj
(5) Uictionnaire de méd. et de chir. prat., art. Épilepsie, l. 13, p. 58|.
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du pouls dès le commencement de l’attaque. Dans un cas, M. Claus (i) réussit à prendre un tracé sphygmographique avant, pendant et après une attaque. Il trouva le pouls accéléré pendant l’attaque, mais il faut bien remarquer que sa courbe ne comprend que la phase clonique de l’attaque. M. Féré trouva que le sphygmographe appliqué pendant l’attaque ne donne que des résultats très défectueux. Il a cependant réussi à prendre une courbe sphygmographique (2) qui montre nettement un ralentissement du pouls précédant les convulsions. Nous avons vu que M. François-Franck trouva dans les attaques complètes provoquées par irritation électrique de l’écorce : ralentissement du cœur pendant la phase tonique générale ; accélération pendant les convulsions cloniques (3). ^
Une question qui a plus d'importance que celle de la fréquence du pouls, c’est la question de la pression artérielle. Malheureusement les recherches sphygmographiques ne nous donnent pas la réponse à cette question. I
Pour explorer la pression artérielle chez les épileptiques, M. Féré s’est servi du sphygmomètre de Bloch. M. Féré trouva toujours une augmentation de la pression artérielle, prise à l’artère radiale , pendant les parox}^smes, vertiges ou attaques convulsives. Cette augmentation de la pression fut constamment suivie d’un abaissement post-épileptique fortement accusé. Dans les quelques cas où M. Féré réussit à prendre la pression pendant l’aura, il trouva que l’augmentation de la pression
artérielle s’était déjà produite (4).
C’est encore là un fait complètement d’accord avec
(i) Mittheilungen übcr dcn Puis bel Gcisteskrankcn. Allg. Zeitschi ■ f. Psychiatrie. Bd. 39, p- 555
(2) Loc. cit., p. 339-
(3) Leçons sur les fonctions motrices du cerveau, p. 173.
(.1) Loc. cit., p. 217.
les résultats de M. François-Franck et avec la théorie de l’anémie.
Beaucoup d’auteurs ont exploré, à l’aide de l’ophtalmoscope, les vaisseaux de la rétine chez les épileptiques, pour en conclure à l’état des vaisseaux cérébraux. Ils ne s’accordent pas sur l’état de la rétine pendant la période inter-paroxystique, sans doute parce que les différentes altérations pathologiques trouvées pendant cette période ne tiennent pas de l’épilepsie. Mais presque tous les auteurs sont d’accord sur ce point qu’après les attaques il y a une hyperémie rétinienne, et que cette hyperémie est d’autant plus accusée qu’on a fait l’examen plus immédiatement après l’attaque. Dans les quelques cas où l’on a pu faire l’examen ophtalmoscopique pendant les attaques, on a presque toujours trouvé une congestion veineuse; mais c’est presque toujours pendant la phase clonique ou pendant le coma que l’examen a été pratiqué (i).
Cependant Aldridge (2) cite de Hughlings Jackson une observation où il n’en était pas ainsi. M. Jackson examina le fond de l’œil d’une malade pendant des attaques qui n’étaient pas complètes, mais où les pupilles se dilataient et la connaissance se perdait. M. Jackson vit les vaisseaux de la papille se rétrécir, et une fois ils disparurent pendant un temps appréciable.
M, Knies (3) pratiqua l’examen ophtalmoscopique sur un garçon de 14 ans en état de mal. 10 à 20 secondes avant chaque attaque il se produisit, dans les artères
(i) Magnan. Recherches sur les centres nerveux. Paris, 1876, p. loi et suiv. Pichon. De l’épilepsie dans ses rapports avec les fonctions visuelles. Thèse Paris, 1885. Gowers' Epilcpsy, p. 89-90.
(a) The Ophthalmoscope in Mental and Cérébral Diseases. The West Ridinjç Lunatie Asylum Medical Reports, vol. 1, p. 71.
(3) Augenhefunde bei Epilepsie. XIII Wanderversammiung der südwestdcutschcn Ncurologcn und Irrenürztc in Freiburg i. B. 9 .luni 1888. Archiv für Psychiatrie und Ncrvcnkrankh. Bd. 20, p. 569.
DE LA NATURE DE l’ÉPILEPSIE
rétiniennes de ce malade, un rétrécissement qui durait autant que l’attaque et après celle-ci était suivi d’une congestion veineuse. Il va sans dire que dans ce cas les attaques ont été des attaques sans convulsions violentes ; autrement il n’aurait pas été possible pour M. Knies d’observer le fond de l’œil pendant toute la durée de l’attaque. Le résultat des recherches sur la circulation rétinienne pendant les attaques serait donc qu’il y a resserrement des artères pendant les petites attaques et au début des grandes, congestion veineuse pendant la phase clonique et pendant le coma des attaques violentes.
L’état de la pupille est beaucoup plus facile à contrôler que celui de la rétine, et pourtant les auteurs ne sont pas parfaitement d’accord sur ce point. M. Gray (i) pense que les pupilles des épileptiques sont plus larges que celles des individus normaux et que, sous l’influence des variations de lumière, elles présentent des variations de diamètre plus rapides. Selon M. Marie (2) et M. Pichon (3) l’état habituel des pupilles des épileptiques est plutôt un état de rétrécissement que de dilatation, et M. Pichon trouva la mobilité de la pupille plutôt diminuée qu’augmentée (4). M. Pichon trouva une inégalité des pupilles dans un cas sur six (5), M. Féré dans un cas sur cinq (6), M. Musso (7) dans 28 sur cent des épileptiques examinés sous ce rapport.
Mes observations personnelles m’ont amené à ce résul-
(1) La^idon Carter Gray. Diagnostic Signilicance of a Dilated and Mobile Pupil in Epilepsy. American Journ. of the Medical Sciences, vol. 80, p. 451.
(2) État de la pupille chez les épileptiques en dehors des attaques. Archives de Neurologie, t. 4, p. 42.
(3) Loc. cit., p. Si .
(4) Loc. cit., p. 84 .
(5) Loc. cit. , p. 85 .
(6) Loc. cit., p. 391 .
(7) Le variazioni del diametro pupillare negli epilettici. Rivista sperim. di freniatria 1884, fasc. 1. Erlennicycrs .Centralblatt. 1884, p. 285.
tat que l’inégalité pupillaire, assez rare dans les cas récents, est à peu prés constante dans les cas invétérés. Conséquemment je suis porté à croire que ce phénomène est une conséquence des attaques, d’autant plus que j ai vu chez beaucoup de malades l’inégalité pupillaire se produire, à titre de symptôme passager, après les attaques, avant qu’elle fût permanente. Et dans les cas où les pupilles sont constamment inégales, cette inégalité est en général augmentée après chaque attaque.
L’étude des symptômes pupillaires et rétiniens montre combien il est difficile de faire des observations pendant les attaques. Cette difficulté donne beaucoup d’importance aux phénomènes post-épileptiques^ plus accessibles à l’observation. Il n’est pas toujours possible de conclure des phénomènes post-épileptiques au procès physiolo pathologique de l’attaque. Mais une théorie étant donnée, il faut qu’elle soit applicable non seulement aux symptômes de l’attaque, mais aussi aux phénomènes post-épileptiques.
Parmi les phénomènes post- épileptiques, ce sont les phénorhènes psychiques et moteurs qui ont le plus attiré l’attention des médecins. Mais une étude approfondie de l’état post-épileptique, telle que l’a faite M. Féré, donne pour résultat que toutes les fonctions de l’organisme montrent des phénomènes post-épileptiques d’épuisement. Seulement, dans la plupart des cas, ces phénomènes sont latents, de sorte que pour les démontrer il faut des méthodes appropriées.
Il est de règle que l’attaque régulière, complète soit suivie d’un état de coma, durant seulement quelques minutes. Ce coma peut être continué par un sommeil, d’abord très profond, mais duquel le malade peut pourtant être réveillé.
Quand le coma est suivi d’un sommeil suffisamment long, il se peut qu’en sortant de ce sommeil le malade se sente parfaitement bien. Mais en général, môme après
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le sommeil, le malade souffre des mêmes symptômes qui ne font presque jamais défaut quand il s’éveille immédiatement après le coma, sans l’intermédiaire d’un sommeil naturel. 11 se sent fatigué, abattu, courbaturé. 11 a un mal de tête souvent très intense, ou il a la tête lourde, se sent incapable de travaux intellectuels, ne peut pas recueillir ses idées. Ordinairement il est triste, déprimé. Pour le malade habitué aux attaques, cet état postépileptique est l’indice qu’il en a subi une. Mais il n’a pas de souvenir de l’attaque elle-même, et dans beaucoup de cas il y a en outre une amnésie rétroactive, amnésie pour le dernier laps de temps précédant la perte de connaissance.
Ces symptômes, qui sont le plus constants et le plus accentués dans les cas où le malade ne subit pas, à la suite des attaques, l’inlfuence d’un sommeil réparateur, semblent indiquer un état d’épuisement de tout l’organisme. Si les fonctions psychiques et motrices se montrent le plus affaiblies, des recherches détaillées, notamment celles de M. Féré, ont démontré que ni les fonctions sensitivo-sensorielles, ni les fonctions végétatives ne sont non plus à l’abri de l’influence épuisante de l’attaque.
Dans le livre de M. Féré on trouve une étude complète de tous les phénomènes post-épileptiques d’épuisement. 11 n’y a pas lieu de les énumérer ici. Pour la plupart l’explication par l’épuisement est incontestée, et cette explication s’accorde bien avec la théorie de l’anémie. Cette théorie donne même l’explication de l’épuisement se produisant après de petites attaques, sans convulsions généralisées ou violentes. Nous savons que le cerveau est au plus haut degré sensible à une interruption, même très courte, de la nutrition, et on comprend sans difficulté que le même degré d'anémie peut provoquer, chez un individu aux centres moteurs très excitables, une attaque avec des convulsions violentes, chez un autre indi-
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vidu une attaque de petit mal, et que les conséquences post-épileptiques du trouble de nutrition du cerveau peuvent être à peu près les mêmes dans ces deux cas.
11 y a pourtant quelques phénomènes post-épileptiques qu’il faut considérer de plus près, parce qu à différents points de vue l’explication offre des difficultés. Ce sont les paralysies localisées post-épileptiques, les troubles psychiques transitoires post-épileptiques, les polyurie et albuminurie post-épileptiques.
Sous le nom de paralysies post-épilepliques on comprend les paralysies transitoires que l’on voit quelquefois chez un malade immédiatement après une attaque. Ces paralysies peuvent intéresser un côté du corps, une extrémité ou un groupe de muscles. Elles n’ont ordinairement qu’une durée de quelques heures ; dans des cas rares, elles n’ont pas parfaitement disparu au bout de quelques jours. Dans la plupart des cas, ces paralysies ne sont pas complètes, surtout quand la jambe en est le siège. Un peu moins rares sont, selon M. Gowers, les paralysies complètes du bras et de la face, mais elles ne sont, en général, complètes qu’immédiatement après les attaques, et la paralysie va en diminuant jusqu’à ce que l’état habituel des forces se soit rétabli. Quelquefois le degré de la parésie est en rapport avec l’intensité des convulsions ; mais il n’en est pas toujours ainsi. Les attaques à déljut localisé, même légères, sont souvent suivies de paralysie postépileptique. Et l’on trouve des paralysies post-épileptiques, même après des attaques où les convulsions font complètement défaut.
Les paralysies post-épileptiques se trouvent surtout dans les cas qui débutent par des convulsions unilatérales ou localisées à une extrémité ou un groupe de muscles, et elles sont, en général, le plus accentuées dans les muscles qui ont été le siège des premières ou des plus violentes convulsions, ou elles sc trouvent seulement dans ces
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muscles. C’est là, du moins, la règle que donnent les auteurs. Nous verrons plus tard qu’elle n’est pas d’une validité absolue.
Pour expliquer les paralysies post-épileptiques , on a avancé deux théories. La première est la théorie de l’épuisement^ dite parfois la théorie de Todd (i) et Robertson (2) , d’après les noms des médecins anglais qui en sont les auteurs. Elle est adoptée par MM. Hughlings Jackson (3) et Outil (^) et défendue par M. Féré (5). M. Gowers (6), au contraire, la trouve insoutenable et veut la remplacer par la théorie de l'inhibition.
D’après la théorie de Todd et Robertson, la paralysie post-épileptique serait due à une exhaustion, un épuisement consécutif à la décharge excessive qui se manifeste par l’attaque. De son côté, M. Gowers objecte à cette théorie qu’il n’y a pas de relation constante entre l’intensité des convulsions et celle de la paralysie. On observe souvent une attaque de convulsions violentes et durant relativement longtemps sans qu’une paralysie post-épileptique en soit la conséquence. D’autre part on voit parfois la paralysie se produire comme suite d’une attaque dont les convulsions sont peu intenses ou font complètement défaut.
M. Gowers veut expliquer la paralysie post-épileptique en faisant intervenir une inhibition., par analogie à la suppressiop d’une action réflexe par une irritation périphérique douloureuse. A cette explication on peut objecter que l’influence inhibitoire d’une irritation péri-
(1) R. Bentley Todd. Clinical Lectures on Paralysis. Eclited by Beale.
(2) Al. Robertson. Edinburgh Med. journ. ; décembre 1869. Cité dans le mémoire sous-nommé de M. Jackson.
(3) On Epilepsies and on tlie After Effects of Epilcptic Discharges. The West Riding Lunatic Asylum Medical Reports, vol. VI, p. 266.
(4) Des paralysies post-épileptoïdes transitoires. Revue de médecine 1883, p. i6i.
(5) Les épilepsies et les épileptiques, p. 475 et suiv.
(6) Epilepsy, p. 101 et suiv.
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phérique sur une action réflexe n’implique pas qu'un mouvement volontaire puisse être supprimé par le même mécanisme. Puis, dans les cas de paralysie post-épileptique, il n’y a pas d’irritation périphérique, de sorte que M. Gowers est obligé de recourir à cette hypothèse, que la décharge des centres sensitifs a le môme effet inhibitoire qu’une telle irritation. Enfin la paralysie post-épileptique dure quelque temps après l’attaque, mais l’action réflexe n’est supprimée par l’irritation périphérique que tant que celle-ci reste appliquée. En somme il faut convenir avec MM. Hare (i) et Féré (2) que l'explication par inhibition n’est qu’une hypothèse qui pèche par la base.
M. Féré fait valoir en faveur de la théorie de l’épuisement, contre l’objection de M. Gowers, les réflexions suivantes (3) :
« L’étude physiologique autant que l’étude clinique nous montre que l’accès d’épilepsie ne consiste pas seulement en troubles moteurs extérieurement visibles, les muscles de la vie organique, les organes sécréteurs, la respiration sont aussi affectés, en même temps que les fonctions sensorielles et psychiques. Or, la mise en activité excessive de chacune de ces fonctions est susceptible de produire un épuisement général, de môme que leur mise en activité modérée coïncide avec une exagération momentanée de toutes les autres fonctions. L’exercice exagéré des fonctions psychiques entraîne un épuisement de la force musculaire, des fonctions digestives, etc. La douleur ou l’exercice excessif de la sensibilité produit des phénomènes d’épuisement général bien connus. La surcharge de l'estomac peut produire le même résultat. Quelle que soit la cause d’épuisement, la fatigue et la parésie se font d'abord sentir sur l'organe
(1) Epilepsy. Ils l’alhology ancl Trcatmcnt. Philadelphia and London, i8go, p. 3o.
(2) Loc. cit., p. 476.
(3) Loc. cil., p. 477.
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OU sur le membre primitivement le plus faible ; l’affaiblissement fonctionnel de cet organe peut donc se manifester sans qu’il ait été le siège d’une activité spéciale. Un épuisement général ou local peut donc tout aussi bien être la conséquence de troubles sensoriels ou psychiques que de troubles moteurs. D’ailleurs les altérations du sang, qui persistent plus ou moins longtemps après l’accès, montrent évidemment, qu’il y a eu quelque chose de détruit et que les troubles observés ne sont pas l’effet d’une mystérieuse action d’arrêt. »
J’ai donné l’opinion de M. Féré en ses propres termes parce que je suis très satisfait d’être, dans mon essai d’explication des paralysies post-épileptiques, d’accord pour le fond avec l’auteur de Les épilepsies et les épileptiques.
Comme M. Féré, je crois que l’attaque épileptique laisse après elle un affaiblissement général s’accentuant là où il y a un point primitivement faible. Seulement, selon moi, cet affaiblissement est causé par l’anémie productrice de l’attaque.
Sachant combien les cellules de l’écorce cérébrale sont sensibles au moindre défaut de nutrition, on comprend que l’anémie provocatrice d’une attaque épileptique a pour conséquence un affaiblissement de la fonction de ces cellules, notamment aussi de leur fonction psycho-motrice. On comprend aussi qu’une partie de l’écorce peut être le siège d’une affection n’offrant, dans l’état ordinaire des choses, aucun symptôme appréciable, mais qui en cas d’anémie se manifeste par l’affaiblissement ou la suspension de fonction.
Quand il s’agit de l’épilepsie dite idiopathique on ne peut que supposer l’existence de ces points faibles. Mais en étudiant l’épilepsie produite par des lésions corticales nous trouvons assez d’observations concluantes sous ce rapport. Telles sont par exemple les observations qu’on
trouve dans le tableau I sous les numéros 8, lo, 14, 17, 21 22, 37i 54) 60, 61, 62.
Dans la plupart des cas, la paralysie post-épileptique se trouve dans les muscles qui sont le siège des premières convulsions ou des convulsions les plus fortes, parce q'u’en général les convulsions débutent, ou sont le plus intenses, dans les muscles dépendant du centre malade. Mais il n’en est pas toujours ainsi. H y a des cas où les convulsions commencent non dans les muscles dépendant des centres où siège la lésion, mais dans les muscles dépendant des centres voisins.
Tel est le cas, par exemple, mentionné dans l’observation de Samt (tableau 1, n° 37). Le siège de la lésion est le tiers supérieur de la circonvolution frontale ascendante et le lobule paracentral, mais les convulsions débutent dans les muscles du bras, non dans ceux qui dépendent du centre malade. Dans ce cas, la paralysie postépileptique se produit non dans le bras mais dans la jambe, c’est-à-dire non dans les muscles convulsés les premiers, mais dans les muscles dépendant du centre où siège la lésion.
Les paralysies post-épileptiques s’expliquent bien par la théorie d’un affaiblissement général, se localisant parfois là où il y a un point faible de l’écorce. Mais d’où vient cet affaiblissement ? On ne l’explique pas en l’appelant exhaustion ou épuisement. M. Féré insiste sur le fait que la douleur ou l’exercice exagéré des fonctions . psychiques peut produire un épuisement général. Mais l’affection que subissent, dans l’attaque épileptique, les fonctions végétatives, sensorielles et psychiques — est-ce une mise en activité excessive Dans un cas de petit mal où les convulsions sont faibles ou nulles, il n’est pas admissible, à ce qu’il me semble, d’attribuer la paralysie post-épileptique à une activité excessive de ces fonctions.
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OU d’une de ces fonctions, en apparence plutôt suspendues que mises en activité.
Ces difficultés disparaissent quand on explique l’affaiblissement post-épileptique, non par un épuisement, suite d’une activité exagérée, mais par un trouble de nutrition, suite de l’anémié productrice de l’attaque.
Les paralysies localisées post-épileptiques se produisent donc dans les muscles dont les centres, étant le siège de la lésion, ont trop peu de force de résistance. Comme les attaques sans convulsions sont dues aussi à l’anémie, il n’y a pas lieu de s'étonner qu’elles puissent aussi être suivies de CCS paralysies (i). Et quand la paralysie est la conséquence d’une attaque de convulsions localisées, sans perte de connaissance, c’est que l’irritation pathologique, provocatrice des convulsions localisées, a produit une anémie trop peu intense pour engendrer une attaque complète avec perte de connaissance, mais assez forte pour supprimer temporairement la fonction des centres malades.
Probablement il en est de même de ces cas, fort peu nombreux du reste, où la paralysie post-épileptique se produit aussi quand on a réussi à arrêter l’attaque par une irritation périphérique, une ligature par exemple. Que la paralysie puisse être plus considérable après les attaques qu’on a fait avorter par un tel procédé, qu’après les attaques complètes du même malade — c’est ce qui est plus difficile à expliquer. 11 ne faut pourtant pas oublier que la paralysie a le plus d’intensité immédiatement après l'attaq*ue. Or, immédiatement après une attaque complète elle est masquée par le coma, et peut-être n’est-elle pas accessible à l’observation avant d’avoir subi l’influence réparatrice du sommeil.
(i) D'après les recherches de M. Féré, les attaques incomplètes, sans perte de connaissance, ne sont pas suivies d’aflaiblissement de la lorce dvnamométrique. Et dans les cas d'cpilepsie corticale (voir tableau I), lès convulsions localisées sont rarement suivies de paralysies quand la connaissance est conservée pendant les convulsions.
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Les troubles post-épileptiques de la fonction des reins offrent aussi de l’intérêt. Ce sont les polyurie et albuminurie post-épileptiques qui ont suscité le plus de discussion.
La perte de poids qui serait, d’après Kowalewsky (i), un symptôme constant de l’attaque épileptique, a été l’objet des recherches de beaucoup d’auteurs dont la plupart en ont contesté l’existence , ou l’ont regardée comme une complication accidentelle et rare (2). Mes recherches personnelles (3) ont donné le résultat qu’une attaque est quelquefois suivie d’une perte de poids de plusieurs kilos, et que cette perte de poids est due à une polyurie post-épileptique, la diurèse excédant parfois de plusieurs litres la sécrétion ordinaire.
C’est Huppert (4) qui le premier appela l’attention sur une albuminurie post-épileptique se produisant, selon cet auteur, constamment après les attaques. Après lui beaucoup d’auteurs (5) ont traité cette question. La plupart
(O Das Wiegen von Epüeptischen als objectives Anzeichen epileptischcr Leiden. Archiv fur Psychiatrie und Ncrvenkranich. Bd. 12, p. 351.
(2) Jolly. Ueber Veranderungen des K.ôrpergewichts nach epüeptischen Anfâllen. Erlenmeyers Centralblatt 1881, p. SgS.
Kranz. Ist der Verlust des Kôrpergewicnts ein Erkennungszeichen eines vorausgegangenen epüeptischen Anfalles? Allg. Zeitschrift tür Psychiatrie. Bd. 39, p. 35.
Schuchardt. Ueber Gewichtsveründerungen nach epüeptischen Anfâllen. Allg. Zeitschrift für Psychiatrie. Bd. 3g, p. 192.
V. 0/rferoi.Lye. Etwas über die Schwankungen des Gewichts bei Epileptischen. Archiv I. Psychiatrie und NervenUrankh. Bd. 12, p. 692.
(3) Hallager. Om viigttabet efter det epileptiske anfald. Nordiskt med. Arkiv. Bd. 18, n° 2.
Lin
(4) Huppurt. Albuminurie, ein Symfîtom des epüeptischen Anfalles. Beitrag zur K.enntniss der Epilepsie. Virchows Archiv. Bd. 59, p. 894.
Huppert. Die Albuminurie nach dem epüeptischen und paralytischen Anfall. Archiv t. Psychiatrie und Nervenkrankh. Bd. 7, p. 1 89.
(5) Rabenau. Vorlàufige Mittheilung. .Archiv f. Psychiatrie und NerveO' krankh., Bd. 4, p. 787.
Rabenau. Ueber Albuminurie bei paralytischen Geisteskranken. Arch f. Psychiatrie und Nervenkrankh. Bd. 7, p. 218.
Ueber das Vorkommen von Eiwcissim Urin paralytisch erkranktei Irren. Arch. t. Psychiatrie und Nervenkrankh. Bd. 6, p. 565.
harrer. Zur Albuminurie bei Epilepsie. Berliner klin. Wochenschrift 1875 p. 372. ' ■
Nervenk”rTnkh^*Bd Alcoholisten. Arch. f. Psychiatrie und
llallnger. — H,
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nient l’existence d’une albuminurie post-épileptique ou ne l’ont trouvé qu’à titre d’exception l'are.
J’ai fait , en 1889 , une série de recherches pour trouver l’explication de la différence existant entre les résultats des auteurs. Dans ces recherches, l’examen de l’urine après beaucoup d’attaques donna un résultat négatif. Mais je trouvai toujours de l’albumine dans l’urine évacuée peu de temps après une attaque, quand cette attaque avait eu lieu immédiatement ou très peu de temps après une évacuation d’urine. C’était donc l’urine sécrétée très peu de temps après une attaque qui contenait constamment de l’albumine, mais ordinairement en si faible quantité qu’on ne pouvait pas en provoquer la réaction quand l’urine post-épileptique albumineuse était mêlée avec une quantité notable d’urine sécrétée avant ou plus longtemps après l’attaque (i).
MM. Voisin et Péron (2), dans le service de M. Voisin à la Salpétrière, ont fait une série de recherches sur cette question et, dans la moitié des cas, trouvé de l’albumine dans l’urine après les attaques. Selon ces auteurs, l’albuminurie post-épileptique se produit dans les cas où il y a, pendant l’attaque, cyanose de la face.
Olto. Zur Albuminurie als Symptom des epiieptischen Anfaiis. Beriiner
kiin. Wochenschrift 1876, p. 6’og. , ,
Brünninghausen. Aiig. med. Centrai-Zeitg. 1880. Cite par kleudgen. Mabille. Recherches de i’aibumine dans i'urine des epiieptiques. Soc. méd.-psychoi. Séance, 28 juin 1880. Annaies medico-psychoi. 1880.
Cliristiaiu y’ de i’aibumine dans i’urine des épileptiques. Annales
médico-psvchol. 1881, VI série, t. 5. p. 191. .... . Ar.-iUv
Kleudgën. Albuminurie, ein Svmptom des epiieptischen Anfalles. Ari.ni\.
f. Psychiatrie u. Nervenkrankh . Bd. 1 1. p 47,?- ... ,, . r-oiotoc
Râbow. Beitrag zur Kenntniss der Beschaflenheit des Harns bei Geistes-
kranken. Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkrankh. Bd. 7, p. 02.
Gowers. Epilepsy,’p. 106.
Hare. Epilepsy, p. 41-
(1) Hallager. Postepileptisk Albuminuri. Nordiskt med. Arkiv. 1889. Bd. 2 1 , n“ 1 7.
(2) Voisin et Péron. Recherches sur l’albuminurie post-paro.xystique chez les épileptiques. Archives de Neurologie 1892, t. 23, p. 3.P3.
Ils en tirent la conclusion que l’albuminurie post-épileptique est due à une vaso-dilatation des reins.
Dans un cas de Gowers et dans deux de mes cas, les malades étaient en même temps atteints d’épilepsie et d’une néphrite chronique avec albuminurie. Chez ces trois malades il se produisait après les attaques une augmentation très notable de la quantité d’albumine , augmentation qui, dans mes cas, n’avait quelquefois qu’une durée de moins d’une heure. En considérant ces cas, et en considérant que je trouvai toujours albumineuse l’urine sécrétée pendant les premiers quarts d’heure après l’attaque quand je réussis à l’examiner isolément, on trouvera admissible cette conclusion que l’attaque épileptique est accompagnée d’un trouble passager de la fonction rénale, qui a pour conséquence de rendre l’urine albumineuse.
La polyurie post-épileptique ne se produisant qu’exceptionnellement, il faut que le trouble fonctionnel auquel elle est due, n’accompagne pas ordinairement l’attaque ou qu’il ne soit pas. en général, assez intense pour se manifester par des symptômes appréciables.
Pour trouver la cause des albuminurie et polyurie post-épileptiques, il faut donc d’abord considérer quels troubles de la fonction rénale peuvent produire de pareilles altérations de la composition et de la quantité de l’urine.
Les recherches sur la pathogénie de l’albuminurie nous montrent que l’hyperémie artérielle des reins ne produit pas d’albuminurie, mais est suivie d’une augmentation de la quantité de l’urine. Une stase veineuse, au contraire, peut produire de l’albuminurie, et ce trouble circulatoire pourrait expliquer l’albuminurie qui se produit après de grandes attaques. Mais nous savons que l’albuminurie se trouve aussi après des attaques de petit mal (Huppert, llallager). Pour ces cas, il faut chercher une autre explication, et nous la trouvons dans la théorie de l’anémie.
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Les expérimentateurs dont les expériences ont eu pour but d’étudier l’influence des troubles de la circulation sur la fonction rénale, ont produit par différents procédés, par électrisation de la moelle cervicale, par exemple, une constriction générale des petites artères, notamment aussi de celles du rein. Pendant cette ischémie rénale, la sécrétion d’urine est supprimée. Quand elle recommence, il y a une albuminurie qui diminue successivement, et en même temps la quantité de l’urine se trouve augmentée (i).
De ces recherches on peut rapprocher celles de Vulpian (2) sur les phénomènes qui se produisent dans le domaine de la vie organique pendant l’attaque épileptique. Vulpian vit pâlir le rein et se supprimer la sécrétion urinaire pendant une attaque provoquée, chez un chien, par faradisation du gyrus sigmoïde. J’ai mentionné plus haut (3) l’expérience de M. François-Franck, démontrant que les petites artères rénales se resserrent pendant l’attaque.
J’appellerai aussi l’attention sur le cas de Benham, cité p. 19, où les attaques étaient dues à l’arrêt du cœur. Le malade subit 15 attaques en 2 h. 1/2. Dans les six heures suivantes, l’urine de ce malade était albumineuse, mais le lendemain l’albumine avait disparu.
Suivant la théorie de l’anémie, l’attaque épileptique est causée par une vaso-constriction générale. Pour ce qui est des reins, cette vaso-constriction doit avoir pour conséquence, d’après ce qui précède, une albuminurie transitoire.
A la suite de la constriction des artères pendant l’attaque, il se produit une surdilatation réactive post-
(1) Scnalor. Die Albuminurie in physioiogiseher und klinischcr Bcziehung und ihre Uchandlung. — Berlin 1890, p. 58.
(2) Comptes rendus des séances de l'Académie des Sciences. C, p. 885.
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épileptique. Cette hyperémie artérielle a pour conséquence une augmentation de la sécrétion urinaire. Il va^ sans dire que cette augmentation de la quantité de 1 urine n’est accessible à l’observation clinique qu à condition d’être assez considérable et d’une certaine durée. De là suit que la polyurie post-épileptique n’est observée qu en des cas exceptionnels.
Tant qu’il est question des phénomènes post-épileptiques d’ordre moteur, sensoriel et végétatif, tous les auteurs s’accordent à les regarder comme causés par l’attaque. Il n’en est plus ainsi quand il est question des phénomènes psychiques. On adopte généralement en théorie que les troubles psychiques transitoires qui se produisent après les attaques, peuvent aussi se produire, sans qu’une attaque ait précédé, voire même chez des individus qui n’ont jamais' subi d'attaques. Dans ces cas, la théorie veut que les troubles psychiques soient dus au même procès physiolo-pathologique qui provoque aussi les attaques épileptiques, et représentent des équivalents de ces attaques.
Mais on ne peut pas supposer que les mêmes troubles psychiques soient tantôt des équivalents d’attaques, tantôt des suites de ces mêmes attaques. Il faut donc que les troubles psychiques transitoires épileptiques soient toujours post-épileptiques ou qu’ils soient toujours des équivalents d’attaques.
Si les troubles post-épileptiques sont en vérité des équivalents, s’ils sont dus au même procès physiolo-pathologique que les attaques, il n’est pas facile de voir pourquoi ils ne se produisent, dans la grande majorité des cas, qu’après une attaque complète ou un petit mal. Il n’est pas facile de comprendre non plus pourquoi, chez le même malade, la même cause produit des effets si différents que le sont par exemple un petit mal, une absence ne durant
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que quelques secondes, et une attaque de délire agité durant quelques jours ou quelques semaines.
Si d’autre part les troubles psychiques sont causés par les attaques épileptiques, il est bien naturel qu’ils les suivent. Et dans les cas où les troubles psychiques se produisent sans qu’une attaque épileptique précédente ait été observée, il est toujours possible qu’une attaque ait passé inaperçue.
Les troubles psychiques transitoires se produisent aussi bien après des absences qu’après des attaques complètes; ils sont amenés aussi bien par des attaques nocturnes que par des attaques diurnes ; et enfin ils ne se produisent souvent que 2^ ou 48 heures après l’attaque, espace de temps pendant lequel le malade peut se trouver, en apparence du moins, dans son état habituel.
Pour qui fréquente les épileptiques, il reste hors de doute que beaucoup d’attaques petites et nocturnes passent inaperçues, même dans un hôpital ou un asile d’aliénés. Et dans la plupart des cas rapportés, dans la littérature, comme exemples d’équivalents psychiques, ce n’est qu’après le début du trouble psychique que le malade est devenu sujet d’observation.
J’ai connu un malade interné à l’asile pendant plusieurs années et dont le délire post-épileptique se, produisait constamment de 24 à 48 heures après des attaques. Ces attaques, à la suite desquelles les troubles psychiques se produisaient, étaient souvent des attaques nocturnes dont le malade ne conservait aucun souvenir. Si ce malade n’avait pas été l’objet d'une observation perpétuelle, s’il était venu à l’observation pendant un accès de son trouble psychique passager, il est fort vraisemblable que ce trouble psychique aurait figuré entre les observations d’équivalents psychiques ou d’épilepsie psychique.
Enfin il ne faut pas oublier que beaucoup de malades souffrent d’attaques nocturnes pendant quelque temps, sans
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que la maladie soit observée par eux-mêmes ou par d’autres. Et l’on connaît plusieurs cas où c’est à l’occasion du trouble psychique qu’on a constaté les attaques.
Il est vrai que, dans beaucoup de cas, il peut se produire, chez les épileptiques, des troubles psychiques transitoires qui n’ont aucun rapport aux attaques. Mais ces troubles psychiques, notamment impulsions et colères pathologiques, ne caractérisent pas non plus l’épilepsie. Ils se produisent chez l’épileptique dégénéré, o\jl déséquilibré, comme ils se produisent chez d’autres individus dont le système nerveux souffre du môme défaut d équilibre.
Les troubles psychiques qui se produisent à la suite des attaques, peuvent aussi être dus à d autres influences. Dans beaucoup de cas il est impossible de déterminer si un état d’automatisme est post-épileptique ou s il est dû au somnambulisme, naturel ou provoqué par des procédés hypnotiques, par exemple, ou si, enfin, c’est un cas de l’a/coAo/ic /rance (1) des Anglais. Et le môme délire hallucinatoire qu’on trouve après des attaques épileptiques peut aussi être l’effet d’autres causes, d’une ivresse pathologique, par e'xemple (2).
Mais si l’on veut qualifier d' épileptiques des troubles psychiques transitoires, le nom ne peut s’appliquer qu à ces troubles dont l’origine épileptique est prouvée par le fait qu’ils se produisent constamment à la suite des attaques. Et quand on qualifie d’épileptiques des troubles psychiques non post-épileptiques, ce doit être en raison de leur identité symptomatique avec lesdits troubles.
Il n’y a pas de doute que nombre de cas rapportés dans la littérature sous le titre de cas d’épilepsie psychique ou d’équivalents d’attaques épileptiques, n aient
( I ) Ci'olhcrs', Alcoholic’ Trance in Criminal Ca.sc.s. — '1 lie Medical Record. July 6, 1889. — Erlenmeycrs Centralblatt 1889, p. 76.').
(2) Pontoppidan. Psychiatriske Forclæsninf^er og Siudier. Anden Rækkc. Knbenhavn. 1893, p. 122.
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rien de commun avec l’épilepsie et n’ofifrent pas les symptômes des troubles psychiques post-épileptiques. Les cas qui offrent ces symptômes, mais qui se produisent sans qu une attaque épileptique ait été observée, sont infiniment plus rares que les cas de troubles psychiques postépileptiques, et ils se produisent presque toujours chez des malades qui ne sont pas sujets d’observation.
En somme : pour ce qui est des troubles psychiques dits équivalents d'attaques épileptiques, dans la plupart des cas l’épilepsie n’y est pour rien, et dans le reste des cas il est non seulement possible, mais vraisemblable au plus haut degré qu’ils sont toujours dus à des attaques épileptiques non observées.
Il n’est donc pas nécessaire d’avoir recours à une hypothèse comme celle des équivalents psychiques pour expliquer les troubles psychiques transitoires des épileptiques. C’est donc une hypothèse superflue.
Or, en science il faut de fortes raisons pour qu’on accepte une hypothèse dont on n’a pas besoin. Mais non seulement la théorie des équivalents psychiques reste sans preuve, il n’est même personne qui, autant que je sache, ait essayé de la prouver.
Le célèbre travail de Falret (i), public dans les Archives générales de 1860-61, a pour but -de montrer qu’il y a une maladie mentale aiguë, carajtéristique 'pour l’épilepsie, le délire épileptique. Falret croit que le délire et les attaques sont deux manifestations diverses du même état morbide ; qu’ils ont au fond la même signification pathologique. Mais, plus prudent que ses successeurs, il accentue luimême que la justesse de cette opinion n’est pas prouvée, et il ne veut, en étudiant le délire épileptique, s’en tenir qu’aux cas où la nature épileptique de la maladie est
(i) ./. Falret. De l’état mental des épileptiques. — Archives générales de médecine, t. 16, p. 661; t. 17, p. 461; t. 18, p. 423,
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rendue indubitable par des attaques caractéristiques. Il fait remarquer que le délire épileptique dans les cas où il se produit en apparence indépendamment d’attaques, a été sans doute souvent précédé de vertiges ou d’accès nocturnes inaperçus.
Falret a donc mis le problème sous débat, mais Samt (i) regarde la théorie comme prouvée par Falret, et puis elle elle est généralement regardée comme prouvée par ces deux auteurs. Il faut pourtant noter que dans le petit nombre des adversaires de la théorie des équivalents, se trouvent quelques-uns des plus expérimentés sur ce point. Hughlings Jackson (2) et Legrand du Saulle ('j) pensent que les troubles psychiques transitoires caractérisant l’épilepsie, sont toujours dus à des attaques, observées ou non observées. Et si Gowers (q) n’ose pas nier formellement l’existence d’équivalents psychiques, ce n’est pas parce que sa grande expérience lui en a donné des exemples.
Si les troubles psychiques transitoires des épileptiques étaient des équivalents d’attaques, on ne pourrait les expliquer ni par la théorie de l’anémie, ni par la théorie de l’épuisement, ni par quelle théorie que ce soit. Mais il me semble que, d’après ce qui précède, on peut à juste titre abandonner la théorie des équivalents et conclure que les troubles psychiques dits équivalents d'attaques, en tant qu’ils sont caractéristiques pour l’épilepsie, sont en vérité toujours des phénomènes post-épileptiques.
11 faut donc considérer d’un peu plus près ces troubles psychiques pour voir s'ils peuvent s’expliquer par des troubles cérébraux passagers produits par suite des symp-
(1 ) Rpileptische Irreseinsformen. Archiv für Psychiatrie und Nervenkrankh. Bd. 5, p. 3g3. Bd. 6 p. i lo
(2) lemporary Mental Disordes after Epileptic Paroxysms. — The West Biding Lunatic Asylum Medical iteports. Vol. V. Lond. 1875, p. in.
(3) Etude médico-légale sur les épileptiques. Paris 1877, p. 44.
(4) Kpilepsy, p. 120.
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tomes de l’attaque ou par suite du procès provocateur de l’attaque.
Quand, après une attaque épileptique, le malade s’éveille du coma, sans stade intermédiaire de sommeil naturel, on voit souvent se produire un état pathologique qu’on a qualifié d’automatisme. Ce que le malade rappelle le mieux, c’est un individu en état de somnambulisme. Parfois il agit à peu près comme un individu normal, de sorte qu’il faut le regarder attentivement pour ne pas s’y méprendre. D’autres fois, il dit ou fait des choses absurdes ou des choses en elles rationnelles, mais devenant absurdes parce qu’elles ne sont pas dites ou faites à propos. Mais ce qui est caractéristique pour l’automatisme, c’est l’amnésie consécutive. Quand le malade revient à lui, il n’a pas de souvenir de ce qui s’est passé autour de lui ou de ce qu’il a dit et fait lui-même, pendant qu’il était dans l’état d’automatisme. Ce même état peut se produire aussi à la suite de petites attaques, de vertiges ou d’absences, non suivis de coma.
En d’autres cas plus rares, il se produit après le coma et le sommeil, parfois seulement quelque temps après, un délire hallucinatoire plus ou moins violent qui peut se manifester par des actes les plus dangereux dont le malade ne conserve, en général, aucun souvenir.
Les troubles psychiques post-épileptiques peuvent se présenter sous des aspects bien différents, mais ils peuvent toujours être rapportés à un de ces types ou à une combinaison de ces types.
Quand l’automatisme post-épileptique se produit à l’état d’isolement, c’est l’état de la conscience qui est caractéristique. Le cadre de la conscience varie au hasard, et il en est de même des actes commis dans cet état.
Le cas de ce maître de musique, qui se déshabilla dans le salon d’une de ses élèves (i), ne diffère en rien d essen-
(1) Cowcrs. Epilepsy, p. 116.
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tiel des cas nombreux où le malade se déshabille, pendant l’état d’automatisme post-épileptique, dans sa chambre à coucher, ou exécute quelque autre des actes de la vie journalière sans en rien savoir plus tard. Il n’y a pas de différence essentielle entre le cas du malade de Magnan (i) qui, après une attaque déchira un billet de 1000 francs et ceux des malades qui, dans les mêmes circonstances, tâtent leurs vêtements. Le malade de Hughlings Jackson (2) qui, après une attaque, mit l’éteignoir dans sa poche au lieu de sa montre, était dans le même état que le shoe-black londonnien qui jeta sa boîte à cirage à la tête d’un gardien de la paix (3), et dans le même état que la malade de Christian (q), qui blessa sa gardienne dangereusement avec un vase de nuit.
Dans tous ces cas, c’est l’état somnambulique qui caractérise l’affection ; le cadre de la conscience est probablement aussi irrégulier ici que dans les rêves.
Ce sont, pour la plupart du moins, des cas d’automatisme post-épileptique qui ont été décrits sous le nom de petit mal intellectuel. C’est le délire hallucinatoire postépileptique qui fait les frais du grand mal intellectuel. Dans les cas de ce trouble psychique transitoire qui ont le plus attiré l’attention, le malade est en proie à un délire violent d’actes et de paroles. 11 y a des illusions et des hallucinations, souvent de nature terrifiante, et la relation consciente du malade avec les choses du monde réel est plus ou moins complètement interrompue. 11 s’agite et parle sans cesse; ses paroles sont incohérentes, ses actes désordonnés, non motivés par des influences extérieures, souvent empreints d’une violence extrême. 11 a la face
(1) I.eçons cliniques sur l’épilepsie. Paris 1882. p. 36.
(2) Temporary Mental Disorders aller Epileptic Paro.xyi^nis . The West Riding I.unatic Asylum Medical Reports. Vol. V. Lond. 1875. p. ii.'i.
(3) Hughlings Jackson, loc. cit., p\ iig.
(4) Christian. Kpilcpsie. l'’olic épileptique. Bruxelles 1890, p. 109.
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congestionnée, les pupilles dilatées ; le pouls est accéléré et les carotides battent fortement. Cet état, pendant lequel le malade peut occasionnellement commettre les actes les plus dangereux, dure parfois plusieurs jours. 11 finit en général par un sommeil profond, tandis qu’il y a insomnie tant que dure le délire. 11 y a amnésie plus ou moins complète pour ce qui s’est passé pendant le trouble psychique.
Dans d’autres cas, le malade reste tranquille, complètement absorbé par son délire hallucinatoire. Dans certains cas enfin, les idées délirantes et les hallucinations sont plus absurdes qu’cflfra}'antes, parfois presque amusantes. Mais l’esprit du malade est toujours absent de la réalité des choses.
Les modifications et combinaisons de ces types peuvent faire varier la forme des troubles psychiques post-épileptiques. Mais c’est toujours, il me semble, à l’automatisme et au délire hallucinatoire qu’ils doivent leurs traits caractéristiques.
On ne sait guère quel procès cérébral est la cause des états d’automatisme et du délire hallucinatoire. Pourtant les • auteurs s’accordent à expliquer les états d’automatisme par une mise hors de fonction des centres cérébraux du plus haut rang. Pour ce qui est des états de délire, tels qu'ils se produisent après les attaques, l’observation clinique nous a appris que nous les trouvons dans les cas où le cerveau a subi des influences débilitantes. Ce sont les états d’inanition, les maladies fébriles, les couches, enfin l’intoxication alcoolique qui causent le plus souvent ces psychoses transitoires, caractérisées par la mise hors de fonction plus ou moins complète des centres cérébraux du plus haut rang, accompagnées, en général, d’une mise en activité exagérée et désordonnée (faute de contrôle) des centres inférieurs
Or, nous savons combien le cerveau est sensible à 1 interruption, même la plus courte, de sa nutrition, et il est du moins vraisemblable que les centres qui président aux
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plus hautes fonctions , sont aussi le plus sensibles à un défaut de nutrition. L’anémie et, dans les attaques violentes, la stase veineuse pendant l’attaque, doit donc avoii pour conséquence une mise hors de fonction des centres cérébraux. Ce trouble fonctionnel passager se manifeste par l'automatisme quand seulement les centres de la plus haute fonction sont affectés, par le coma en cas d un trouble plus profond de la nutrition.
Quant au délire post-épileptique, là aussi le même trouble de nutrition exerce son influence. Mais il est vraisemblable qu’une hyperémie post-épileptique, se produisant comme réaction après l’anémie productrice de l’attaque, entre en jeu comme agent provocateur de l’agitation violente, de l’insomnie et peut-être des hallucinations. Parfois l'hyperémie se fait fort peu sentir, mais les cas les plus accentués offrent au grand complet les symptômes d'une hyperémie cérébrale.
Il est vrai que le rôle de l'hyperémie dans la production de troubles psychiques a vraisemblablement été exagéré, et qu’il y a souvent une hyperémie très considérable du cerveau, sans qu’il se produise de troubles psychiques. Mais d’autre part beaucoup d’observations cliniques prouvent que ce trouble circulatoire peut produire des symptômes d'irritation du côté du cerveau, aussi notamment des symptômes d’agitation psychique. Enfin il ne faut pas 'oublier que l’hyperémie agit, dans l’état post-épileptique, non sur un cerveau parfaitement normal, mais sur un cerveau dont la torce de résistance est affaiblie et dont les centres fonctionnellement les plus hauts, les centres contrôlants, sont plus ou moins complètement mis hors de fonction.
On voit donc que la théorie de l'anémie, même quand il s’agit des phénomènes psychiques post-épileptiques, est d'accord avec les faits cliniques. L’explication de ces phénomènes par la théorie est hypothétique, c'est vrai, et il
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n’en peut pas être autrement, tant que nous ne connaîtrons pas mieux les troubles cérébraux qui causent les phénomènes psychiques morbides. Mais l’explication par cette théorie est d’accord, non-seulement avec l’explication des autres phénomènes épileptiques, -mais aussi avec celle de phénomènes analogues d’autre origine à laquelle ont été amenés presque tous les observateurs.
L’étude des symptômes des attaques et des phénomènes post-épileptiques donne donc le même résultat que l’étude des attaques d’origine différente. La théorie de l’anémie, fondée sur des expériences concluantes, donne l’explication de la production des attaques, quelle que soit leur origine; elle m’applique aussi bien aux attaques incomplètes qu’aux attaques complètes, et par cette théorie s’expliquent tant les phénomènes post-épileptiques que tous les symptômes de l’attaque.
RÉSUMÉ
L’explication des phénomènes épileptiques, d’après la théorie de l’anémie, peut se résumer ainsi :
Nous savons qu’une anémie assez intense du cerveau, c’est à-dire une interruption de sa nutrition, amène fatalement la perte de connaissance. De plus, les expériences nous ont prouvé qu’une anémie subite et assez intense agit comme une irritation puissante sur les centres nerveux. On comprend donc sans difficulté, non seulement qu’une anémie assez intense et subite produise une attaque complète, mais encore qu’une anémie moins subite, et probablement aussi une anémie moins intense, puisse provoquer des attaques incomplètes, consistant seulement, ou presque uniquement, en une perte de connaissance.
Quand ces attaques sont accompagnées de convulsions localisées, c’est que quelques-uns des centres moteurs sont plus excitables que les autres. Si les attaques de petit mal sont très souvent accompagnées de convulsions légères et courtes des* muscles de la face , c’est peut-être que ces muscles, aussi chez des individus normaux, entrent le plus facilement en acti'on.
Dans les attaques symptomatiques, attaques provoquées par des irritations corticales ou périphériques, l’anémie provocatrice est due à une constriction générale des vaisseaux, conséquence immédiate de l’irritation. Ces irritations, notamment les irritations corticales, peuvent aussi provoquer des convulsions localisées qu'il faut bien distin-
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guer de l’attaque épileptique. Ces convulsions localisées sont souvent le premier symptôme de l’irritation, avant la production de l’attaque épileptique vraie.
Quand un individu souffre de ces dernières attaques, on l’appelle épileptique, et sa maladie s’appelle épilepsie, si la lésion provocatrice des attaques n’a pas en môme temps produit les symptômes d'une autre maladie. En ce dernier cas, le norn qu’on donne à la maladie dépend de l’intensité relative des deux groupes de symptômes.
Quand une tumeur cérébrale, par exemple, provoque des attaques épileptiques, sans se manifester par d’autres symptômes importants, on dit que le malade souffre d’épilepsie causée par une tumeur. Si la tumeur rend le malade hébété et paralytique, lui cause un mal de tête violent et une névrite optique, on dit qu'il souffre d’une tumeur du cerveau , compliquée d’attaques épileptiques ou épileptiformes. Et pourtant, dans les deux cas, les attaques peuvent être identiques et provoquées de la même manière. Quand les attaques sont le seul symptôme, ou à peu près, d’une syphilis, le malade souffre d’une épilepsie syphilitique. S’il y a d'autres symptômes syphilitiques importants, on diagnostique une syphilis compliquée d’attaques épileptiques. Si l'irritation d’une dent cariée provoque des attaques épileptiques, il ne dépend pas de la forme des attaques, mais de la durée de l’affection convulsive, si le malade est un épileptique ou un individu qui a eu quelques attaques épileptiformes.
Dans les cas où il y' a une lésion appréciable, provocatrice de l’épilepsie, c’est toujours une lésion irritative. 11 est fpossible, vraisemblable même, qu’une irritation corticale puisse être assez forte pour produire des attaques chez un individu dont l’irritabilité n’est pas pathalogiquement augmentée. Pour qu’une attaque soit produite par une irritation périphérique, il est nécessaire que l’individu soit prédi^posé. Cette prédisposition peut être générale, quand le
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système nerveux est dans un état d’équilibre instable, soit héréditaire, soit acquis par des influences débilitantes comme des pertes de sang, par exemple. Dans les cas où les attaques ne se produisent qu’après que la lésion, sans altérer sensiblement l’état de santé de l’individu, a exercé son influence irritante pendant un temps plus ou moins long, on doit supposer la production d’une prédisposition locale. Dans ces cas, il faut que l’irritation ait exercé son influence par les mêmes nerfs centripètes et conséquemment sur les mêmes centres nerveux qui entrent en jeu pour la production des attaques. Or, d’après la loi de Pflüger, les actions réflexes motrices qui se produisent loin du niveau du nerf sensitif irrité, ont toujours leur origine dans les centres bulbaires. Et, d’un côté les expériences de M. François-Franck, de l’autre celles de Nothnagel, nous ont montré que les irritations, tant corticales que périphériques, agissent sur le centre vaso-moteur. On conçoit donc aisément qu’une irrîtatiorPcorticale ou périphérique puisse augmenter successivement l’irritabilité de ce centre, de sorte qu’à la fin il répond à l’irritation par une vaso-constriction provocatrice d’une attaque. Et alors il dépend de la fonction du centre primitivement irrité, et de son degré d’irritabilité, si les attaques sont ou non précéaees He convulsions localisées, épilepsie Jacksonienne ou convulsions réflexes.
Dans l’épilepsie corticale et dans l’épilepsie réflexe, l’attaque est donc le produit de deux facteurs, savoir : Virritalion corticale ou périphérique et Virritahililé de l’individu, c’est-à-dire de son centre vaso-moteur. Plus l’un de ces facteurs est grand, plus l’autre peut être petit. Mais c’est seulement, je crois, dans quelques cas d’épilepsie corticale que l’irritation est assez forte pour que l’irritabilité normale suflise à la production d’une attaque épileptique.
D’autre part il n’est pas impossible non plus que l’irritabilité puisse être assez considérable pour que les atta-
ilalla^cr. — 12.
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ques se produisent sans autre irritation que celle qui est inséparable des fonctions végétatives. Il serait oiseux de discuter la question de savoir si l’irritabilité peut être assez grande pour que l’attaque puisse se produire sans irritation. En effet, les centres nerveux, notamment aussi le centre vaso-moteur, ne sont jamais exempts d’excitations diverses, et il va sans dire que la force de ces irritations peut varier de beaucoup sans qu’aucun symptôme extérieur n’indique ces variations. Dans les cas où le facteur irritabilité est très grand, une augmentation, en elle-même insignifiante, de Virritation physiologique^ peut suffire pour que le produit soit une attaque épileptique. En outre, il peut y avoir, et il y a sans doute dans beaucoup de cas, une irritation pathologique qu’on ne peut pas découvrir, parce que sa seule manifestation extérieure est de contribuer à la production des attaques.
Souvent, sans doute, il y a, notamment dans le canal alimentaire, d’anciennes affections pathologiquement plus importantes qu’une carie de dent par exemple, sans qu’on puisse en faire le diagnostic : témoin plusieurs cas de ténia et le cas de Demme (tableau II, n° 24) où le polype rectal, provocateur des attaques, fut longtemps sans se révéler par d’autres symptômes.
Si Demme n’avait pas découvert le polype rectal, ce cas aurait été un cas d’épilepsie idiopathique. Il n’y avait pas d’aura, et rien dans l’affection convulsive n’appelait l’attention sur la lésion productrice des attaques. Si la lésion avait eu son siège sur un point inaccessible à l’investigation, rien n’aurait fait soupçonner l’origine réflexe des attaques du malade de Demme.
Pour ce qui est de l’épilepsie corticale, on en connaît plusieurs cas où, après la mort du malade, on a découvert une lésion irritative dont la nature et le siège rendaient au plus haut degré vraisemblable qu’elle était la cause des attaques. Si dans un de ces cas l'autopsie n’avait
RÉSUMÉ
pas été faite, le cas aurait été un cas d’épilepsie idiopathique.
Il n’est pas impossible non plus que l’amélioration de nos méthodes et moyens d’investigation nous amène à découvrir, dans des cerveaux d’épileptiques, de nouvelles lésions corticales jusqu’à présent inaperçues.
Toujours est-il que beaucoup de cas d’épilepsie symptomatique ne se distinguent en rien de l’épilepsie -dite idiopathique, de sorte qu’il est impossible de conclure des symptômes de l’affection convulsive à la lésion provocatrice des attaques. Il est donc vraisemblable que, dans beaucoup d’autres cas d'épilepsie idiopathique aussijjl^ a des lésions irritativeg non accessibles à_Jjuygatlëation.
Épilepsie idiopathique est donc le nôm^s cas d’épilepsie où l’irritation est due à des procès physiologiques où à des /lésions latentes. Mais il n’y a pas”lieu de" faire de distinction, ni pour les symptômes, ni pour la pathogcnie, entre l’épilepsie idiopathique et l'épilepsie symptomatique.
Dans les deux cas, l’attaque est le produit de ces deux facteurs : irritation et irritabilité. Quand 1 irritabilité est assez grande, le système nerveux central répond à l’irritation par un resserrement général _des^_yâisseatr5^, producteur à son tour des attaques.
C’est le centre vaso-moteur dont l’irritabilité est un des facteurs du produit une attaque épileptique. Pour déterminer la forme de l'attaque, le degré d’irritabilité d autres centres entre en jeu. La , môme anémie peut produire, chez ùn individu à centres moteurs irritables, une attaque de grand mal , chez un autre individu seulement une attaque de petit mal. De môme, l’aura et les phénomènes post-épileptiques dépendent de l’état de différents centres cérébraux et de différents organes. L’état psychique postépileptique dépend en partie de la forme et de l'intensité de l’attaque, en partie de la prédisposition de l’individu, c’est-à-dire de ses centres corticaux. La parésie post-épileptique dépend de l’état des centres moteurs. La production
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d’ecchymoses, conjonctivales et cutanées, dépend sans doute en grande partie de l’état primitif des vaisseaux sanguins, comme le degré des polyurie et albuminurie post-épileptiques dépend de l’état des reins.
M. François-Franck nous a montré qu’il n’y a pas de différence essentielle entre l’épilepsie corticale et 1 épilepsie réflexe et que la surface cérébrale, quand elle est le point de départ d’attaques épileptiques, agit comme une surface sensible. L’.épilepsie corticale est donc en vérité une épilepsie réflexe.
D’après ce qui précède, il en est de même de l épilepsie dite idiopathique. L'anémie provocatrice des attaques est toujours le résultat d’une vaso-constriction réflexe, l’irritation se propageant de la périphérie ou du cortex au centre vaso-moteur.
On pourrait objecter que, si les irritations physiologiques pouvaient provoquer des attaques, les épileptiques n’en seraient jamais libres. Mais aussi dans des cas où l’irritation est d’origine pathologique, celle-ci exerce toujours son influence irritante, tandis que les attaques ne se produisent que par intervalles.
L’intensité de l’irritation est peut-être plus susceptible de variations quand l’irritation est physiologique que dans beaucoup de cas où elle est due à une lésion pathologique. Et dans les deux cas, le facteur irritabilité peut varier, sans que nous en puissions contrôler les causes. Les raisons de la périodicité ou de l'irrégularité des attaques sont donc si complexes qu’il ne faut pas espérer de leur trouver une règle générale.
Il y a des épileptiques qui n’offrent pas d autres symptômes nerveux que les attaques. Quand il n’en est pas ainsi, les symptômes nerveux intervallaires peuvent être rangés, quant à leur origine, dans les trois catégories suivantes. D’abord beaucoup d’épileptiques sont des dégénérés chez lesquels on trouve l’état mental permanent et^ es syndromes épisodiques caractéristiques de la dégénéré
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cence. Puis, les attaques sont quelquefois provoquées par des lésions qui donnent en même temps d’autres symptômes nerveux, ou directement ou par leur, influence sur l’état général du malade. Enfin les attaques elles-mêmes doivent à la longue avoir une influence funeste.sur le cerveau pour peu qu’elles soient fréquentes et intenses. L’anémie passagère dans les petites attaques, l’anémie artérielle et la stase veineuse dans les grandes et enfin l’hyperémie \ secondaire, réactive, post-épileptique — sont des troubles dont le cerveau ne subit pas impunément l’influence souvent répétée. Ces troubles de la nutrition du cerveau expliquent non seulement l’épuisement post-épileptique, psychique et corporel, mais aussi les troubles psychiques permanents.
Somme toute : il n’y a pas de phénomènes d’origine • épileptique qui ne trouvent leur explication dans la théorie de l’anémie.
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