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PRÉFAGE DE LA 3' ÉDITION
Tous les travaux récents relatifs à la pathologie du Système nerveux «semblent en quelque sorte dominés par ce qu'on pourrait appeler l'esprit de localisation, lequel n'est en somme qu'âne émanation de l'esprit d'analyse. L'idée de localiser n'est certainement pas chose nouvelle en anatomie pathologique ; elle est aussi vieille que cette science elle-même, bien que Bichat l'ait, à la vérité, le premier formulée avec netteté, en même temps qu'il en faisait ressortir toute la portée scientifique ; mais peut-être n'avait-elle jamais été poursuivie avec autant de rigueur et de logique * » .
C'est l'histoire de ce mouvement scientifique vers la localisation dans les maladies cérébrales que le présent livre essaie de résumer.
L'actualité toujours croissante des questions qu'il envisage explique à la fois la nécessité de cette troisième édition et la transformation d'une simple Revue en un ouvrage de près de 400 pages.
Du reste, je ne me suis plus contenté cette fois de résumer tout ce que les différents observateurs ont écrit dans ces derniers temps. J'ai ajouté une série d'observations personnelles, toutes relatives aux Localisations cérébrales. Placé depuis quelque temps à la tête d'un service où les maladies du système nerveux sont fréquentes, j'ai cru utile d'ajouter aux faits publiés par les autres médecins une sorte de compte rendu particulier des cas de lésions encéphaliques que j'ai observés.
^ Charcot; Progrès médical, 1879, pag. 261.
VI PRÉFACE
Gela dit pour expliquer l'augmentation de volume de cette Revue, je vais indiquer rapidement les principales modifications et additions qui ont été faites à cette édition.
L'ouvrage est divisé en trois parties.
La première partie comprend les lésions de l'Aphasie , de l' Hémianesthésie et de l'Hémichorée.
Ce sont les chapitres qui ont été le moins remaniés et dans lesquels on trouvera le moins d'additions.
La deuxième partie embrasse les altérations de VÈcorce grise cérébrale; Convulsions et Paralysies d'origine corticale^.
Ici au contraire les additions sont très-considérables.
D'abord nous avons dû rapporter un grand nombre de faits nouveaux, soit en physiologie , soit en clinique, la production ayant été incessante sur ces points.
En second lieu, nous avons ajouté un certain nombre de chapitres entièrement nouveaux, qui ne figuraient pas du tout dans la précédente édition.
Ainsi, à l'anatomie des circonvolutions proprement dites, nous avons joint l'étude des Fibres blanches qui partent des circonvolutions (pag. 88); à la physiologie, celle des Centres sensitifs (pag. 129) eivégétatifs (pag. 135) et celle du Développement des centres corticaux (pag. 138) • à la pathologie, nous avons ajouté tout un chapitre relatif à la Déviation conjuguée de la face et des yeux ^ (pag. 215) et un autre qui a trait aux Troubles sensitifs dans les lésions corticales (pag. 238).
La troisième partie est entièrement nouvelle. Elle comprend mes Observations personnelles relatives aux localisations cérébrales.
J'ai réuni là viogt-deux observations (les unes publiées déjà, les autres inédites) recueillies par moi, soit à l'hôpital Saint-
* C'est par suite d'une faute d'impression qu'on a mis en tête de cette partie (pag. 73), d'origine cérébrale, au lieu de : d'origine gortigale.
2 Ce chapitre est la reproduction du Mémoire que nous avons fait paraître il y a quelques mois, sur ce sujet, dans le Montpellier médical.
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Bloi, soit àTHôpital-Général S el que j'ai divisées de la manière suivante :
I. Observations relatives à l'aphasie : I'' De l'écriture dans l'aphasie (avec des spécimens très-complets de l'écriture d'un malade) ; 2° Des troubles de la sensibilité (générale et spéciale) dans l'aphasie.
IL Observations relatives à l'hémianesthésie, l'hémichorée et l'athétose: un fait (avec autopsie) d'hémiauesthésie et d'hémichorée pré-hémiplégique et quatre faits d'athétose.
m. Observations relatives aux lésions des hémisphères (écorce et faisceaux blancs) : quatre faits de lésions de la zone latente et cinq de lésions de la zone motrice ; tous avec autopsie et dessin des altérations.
IV. Observations relatives aux lésions de la région optostriée : six faits, tous avec autopsie, suivis d'une courte récapitulation.
Cette partie se termine par une observation de sarcomes du cerveau et de la protubérance, ayant entraîné notamment une paralysie alterne.
Pendant l'impression de ce livre, Nothnagel a fait paraître un important ouvrage sur le Diagnostic local des maladies du cerveau. J'ai cru utile de résumer dans un Appe7idice les principales conclusions de l'auteur allemand sur les différents points de la séméiologie cérébrale.
Enfin une très-grande amélioration a été portée à cette édition : c'est l'addition de figures, qui manquaient complètement dans l'édition précédente, et qui sont cependant indispensables dans un exposé de ce genre.
Huit figures, intercalées dans le texte, sont empruntées aux livres de Gharcot et ont été déjà reproduites dans mes Leçons sur les Maladies du Système nerveux. Elles représentent la région
1 Au moment où j'écris ces lignes, je viens d'observer dans ce même hôpital deux nouveaux cas très-intéressants de lésion corticale (l'un cod forme aux règles classiques, l'autre exceptionnel). N'étant plus à temps à les faire figurer dans le présent compte rendu, je les publiera, prochainement à part dans le Montpellier médical.
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delà capsule interne [fig. 2, 4 et 5), les circonvolutions de la face externe et de la face interne du cerveau (fig. I, 6 et 7), le schéma de Charcot relatif à l'entre-croisement des nerfs optiques [fig. 3) , et la face externe du cervean du singe avec les principaux centres de Ferrier [fig. 8).
Des six planches lithographiées, la 'première reproduit les coupes de Pitres (suivant les figures de sa thèse) ; la deuxième contient les centres corticaux déterminés expérimentalement et reportés sur un cerveau humain (d'après Ferrier), la correspondance des circonvolutions cérébrales et des sutures crâniennes (d'après Ferrier) et les centres présumés chez l'homme (d'après Giozel de Boyer) ; la troisième (personnelle) a trait au siège des lésions dans les divers cas de déviation conjuguée de la tête et des yeux; la quatrième (personnelle) est le fac-similé de l'écriture de notre aphasique aux différents jours de sa maladie jusqu'à la guérison ; la cinquième (personnelle) représente les principales lésions du centre ovale trouvées dans nos observations de la troisième partie, et la sixième (personnelle) représente les principales lésions des circonvolutions trouvées dans nos observations de cette même partie.
Cette énumération mon tre les efforts que nous avons faits pour rendre cette Revue de plus en plus digne des grandes questions auxquelles elle est consacrée. C'est en même temps la meilleure manière de témoigner au Public médical toute notre reconnaissance pour l'indulgent accueil qu'il a bien voulu faire à notre précédente édition.
Montpellier, le 15 novembre 1879.
Il s'est produit, dans toutes ces dernières années, un mouvement très-considérable et aussi très-fructueux dans l'étude des Maladies du Système nerveux. Ce mouvement, entièrement clinique et essentiellement français, a déjà donné de grands résultats.
Pendant longtemps, la pathologie du Système nerveux n'était qu'une énumération de symptômes derrière lesquels il était bien difficile de définir le siège de la lésion productrice, la nature de cette lésion et la maladie qui engendrait le tout. Aujourd'hui on sait, dans un grand nombre de cas, diagnostiquer le siège de la lésion qui tient sous sa dépendance certains symptômes donnés.
Ainsi, on peut, dans beaucoup de faits d'atrophie musculaire, diagnostiquer une lésion atrophique des grandes cellules motrices des cornes grises antérieures de la moelle ; on sait rattacher l'ataxie locomotrice progressive à ane lésion d'un faisceau particulier des cordons postérieurs ; on peut assez souvent diagnostiquer la lésion des cordons latéraux.
Pour le cerveau, on sait localiser la lésion qui corres-
pond à l'aphasie, celle qui correspond à l'hémianesthésie et peut-être à rhémichorée, les lésions de l'écorce grise, etc.
Et ce travail incessant de localisation se poursuit tous les jours sous nos yeux. Les discussions des Sociétés savantes, les Thèses d'agrégation, les Cours des professeurs, les Revues de tout genre et dans tous les journaux, montrent que la question est à l'ordre du jour et que chacun doit se préoccuper actuellement de ce grand problème.
On n'aura certainement pas tout fait quand on parviendra à dire, étant donné un symptôme ou un groupe de symptômes, où siège la lésion correspondante. Il y aura encore à déterminer la nature de la lésion ellemême, la cause morbide qui l'a produite. Ce n'est qu'alors que le diagnostic sera complet. Mais ennn il faut commencer par l'étude purement séméiologique que l'on fait aujourd'hui; le reste viendra ensuite progressivement.
Déjà ainsi comprise comme une question de séméiotique, la question des localisations cérébrales et spinales a encore une grande portée clinique.
Cette question est clinique d'abord par ses procédés et ses méthodes d'investigation. A une certaine époque, on a prématurément appliqué à la pathologie ce que la physiologie venait de découvrir la veille, et on a cru faire une vraie physiologie pathologique : on n'a rien fait de durable ni d'utile. Une conclusion de physiologie pathologique peut se servir de la physiologie normale, c'est certain ; mais il faut que toujours le fondement principal et indispensable soit dans l'observation clinique. C'est ce qui a été fait d"une manière constante dans ces derniers temps.
La physiologie a souvent ouvert la voie, et la clinique
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a confirmé ensuite. Mais, très-souvent aussi, c'est la clinique qui a tout fait et a acquis à la physiologie ellemême des résultats nouveaux. Ainsi, pour les centres corticaux du cerveau, c'est la physiologie expérimentale qui a mis sur la voie des résultats que la clinique est en train aujourd'hui de confirmer. Mais pour les atrophies musculaires et l'hémianesthésie cérébrale, c'est la clinique qui a tout fait et qui a fait connaître à la physiologie les fonctions de la capsule interne et des cornes antérieures de la substance grise spinale.
Cette question est donc clinique par sa méthode ; elle l'est encore par ses résultats. Elle a éclairé d'un nouveau jour le diagnostic, le pronostic, et même le traitement des maladies du système nerveux.
L'utilité diagnostique se comprend d'elle-même, et le diagnostic auquel on peut arriver ainsi n'est pas stérile.
On sait aujourd'hui que les lésions de certaines parties du cerveau entraînent des hémiplégies absolument incurables; que d'autres, au contraire, ne produisent que des hémiplégies éminemmentpassagères et transitoires. N'est-ce pas là un résultat, entre autres, capital au point de vue pronostique ?
Et enfin, pour le traitement, n'est-il pas important de savoir que la lésion à combattre siège dans la moelle ou dans les muscles ? Or, c'est là précisément la question que l'on a actuellement résolue à propos de l'atrophie musculaire progressive. Nous verrons aussi que quand la trépanation est d'autre part indiquée, la connaissance des centres corticaux peut singulièrement faciliter le diagnostic du siège exact de la lésion, et rendre ainsi au chirurgien de grands services.
Ces courtes considérations, que développera du reste
tout l'ensemble de cette Revue, démontrent que la question des localisations cérébrales et spinales est essentiellement clinique et intéresse tous les praticiens ' .
* Cette Revue a d'abord paru dans le Montpellier médical (1876) ; mais comme de nombreux travaux, des observations multiples, ont été publiés de tous côtés depuis lors, j'ai dû, pour mettre ce travail au courant de la science, le remanier entièrement, sans en modifier du reste les grandes conclusions. — Dans mes Leçons sur les Maladies du, Système nerveux, j'ai exposé la synthèse des conclusions dont je donne ici les pièces justificatives.
I. — Historique
Quoique je ne veuille pas traiter ici de l'aphasie in extenso\ je crois cependant utile de résumer les traits principaux de l'historique, afin de rendre à chacun ce qui lui est dû. C'est du reste là, en somme, l'historique même des localisations cérébrales.
Le symptôme aphasie a été décrit depuis bien longtemps ; on en trouve déjà des cas sommairement indiqués dans Pline le Naturaliste" . Seulement ce signe était en général confondu avec d'autres troubles delà parole; c'est ce que font notamment les deux F^ank^ Les documents anciens ne peuvent donc servir qu'à titre d'observations, de faits isolés, comme le cas rapporté par Gœthe dans Wilhelm Meister*.
1 Voy. celte étude dans mes iep. sur les Mal. du Syst. nerv., pag. 167.
- Voy. tous les détails historiques dans Falret, art. Aphasie du Dictionn. encyplop. des Se. médic.
^ Frank (Josepli) ; Praxeos medicœ universss prscepta, tom. V, pag. 44.
■* Jastrowitz a récemment publié ce renseignement, curieux au point de vue historique : «Mon père fut, à l'improviste, frappé d'une attaque d'apo-
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D'un autre côté, les tentatives de localisation cérébrale sont également très-anciennes. Dès les premiers temps de l'imprimerie, il parut un petit ouvrage, Margarita philosophica, qui est un système de phrénologie complet*. Mais c'est Gall qui a personnifié, au commencement de notre siècle, les tentatives, plus théoriques que scientifiques, de localisation cérébrale^. Gall localisait la faculté du langage dans les lobes antérieurs du cerveau (1808).
On peut dire que Bouillaud a commencé l'étude sérieuse et scientifique de cette question. Il contrôla et arriva à confirmer par la clinique les assertions de Gall; il communiqua à l'Académie une série de faits établissant dans les lobes antérieurs du cerveau l'existence d'un centre du langage articulé^ . Mais il ne faisait là que confirmer les idées de Gall. Il n'établissait aucune différence fonctionnelle entre l'hémisphère gauche et l'hémisphère droit.
C'est le D*" Dax (de Sommières) qui a le premier établi que les deux hémisphères ne jouent pas le même rôle dans la production de l'aphasie, que c'est le lobe antérieur gauche qui est tout spécialement lésé dans ces cas. C'est là un petit point historique négligé par tout le monde, et sur lequel on permettra facilement à un Montpelliérain d'insister un peu.
En 1836, le D'" Marc Dax lut au Congrès de Montpelher un opuscule qui portait le titre : Lésions de la moitié gauche de l'encéphale, coïncidant avec Vouhli des signes de la pensée. Ce travail, basé sur un grand nombre d'observations,
plexie qui lui paralysa le côté droit et lui enleva le libre usage de la parole. Il fallait deviner tout ce qu'il demandait, car jamais il ne se servait du mot qu'il avait dans l'idée. » (Rev. des Se. médic, .tom. VII, n° 1, pag. 149.)
1 Cité par Lépine ; Des localisations dans les maladies cérébrales. Thèse d'agrégation ; Paris, 1875, pag. 157.
2 Gall; Sur les fonctions du cerveau. Paris, 1825, tom. V.
3 Bouillaud; Rech. clin, propres à démontrer que la perte de la parole correspond à la lésion des lobules antérieurs du cerveau. [Amd. des Se, 1825 ; Arch. gén. de méd., 1''^ sér., tom. VIII, pag. 25.)
ne fit pas grand bruit. En 1863 (et non en 1865, comme le portent par erreur certaines bibliographies), en 1863, le D"" Dax fils envoya, le 24 mars, à l'Académie de Médecine, un Mémoire intitulé : Observations tendant à prouver la coïncidence constante des dérangements de la parole avec une lésion de V hémisphère gauche du cerveau, Mémoire très-important, dont le travail du D"" Dax père constituait une partie' .
Voilà les travaux qui établirent les premiers, cliniquement, que la faculté du langage articulé devait être spécialement localisée dans l'hémisphère gauche.
Et cependant tous les auteurs vont, les uns derrière les autres, répétant que c'est M. Broca qui, en 1861, affirma le premier la localisation à gauche de ce centre. Or, si l'on veut bien lire attentivement les observations et les réflexions présentées par lui à cette époque à la Société Anatomique de Paris^, on verra qu'il n'est nulle part question de cette localisation à gauche. Il insiste déjà sur la localisation dans la troisième circonvolution ; mais la localisation à gauche, il n'en dit pas un mot. Et il attribue à une pure coïncidence que, dans les deux observations qu'il cite, la lésion se soit trouvée exactement du même côté et au même point. C'est donc là une assertion absolument erronée et que tout le monde répète sans en vérifier peut-être l'exactitude ou la fausseté^.
*■ Voy. à ce sujet les lettres du D'" Dax fils dans le Montpellier méd., févr. 1866 et oct. 1877. — r,e Mémoire même du D"" Dax, qui avait été l'objet d'un Rapport à l'Académie, mais qui n'avait pas encore été publié in extenso, vient de paraître dans le Montpellier méd., 1877.
2 Broca; Rem. sur le siège de la faculté du langage articulé, suivies d'une observation d'aphémie [perte de la parole) [Bull, de la Soc. Anat., 1861, 2e sér., tom. VI, pag. 330). — Noiiv. observ, d'aphémie produite par une lésion de la moitié postérieure des deuxième et troisième circonvolutions frontales. (Mêmerec, même vol., pag. 398.)
3 Comme preuve que tous les auteurs qui font de la bibliographie ne vérifient pas toujours leurs assertions, il est intéressant de relever la coïncidence suivante : En mentionnant le travail de Broca, au lieu de dire tome VT, on trouve tome IV, c'est-à-dire la même erreur exactement
Broca, en 1861 , ne parle pas du tout de la localisation à gauche du centre de la parole. Et si l'on récuse le Mémoire de Dax père en 1836, à cause de l'insuffisance de publicité, on ne peut pas récuser le Mémoire de Dax fils, officiellement reçu à l'Académie de Médecine le 24 mars 1863\
Le fait ne me paraît donc pas douteux, malgré les assertions contraires que l'on trouve partout. Bouillauda, le premier, confirmé cliniquement l'assertion de Gall, qui localisait la faculté du langage dans les lobes antérieurs des deux côtés^; Dax a établi le premier que ce siège se trouve, non dans les deux lobes antérieurs, mais spécialement dans le côté gauche du cerveau; et enfin, Broca a établi le premier que c'était la troisième circonvolution frontale qui est le siège plus particulier de ce centre important.
Voilà, à mon sens, la vérité historique sur cette question, qui a été la première tentative de localisation cérébrale'.
II. — Siège de la lésion dans l'Aphasie
En étudiant la face convexe du lobe frontal, on déreproduite dans: Voisin, art. Aphasie du Nouv. Diclionn. de Méd. et de Chir.prat.; Falret, art. Aphasie du Diclionn. encycl. des Se. méd.; Legroux, Del' Aphasie, Thèse d'agrégation; Paris, 1875.— Voilà trois grandes publications dont les auteurs, par un très-singulier hasard, ont reproduit exactement la même erreur bibliographique : tome IVau heu de tome VI. C'est au moins curieux 1
1 C'est huit jours après, le 2 avril 1863, que Broca parle, pour la première fois, à la Société d'Anthropologie, de la localisation à gauche. Il analyse huit faits d'aphasie et ajoute : « Et, chose remarquable, chez tous ces malades la lésion existait du côté gauche. Je n'ose tirer de là une conclusion et j'attends de nouveaux faits. i> Ce texte n'est-il pas une réponse péremptoire à ceux qui veulent que Broca ait découvert la localisation à gauche avant Dax ?
2 Nous avons vu, non sans étonnement, que M. Bouillaud maintient encore cette opinion {Acad. des Se, août 1877, Rép. à M. Fournier.)
3 M. Broca vient encore de contester la priorité à M. Dax, dans une récente séance de l'Académie de Médecine (mai 1877). M. Bouillaud et la majorité de la presse ont accepté cette assertion, qui ne peut pas tenir devant les dates que nous citons et que M. Jacquemet a rappelées dans sa chronique du Montpellier médical (juin 1877).
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couvre assez facilement les dispositions suivantes (/tf/.)l: le sillon de Rolando R, partant de la scissure infcerhémisphérique et se dirigeant en avant et en bas, forme la limite postérieure du lobe frontal. Ce sillon est bordé en avant et en arrière par deux circonvolutions qui lui sont parallèles.
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Fig. 1. — Face convexe d'un hémisphère du cerveau de l'homme. (Vue du lobe pariétal, dessiu demi-schématique.)
Scissures -. R, scissure de Rolando ; — s s, scissure de Sylvius ; — sp, scissure parallèle; — op scissure pariéto-occipitale externe; — ip, scissure interpariétale.
Circoni olutions et lobules : A, cire, frontale ascendante (cir. pariétale antérieure ou cire, centrale antérieure) ; — F, , Fg , F3 , première, deuxième et troisième circonvolutions frontales ; — B, cire, pariétale ascendante (cire, pariétale postérieure ou cire, centrale postérieure) ; — P^ , lobule du pli pariétal ; — Pg , lobule du pli courbe ; — P3 , pli courbe; — Ti, Ta, Ï3, première, deuxième et troisième circonvolutions temporales.
La circonvolution qui la borde en avant s'appelle frontale ascendante A (ou pariétale antérieure); celle qui la borde en arrière s'appelle pariétale ascendante B (ou pariétale postérieure). En avant de la frontale ascendante, on trouve alors trois circonvolutions dirigées d'avant en arrière, c'est-àdire perpendiculairement à la précédente. Ces trois circonvolutions, situées l'une au-dessus de l'autre, forment comme trois étages superposés. On les numérote, en France, en
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allant de haut en bas : la première confine à la scissure interhémisphérique F^, la deuxième est au milieu ¥^, et la troisième est tout à fait en bas^ Fg. C'est cette dernière qui est la circonvolution de Broca, la circonvolution de l'aphasie. — C'est plus spécialement dans le tiers postérieur de cette circonvolution, à gauche, que siège la lésion habituelle de l'aphasie.
Mais le centre du langage articulé n'est pas là constitué par un point mathématique. Quand on écarte les lobes qui circonscrivent la scissure de Sylvius, on découvre à la partie externe de cette scissure ce que l'on appelle le lobule ou les circonvolutions de l'insula. Des observations récentes semblent établir qu'il faut étendre jusqu'à l'insula le territoire de la lésion dans l'aphasie.
C'est Me^'nert^ qui, considérant le groupe des circonvolutions de l'insula et la troisième circonvolution frontale comme faisant partie du même système anatomique, fut conduit, par ses idées théoriques et par cinq faits pathologiques, à étendre à l'insula le territoire du langage. — Enl868^ il rapporte 15 observations d'aphasiques avec lésion de l'insula. — Les cas sont rares cependant dans lesquels la lésion de l'insula soit unique et absolument pure de toute lésion de la troisième circonvolution frontale. Lépine en a pourtant publié un semblable en 1874"*.
Il semble donc que le centre du langage doive être étendu à la partie postérieure de la troisième circonvolution frontale et à son voisinage, notamment à l'insula. Mais le fait n'est pas encore hors de contestation , et , comme le dit Lépine, « dans l'état actuel de la question, je crois qu'il ne
■• 11 est bon de savoir que certains auteurs, Meynert entre autres, numérotent eu sens inverse les circonvolutions frontales, notre troisième étant leur première (Meynert; Arch. fur Psych. Anal, in Revuemen suelle, 1877, n° 5.)
■- Meynert; Zcitschrift der Gesellschaft der Aerzte, 1866 (Lépine).
"^ Vierteljahrschrift fiir Psychialrie, 1868 (Lépine).
•* Lépine; Bull, de la Soc. Anal., 1874, pag. 363.
serait pas inutile do publier les observations démontrant la possibilité de l'aphasie avec une lésion limitée de l'insula * )) .
Dans une thèse récente à laquelle nous ferons de fréquents emprunts, Glozel de Boyer^ a réuni les documents relatifs à la question des lésions de l'insula dans l'aphasie. Aux travaux que nous avons cités, il ajoute une observation de Gharcot publiée en 1863 dans la Gazette hebdomadaire ; quatre cas analogues rapportés, en 1872, par M. Cornillon dans l'ancien Mouvement médical ; deux faits présentés, en 1877, à la Société Anatomique, l'un par Sabourin, l'autre par de Boyer lui-même ; et enfin deux observations présentées la même année par Seguin à V American neurological Association. — Cela ferait donc une trentaine de faits.
Quoique tous ces cas soient loin d'avoir la même valeur, et que plusieurs d'entre eux puissent être discutés, de Boyer conclut (avec des réserves auxquelles nous nous associons pleinement) : «Il nous semble donc probable que le centre du langage peut quelquefois ne pas être limité au pied de la troisième frontale et s'étendre un peu sur l'insula; c'est même peut-être une disposition tout individuelle. Il faudrait beaucoup d'observations pour faire l'étude des variétés de l'aphasie, selon la prédominance des lésions sur la F gauche ou sur l'insula ^ : cette
^ Lépine ; Thèse citée, pag. 19.
2 Glozel de Boyer: Études topographiques sur les lésions corticales des hémisphères du cerveau. Thèse de Paris, 1879, ii° 115.
* Magnan a présenté à la Société de Biologie (28 décembre 1878) trois cerveaux d'aphasiques. Chez deux, l'aphasie avait été classique et il y avait un ramoUissemeat de la 3^ frontale gauche. Le troisième avait en même temps des symptômes d'incohérence et de mélancohe ; on trouva des plaques disséminées autour de la 3« circonvolution et de l'insula; plusieurs loyers de ramollissement s'étendaient même en arrière de l'insula. — ■ M. Magnan a été frappé de la fréquence de ces lésions multiples au niveau de l'insula dans l'aphasie avec incohérence.
étude serait du reste rendue difficile par les faits où la lésion siège à la fois sur l'insula et sur la frontale. »
Avec ce^ réserves, on peut dire que la presque unanimité des observations est d'accord avec la doctrine localisatrice actuelle de l'aphasie. On a cependant publié des exceptions; mais si on les soumet à une critique sévère, on les réduit à un nombre insignifiant, en regard du nombre immense des cas non exceptionnels.
Gomme exemple de la révision à laquelle on doit soumettre les cas exceptionnels, on peut citer les cas de Vulpian et de Trousseau. La lésion portait sur la couche optique, etc., pas du tout sur la troisième circonvolution frontale gauche; mais les deux artères syl viennes étaient très-athéromateuses, et celle du côté gauche notamment était oblitérée complètement ou presque complètement. On comprenait bien par là les troubles de circulation dans la circonvolution de Broca, et par suite l'embarras, pour ainsi dire rémittent, de la parole (Lépine).
Tous les cas ne sont certainement pas aussi faciles à expliquer que celui-là ; mais enfin on peut affirmer aujourd'hui que le nombre des exceptions vraies est trèsrestreint, et tous les auteurs sont d'accord pour localiser nettement la lésion de F aphasie dans la troisième circonvolution frontale ou dans son voisinage.
La localisation à gauche avait également soulevé certaines objections. On est tout d'abord étonné de cette asymétrie dans le cerveau, où l'on est habitué à trouver tout parfaitement symétrique. Il est probable qu'il n'y a là qu'une asymétrie apparente. De même que nous agissons surtout avec nos membres droits, et par suite avec notre cerveau gauche, de même nous parlons habituellement avec le cerveau gauche aussi. Broca a du reste constaté que le lobe antérieur gauche est plus lourd que le droit.
D'après Armand de Fleury, une série de dispositions anatomiques en tête desquelles est le mode d'origine de
la carotide gauche, font que le cerveau gauche est mieux vascularisé que le droit' .
Le D*' Farge a récemment nié cette gaucherie cérébrale^; il pense que la fréquence plus grande de l'aphasie avec des lésions à gauche vient simplement de ce que ce symptôme est habituellement produit par un ramollissement, et que le ramollissement est beaucoup plus fréquent à gauche qu'à droite. Cette théorie ne me paraît guère acceptable dans l'état actuel de la science, par cette seule raison que la proportion des faits d'aphasie avec lésion à droite est infiniment moins grande que la proportion des faits de ramollissement à droite'.
Gela paraîtra évident, surtout si l'on soumet à une critique sévère les faits qui paraissent exceptionnels. Ainsi, l'observation, citée par M. Farge lui-même, d'aphasie avec hémiplégie gauche, ne me paraît pas du tout concluante. Chez un malade ayant une lésion aortique et un athérome artériel, l'aphasie débute le 22, arrive à son summum ; puis l'hémiplégie gauche n'apparaît que le 25. Il n'y a pas d'autopsie, et l'auteur lui-même admet une obstruction
* Acad. de Méd. , 15 mai 1877. Rapp. Broca.
2 Farge ; Hémiplégie gauche avec aphasie; Observation suivie de quelques ré [lexions sur la gaucherie cérébrale. (Gaz. hebd., 1877, 31 et 35.)
3 Meissner a trouvé, sur 38 cas d'embolie, 26 à gauche, 12 à droite, et Bertin donne 31 embolies à gauche contre 7 adroite. (Voy. Kussmaul; Die Stôrungen der Sprache , in Ziemssen's flandbuch, tom. XII, 1877.) Mais, ajoute Ferrier qui cite ces cliiffres , «l'aphasie ne résulte pas toujours du ramollissement embolique, et si nous cherchons quel est l'hémisphère le plus sujet au ramollissement, quelle que soit son origine, nous voyons que c'est le droit. D'après Andral, sur 169 cas, 73 étaient à droite, 63 à gauche
et 33 dans les deux hémisphères Seguin a trouvé, par l'analyse de
266 cas d'hémiplégie avec aphasie, 243 avec hémiplégie droite et 17 avec hémiplégie gauche : proportion, 14,3 : 1. Si, d'après Bertin, l'embolie à gauche est à celle de la cérébrale droite dans la proportion de 4,4 : 1, et si, d'après Seguin, il y a aphasie par lésion de l'hémisphère gauche dans le rapport de 14,3 contre 1 à droite, nous avons, en faveur de l'association de l'aphasie avec les lésions à gauche, uae prépondérance de 10 à
1, ce qui ne saurait s'expliquer par une simple coïnciiience » (Ferrier,
De la localisât, des mal. cérébr.-, trad. de Varigny, pag. 139.)
multiple des vaisseaux. Rien ne prouve donc qu'il n'y a pas eu obstruction particulière à gauche de l'artère de l'aphasie.
On a encore publié un certain nombre d'autres observations contradictoires ; mais il faut d'abord éliminer tous les cas de gauchers, qui parlaient naturellement avec le cerveau droit* ; si l'on met de côté ces cas, qui sont des confirmations du principe, on se trouve en présence d'un très-petit nombre de faits qui constituent un chiffre insignifiant d'exceptions en face des observations positives accumulées par les D''' Dax et depuis eux.
Ainsi, tout récemment encore, Oulmont et de Boyer ont observé des faits qui auraient pu paraître exceptionnels à un examen moins attentif.
1. Oulmont^ — Il y avait une plaque jaune dans le lobe postérieur de l'hémisphère gauche , et la troisième circonvolution frontale gauche paraissait saine. Cependant, en faisant une série de coupes , on découvrit un foyer presque linéaire dans son tiers antérieur, qui coupait entièrement le pied de la troisième circonvolution frontale.
2. De Boyer^. — Il y avait aphasie, hémiplégie droite et hémianesthésie, et on nota une intégrité parfaite de la troisième circonvolution frontale gauche etdel'insula; mais un vaste foyer de ramollissement occupait tout le siège de l'hémianesthésie et s'étendait assez en avant pour séparer la troisième circonvolution frontale gauche de ses connexions avec les centres blancs.
Ces deux faits, que nous citions dans notre précédente édition, sont des exemples d'un groupe de cas qu'il faut bien connaître aujourd'hui : ce sont les cas d'aphasie dans
1 Byron Bramwell a publié récemment un fait d'aphasie et d'hémiplégie gauche chez unmûmdu ambidextre. (Cases of intracran. tumours. Edinb. med. Journ., août ISlS.—Oentralbï. /. Nervenheilk., 1878, 10,pag. 273.)
2 Oulmont; SoG. Allât., 27 avril 1877. [Progr. méd., 32.)
3 De Boyer; Soc. Anat., il mai 1877.' {Progrès méd., 37.)
lesquels la troisième frontale gauche paraît intacte, mais est lésée dans ses faisceaux profonds. Glozel de Boyer a réuni dans sa thèse onze faits de cette catégorie. Ce sont les suivants, auxquels il faut ajouter les deux cités cidessus.
3. De Boyer'. — Aphasie et hémiplégie. — A gauche, ramollissement superficiel ayant intéressé la marginale postérieure, le pied de l'antérieure, l'insula, et allant dans la profondeur atteindre le pied de la troisième frontale gauche.
4. Ringrose Atkins^. — Hémiplégie droite et beaucoup de peine à parler. — Sylvienne gauche en partie oblitérée et foyer sur les deux tiers inférieurs de la pariétale ascendante gauche. Autre foyer dans la profondeur du centre ovale, commençant sous le lobe frontal (à deux pouces un quart du sommet du lobe).
5. Gharcot et Richer\ — Hémiplégie droite et embarras de la parole. — Lésion corticale touchant le tiers moyen de la troisième frontale gauche et la contournant en dessous. Une lésion hémorrhagique ancienne qui occupe le corps strié et le faisceau frontal inférieur rend mieux compte que la lésion corticale de l'embarras de la parole.
6. Decaudin^. — Aphasie et hémiplégie. — Intégrité apparente de la troisième frontale gauche, mais ses communications sont coupées par Je foyer.
7. Pitres^ — Hémiplégie droite et aphasie. — Ramollissement du centre ovale atteignant la substance blanche de la troisième frontale gauche.
8. Bulteau^. — Aphasie par ramollissement des faisceaux pédiculo-frontaux gauches.
1 De Boyer; Obs. LXIII de la Thèse citée.
^ Ringrose Atkins; Brit. med. Journ., may 1878.
■^ Gharcot et Pàchcr; Obs. LXVde la Thèse de De Boyer.
•* Dccaudin ; Soc. Anal., octobre 1875.
^ Pitres; Soc. Anat., décembre 1875.
6 Bnltoau; Soc. Anat., avril 1877.
9. MayorV — Aphasie par lésion profonde des centres blancs dans la troisième frontale gauche.
10. Charcot et Richer^. — Embarras de la parole avec hémiplégie. — Il n'y a à la superficie qu'une teinte hémorrhagique dififuse des méninges. La coupe pédiculofrontale montre un foyer hémorrhagique dans le corps strié et le faisceau blanc sous-jacent à la troisième frontale gauche. Ce foyer va en s'éteignant sur la coupe pédiculo-pariétale.
11. Déjérine^. — Aphasie suivie de guérison. — Trace d'un ancien foyer dans les faisceaux blancs sous-jacents à la troisième frontale gauche.
A ces onze faits nous pouvons encore joindre les suivants :
12. Yulpian^. — ^ Aphasie avec intégrité de la circonvolution de Broca, mais ramoUissement du noyau lenticulaire ayant détruit une partie de la capsule externe et de la capsule interne (dans la région antérieure).
13. Ales^. — Aphasie développée progressivement. — Abcès dans la corne frontale gauche antérieure ayant détruit les fibres blanches dans l'endroit correspondant à la projection, en dedans, de la troisième frontale gauche.
Tous ces faits ne peuvent pas être donnés comme contraires à la localisation classique de l'aphasie ; au contraire, ils prouvent seulement que (d'intégrité des faisceaux souspédiculo-frontaux inférieurs est nécessaire pour que le centre cortical de l'aphasie jouisse de ses manifestations ; il est probable que dans ces cas le mécanisme d'association des idées et des mots est possible, mais que les mots ne peuvent être prononcés par suite d'une véritable mutité cérébrale» (De Boyer).
1 Mayor; Soc. Anat., juillet 1876.
2 Charcot et Richer; Obs. LXXII de la Thèse de De Boyer. "^ Déjérine ; Soc. Anat., janvier 1879.
^ Vulpian ; Clinique de la Charité, Obs. CXXIX. 5 Mes \ Considérât, cliniques sur les localisât, cérébrales. Th, Moulpellier, 1879, obs. VI.
La question est donc jugée aujourd'hui, la clinique a complètement confirmé les conclusions de Dax et de Broca : en présence d'une aphasie, on peut diagnostiquer avec une extrême probabilité une lésion de la troisième circonvolution frontale gauche ou de son voisinage' .
M. Fournier^ a encore essayé de combattre les conclusions que l'on veut tirer des faits accumulés dans l'histoire de l'aphasie. «Les faits existent, dit-il, mais ils prouvent tout autre chose que la réalité de l'asymétrie cérébrale. La perte de la parole par la lésion d'un seul côté du cerveau ne prouve pas que la parole soit localisée dans ce côté ; elle prouve que les deux côtés sont absolument indispensables à la formation de la parole. Lorsque le mécanisme selon lequel se produit la parole est réduit à la moitié de ses rouages par la lésion d'un hémisphère, l'ensemble du mécanisme s'arrête. »
Mais , s'il en était ainsi, il faudrait que l'aphasie se rencontrât tout aussi souvent avec des lésions de l'hémisphère droit qu'avec des lésions de l'hémisphère gauche. Or, depuis M. Dax, la clinique démontre le contraire.
L'argumentation de M. Fournier contre la théorie régnante sur l'aphasie ne pourrait donc avoir quelque valeur que s'il apportait un grand nombre de faits nouveaux montrant l'aphasie avec une lésion du cerveau droit; mais rien, dans les analyses de sou travail, que nous avons sous les yeux, n'annonce cet ensemble d'observations originales qui rétabliraient l'équilibre entre les deux hémisphères, dans la pathogénie de l'aphasie ^
1 Desplats vient de publier un fait exceptionnel d'aphasie dans lequel la lésion était un abcès du cerveau consécutif à une otite, n'atteignant ni la 3e frontale ni le lobule de l'insula. {Journ. des Se. médic. de Lille, pag. 745, Obs, II.) — Seulement il s'agit ici d'un fait complexe où les phénomènes de diffusion étaient nombreux, et dans lequel l'aphasie n'a été qu'un épiphénomène peu important, constaté la veille de la mort, le matin du jour où le sujet est tombé dans le coUapsus terminal.
2 Fournier ; Acad. de Méd., août 1877.
•^ Voy. notre Chronique mensuelle (Montpellier méd., septembre 1877).
26 DES I,OCALISATIOXS
Envisagé au point de vue de la circulation , le centre du langage articulé constitue un territoire tout particulier, dont les travaux modernes ont bien démontré l'autonomie vasculaire. 11 est indispensable d'entrer à cette occasion dans quelques détails sur la circulation cérébrale, telle que l'ont établie les travaux de Duret et Heubner ^ .
On sait que trois grands troncs artériels se détachent du cercle de Willis : la cérébrale postérieure, qui vient de la vertébrale; la cérébrale moyenne ou syl vienne et la cérébrale antérieure, qui viennent de la carotide interne. De chaque tronc partent deux systèmes d'artères : un système cortical et un système central. Les artères corticales vont dans la pie-mère, se divisent , puis pénètrent en artères nourricières dans la substance grise périphérique de l'écorce. Les artères centrales se rendent directement aux masses ganglionnaires centrales. Ces deux systèmes, complètement indépendants l'un de l'autre, ne communiquent nulle part entre eux par les capillaires.
Nous n'avons à nous occuper ici plus spécialement que de la sylvienne. L'artère sylvienne émet tout d'abord ses branches centrales, qui pénètrent par l'espace perforé antérieur, mais qui ne nous intéressent pas pour le moment. Le tronc des artères corticales continue dans la scissure de Sylvius, et, arrivé à l'extrémité de cette scissure, au niveau de l'insula de Reil, se recourbe et donne quatre grandes branches : la première, c'est celle qui nous intéresse tout particulièrement, la première est appelée par Duret frontale externe et inférieure. C'est, à proprement
1 Des études très-inléressantes, et aboutissant sur beaucoup de points aux mêmes résultats, ont été faites au même moment à Paris par Duret et à Leipzig par Heubner. Heubner a insinué faussement, en 1874, que ses travaux avaient précédé de deux ans ceux de Duret. C'est le 7 décembre 1874 que Duret présentait ses résultats à la Société de Biologie de Paris, et c'est le même jour, 7 décembre 1874, que Heubner publiait les siens dans le Centralhlalt à Berlin. Les investigations ont donc été faites des deux côtés indépendamment et simultanément. — On trouvera le travail complet de Duret dans les Arch. de physiol., 1874.
parler, l'artère de la troisième circonvolution frontale (circonvolution de Broca).
Cette artère n'existe pas seulement chez l'homme. « Chez tous les animaux dont nous avons injecté le cerveau, dit Duret dans un récent travail ', le chien, le chat, le lapin, le veau et le mouton, on voit naître, du môme point delà sylvienne, une artère qui a la même direction et une situation correspondante. »
Ajoutons enfin que la plupart de ces artères centrales se rapprochent de ce que Gohnheim appelle des artères finales ou terminales, c'est-à-dire ne s' anastomosant pas entre elles, ce qui est très-important à noter au point de vue des conséquences de leur oblitération".
Ces considérations expliquent des faits curieux observés de ramollissement limité du centre du langage tout seul. Supposez une oblitération de la branche frontale externe et inférieure de la sylvienne, et vous aurez un ramolHssement limité du centre du langage. C'est à cette catégorie de faits rares qu'appartient l'observation de la nommée Farn. . . , étudiée par Charcot à la Salpêtrière : elle avait été frappée d'aphasie simple sans paralysie d'aucune sorte, et on trouva, à l'autopsie, une lésion très-limitée et exclusive de la circonvolution de Broca * .
Pour en finir avec l'analyse des travaux récents sur l'aphasie, je n'ai plus qu'un mot à dire sur le contingent apporté par l'expérimentation à la question.
En principe, l'expérimentation rigoureuse et complète n'est pas possible ; le langage articulé appartenant spécia-
* Duret ; Note sur la circulation cérébrale chez quelques animaux ; corré' lation des régions motrices et des territoires vasculaires ; indépendance des divisions physiologiques et de la lobulation. (Gaz. méd,, 1877, n» 4.)
2 Consulter sur toutes ces questions : Charcot-, Leç. sur les localisations cérébrales. [Progrès méd., 1875, n^s 17 et suivants; — 1876, nos 4 et suivants.)
•* Cette Observation est rapportée en entier dans \q Progrès méd., 1874, nos 20 et 21, et résumée clans la Thèse de Legroux, pag. 72.
lement et exclusivement à l'homme, aucun résultat expérimental trouvé sur les animaux ne peut infirmer ni confirmer les données cliniques sur l'aphasie. Il y a cependant un point remarquable à mettre en lumière.
Les travaux de Hitzig et de Ferrier, sur lesquels nous reviendrons longuement à propos des centres moteurs corticaux, placent dans la région de la troisième circonvolution frontale et de l'insula le centre moteur de la langue et des lèvres ' . C'est là un fait intéressant.
Il est incontestable que si l'animal n'a pas le langage articulé, il a un langage, il a une manière de communiquer avec ses semblables, de manifester à l'extérieur ses impressions intérieures. Or, l'aphasie est précisément la perte de ce mode de communication, la perte du langage, quel qu'il soit, quelque rudimentaire qu'il puisse être. On pourrait donc trouver chez les animaux une sorte d'aphasie élémentaire, rudimentaire, et, à ce point de vue, le fait signalé par Hitzig et Ferrier méritait d'être mentionné.
Duret a repris ces expériences. «Nous avons, sur deux chiens, extirpé cette région, pour voir s'il surviendrait des phénomènes analogues à ceux qu'on observe chez l'homme après les lésions de la troisième circonvolution. Or, ces animaux paraissent avoir perdu la faculté d'aboyer. Ils peuvent encore pousser des plaintes, grogner, etc. ; mais, comme nous l'a fait observer M, Gharcot, les aphasiques euxmêmes gémissent et souvent se plaignent très-fort. Toutefois nous ne considérons pas encore le résultat de ces expériences comme définitif, car, depuis quinze jours seulement, les animaux sont en observation. »
L'expérimentation a été essayée aussi chez l'homme même, mais les essais de ce genre sont en général aussi peu fructueux que peu moraux. « L'expérience a été faite deux fois, à ma connaissance, dit Legroux^. On a pu,
* Voy. notamment Ferrier ; i?ec/i. expérim. sur la physiol. et lapathol. cérébrales, trad. Duret, 1874, pag. 47.
^ Legroux; Thèse citée, pag. 49.
par la compression d'une partie des lobes antérieurs, suspendre l'usage de la parole. Cette démonstration, dont je ne garantis pas la parfaite moralité, n'aurait toute sa signification que si, en pareil cas, l'observateur avait eu tout le loisir de constater l'intégrité de fonctions autres que celle du langage. »
Cette expérimentation dangereuse est du reste inutile pour étayer une thèse qui n'a plus aujourd'hui besoin de démonstration. C'est un point désormais acquis à la doctrine des localisations cérébrales : dans presque tous les cas, l'aphasie vraie correspond aune lésion de la troisième circonvolution frontale gauche ou du territoire voisin ' .
' Voy. dans la troisième partie uae observation d'aphasie complète suivie da guérison, avec des spécimens de l'écriture du malade et un travail relatif à la coexistence de l'aphasie et de l'hémianesthésie.
I. — Description topographique de la Capsule interne
Le faisceau de substance blanche intra-cérébral que l'on appelle la capsule interne appartient à une région du cerveau qu'il faut connaître avec précision quand on s'occupe de localisations cérébrales.
Les fibres blanches, qui viennent de la moelle, constituent le pédoncule cérébral et pénètrent ainsi dans le cerveau ; elles traversent alors la région des ganglions centraux (corps strié et couche optique) et vont s'épanouir dans la masse même des hémisphères. On appelle capsule interne une partie de ce prolongement pédonculaire, dont il faut préciser les rapports avec les masses ganglionnaires grises de la base.
Pour se rendre bien compte de cette disposition, il faut faire une coupe transversale du cerveau (de haut en bas) et la faire porter un peu en arrière des tubercules mamillaires [fig. 2). Si alors on regarde cette coupe, on voit sur la ligne médiane le ventricule moyen et deux grosses masses de substance grise qui sont les couches optiques ; un peu au-dessus de chaque couche optique, on voit un petit noyau de substance grise séparé de la couche optique par une bandelette blanche: c'est le noyau intra-ventriculaire du corps strié, ou noyau caudé. En dehors de la couche optique est une autre masse de substance grise : c'est le noyau extra-ventriculaire du corps strié, ou noyau lenticulaire. Ce noyau lenticulaire est séparé delà couche optique et du noyau caudé par une bande de substance blan-
che : c'est la capsule interne (P). En dehors du noyau lenticulaire est une petite bande blanche qu'on appelle capsule externe. En dehors de la capsule externe est une ligne de substance grise qu'on appelle l'avant-mur. En dehors de l'avant-mur est une nouvelle bande de substance blanche qui n'a pas reçu de nom spécial. Et enfin, tout à fait en dehors, on trouve la substance grise corticale : ce sont les circonvolutions de l'insula de Reil.
!~'JL
MM
iifl:
Fîg. 2. — CoufG verticale et transversale du cerveau faite en arrière des tubercules mamillairps ou en avant des pédoncules. — S, commissure grise ; — 0, 0, couciies optiques ; — V, ventricule latéral; — V, sa corne sphénoïdale ; — P, P, capsule interne ou pied de l'expansion p(Jdonculaire ; — L, L, noyau lenticulaire-, — K, capsule externe; — M, M, avant-mur ; — R, troisième ventricule; — A, corne d'Ammon.
Territoires vasculaires. — I, artère cérébrale antérieure ; — II, artère sylviennc ; — III, artère cérébrale postérieure.
Tous ces détails de nomenclature, qui paraissent arides, sont indispensables pour qu'on puisse décrire minutieusement la topographie des lésions. Et les faits cliniques ne sont profitables, au point de vue qui nous occupe, que quand on décrit exactement les lésions.
La capsule interne est donc cette bande de substance blanche qui sépare le noyau lenticulaire d'une part (en dehors) et la couche optique et le noyau caudé d'autre part (en dedans). Ce faisceau blanc peut être considéré comme le prolongement du pédoncule ; ses fibres vont ensuite dans la masse blanche de l'hémisphère, où elles rayonnent et s'irradient en éventail, formant ce que l'on appelle la couronne rayonnante de Reil. A cause de ces deux ordres de relations, d'origine et de terminaison, on a aussi appelé la capsule interne expansion pédonculaire ou pied de la couronne rayonnante.
Des travaux récents ont donné des détails plus précis sur la texture de la capsule interne et sur la direction complète de ses fibres et leurs prolongements. Ces travaux sont dus principalement à Meynert' .
Il distingue dans le pédoncule cérébral deux étages distincts. L'étage supérieur, qu'il appelle Haube, Tegmentum, renferme les tubercules quadrijumeaux et aboutit aux couches optiques; ce serait un système réflexe dont nous n'avons pas à nous occuper. L'étage inférieur , qu'il appelle Pes, est séparé du précédent par le locus niger de Sœm-
1 Consulter à ce sujet Huguenin ; Allgem. Path. der Krank., etc.; Zurich, 1873. — M. P. Berger a donné une bibliographie très-complète et une analyse très-consciencieuse de ces travaux , dans une revue critique des Arch. de physiol., 1874. Le point spécial qui nous occupe ici a été aussi exposé par Gharcot dans ses Leçons déjà citées. {Progr.méd., 1875, n» 33.) — On trouvera maintenant les travaux de Meynert complètement exposés eu français dans Huguenin; Anaiomie des centres nerveux, trad. Keller ; Paris 1879. — Nous signalerons en outre, dans ce livre, les intéressantes notes de M. Duval et le très-utile appendice intitulé : Nomenclature cérébrale des auteurs allemands.
mering et nous intéresse spécialement. Les fibres qui constituent cet étage inférieur n'ont pas toutes la même marche : les unes se jettent dans les diverses masses de substance grise de la base , les autres vont directement à l'écorce grise des circonvolutions.
Parmi ces dernières (fibres directes) , il y a un faisceau séparé assez important qui se recourbe en arrière, au moment où il atteint le bord inférieur du noyau lenticulaire. Chez l'homme, il est impossible de le suivre plus loin; mais chez certains singes on a pu le suivre dans l'épaisseur de la substance blanche du lobe occipital et le voir se terminer dans l'écorce grise de ce lobe.
D'un autre côté , Meynert serait arrivé à suivre ces mêmes fibres par en bas jusqu'à la protubérance , le long du pied du pédoncule, dont elles occuperaient la partie la plus externe. A la protubérance , elles se placeraient à la partie postérieure du faisceau pyramidal, conserveraient ce siège dans la pyramide antérieure jusqu'à 1" entre-croisement, et là, après s'être entre-croisées, passeraient , non dans les cordons latéraux de la moelle, mais dans les faisceaux spinaux postérieurs.
Il y aurait là, d'après Meynert, tout un système de fibres centripètes chargées de conduire les impressions sensitives en passant par la capsule interne jusque dans les lobes occipitaux. Ces résultats remarquables de l'anatomie normale ont encore besoin d'être contrôlés avant d'être admis d'une manière définitive. Mais ils montrent déjà qu'il est possible de trouver des troubles de sensibilité dans les lésions de la capsule interne. La clinique nous démontrera tout à l'heure le fait d'une manière incontestable.
Si nous reprenons maintenant synthétiquement la constitution de la capsule interne, nous voyons qu'il y a des fibres indirectes et des fibres directes. Les fibres indirectes sont : 1 ° des fibres venant du pied du pédoncule et allant au noyau lenticulaire ; 2° des fibres venant du pied du pédoncule et allant au noyau caudé; 3** des fibres allant
du noyau lenticulaire à l'écorce grise ; 4** des fibres allant du noyau caudé à l'écorce grise; 5** des fibres allant de la couche optique à l'écorce grise '. — Les fibres directes sont : 1° des fibres motrices (en avant) qui vont des cordons latéraux de la moelle à l'écorce grise des portions motrices ; 2« des fibres sensitives ( en arrière ) qui vont des cordons postérieurs de la moelle à l'écorce grise des lobes occipitaux ^.
Avant de quitter le domaine anatomique, un mot maintenant sur la circulation de la capsule interne ^ .
C'est l'artère sylvienne qui vascularise toute l'étendue de la capsule interne. Nous savons déjà que les artères centrales de la sylvienne naissent de ce tronc très-rapidement. Elles pénètrent par l'espace perforé antérieur. Parmi les branches centrales, les artères striées externes (celles qui nous intéressent) s'épanouissent sur la face externe du noyau lenticulaire , et de là naissent deux groupes importants.
Le premier groupe est antérieur et constitue les artères lenticulo-striées. Ces artères sont si souvent le siège des hémorrhagies, que Gharcot propose de les appeler artères de l'hémorrhagie cérébrale. Elles traversent le noyau lenticulaire, puis Idi partie antérieure de la capsule interne , et enfin le noyau caudé.
Le deuxième groupe est postérieur et constitue les artères lenticule -optiques. Elles traversent le noyau lenticulaire , la partie postérieuo^e de la capsule interne et la couche optique.
■• Il u'estpas question de fibres allant du pied du pédoncule à la couche optique, parce que les fibres qui vont à la couche optique viennent toutes de l'étage supérieur, du tegmentum (Gharcot).
2 Gharcot; Progrès méd., 1875, n» 28. — Voyez dans la deuxième partie tout le chapitre consacré à la disposition des fibres blanches qui partent des circonvolutions.
^ Consulter sur ce point le Mémoire déjà cité de Duret, ou le résumé donné par Gharcot dans ses Leçons. {Progrès mrd., 1875, n° 29.)
Si l'on se rappelle que ces artères sont terminales (au sens de Gohnheim), c'est-à-dire sans anastomoses, on remarquera cette indépendance des deux territoires vasculaires de la partie antérieure et de la partie postérieure de la capsule interne; résultat très-important , parce que la clinique va nous démontrer que la partie antérieure est essentiellement motrice et la partie postérieure essentiellement sensitive.
II. — De l'Hémianesthésie cérébrale et de sa lésion
Quand un malade a été frappé d'apoplexie et qu'il reste hémiplégique, le plus souvent la sensibilité est bien conservée du côté malade; la motilité seule est atteinte. Mais dans un certain nombre de cas, qui ne sont pas très-rares, il y a non-seulement hémiplégie, mais hémianesthésie. Ce sont les cas d'hémianesthésie d'origine cérébrale qui ont été bien étudiés depuis les travaux de Gharcot, et dont nous allons d'abord donner la description clinique, d'après Rendu ^ .
«Au point de vue clinique, rien de plus net que ces formes hémianesthésiques. Après une attaque d'apoplexie liée à une hémorrhagie ou à un ramollissement cérébral, on constate une hémiplégie du mouvement plus ou moins complète ; mais, de plus, on s'aperçoit que la sensibilité est totalement abolie du côté de la paralysie, c'est-à-dire du côte opposé à la lésion cérébrale qui lui a donné naissance. Cette anesthésie est exclusivement unilatérale ; elle s'arrête exactement à la ligne médiane, ne débordant que d'une façon insignifiante la moitié du sternum en avant et la série des apophyses épineuses en arrière. Elle est en général très-prononcée et intéresse simultanément toutes les modalités de la sensibilité : le tact, la douleur et la température. Elle estaussi accusée, ou peu s'en faut, auxmem-
1 Rendu; Des ânes Ihésies spontanées. Thèse d'agrégation; Paris, 1875, pag. 41.
bres inférieurs et supérieurs ; à la face et au tronc. Nonseulement la surface cutanée est le siège de cette insensibilité, mais les muqueuses participent à l'anesthésie de la peau : on peut piquer la muqueuse buccale, toucher l'intérieur des narines, du conduit auditif, la conjonctive, sans que le malade éprouve la moindre notion d'émotion reçue. Les organes des sens eux-mêmes ne sont pas toujours respectés, et ce fait, que l'on croyait, avant M. Charcot, particulier à l'hémianesthésie des hystériques, se rencontre également dans ces formes symptomatiques de l'hémorrhagie cérébrale. Ainsi, le goût peut être émoussé sur la moitié correspondante de la langue; la narine du côté paralysé ne perçoit plus qu'imparfaitement les odeurs, même les plus pénétrantes; la vision est plus ou moins abolie et l'on ne provoque plus de phosphènes sur la rétine du côté malade, etc. Il y a plus : les parties sous-jacentes à la peau et aux muqueuses peuvent être parfois privées de sensibilité; les muscles réagissent sous l'électricité sans que le malade ait conscience de la contraction (Magnan); en un mot, là, comme dans les faits les mieux avérés d'hystérie, on constate l'anesthésie musculaire. Il est remarquable pourtant, au milieu de cette diffusion de l'anesthésie, que les viscères du côté malade et la cornée sont toujours restés jusqu'à présent sensibles*.»
Cette excellente description clinique définit nettement cette espèce morbide qu'on appelle hémianesthésie d'ori-
1 R. Tripier a décrit des cas d'hémiaaesthésie incomplète de cause cérébrale {Soc.ds Hiol.\ Gaz. méd., 1877, 17). Dans ces faits, la perte delà sensibilité, comme la paralysie, a été trouvée plus marquée du côté des extrémités terminales des nerfs et à la face dorsale des mains, peut-être aussi un peu plus prononcée au membre supérieur qu'au membre inférieur; la sensibilité des parties profondes des membres est revenue avant celle de la peau; enfin, la pression circulaire ou sur un des points des parties aiusi affectées a déterminé uue anesthésie complète sur ce point et sur les parties avoisiaantes, particulièrement du côté des extrémités. — Tripier a obtenu, par l'électrisatioa, les résultats curieux que nous avons obtenus nous-mème après Vulpian. {Arch. de physioL, 1876, 6.)
gine cérébrale ' . On est arrivé par une série de recherches cliniques et expérimentales à localiser exactement la lésion cérébrale qui correspond, toujours la même, à ce groupe symptomatique.
On avait d'abord constaté dans un grand nombre de cas des lésions de la couche optique : c'était la confirmation et l'application de la théorie de Tood et de Garpenter, d'après laquelle la couche optique serait le centre des perceptions sensitives, le sensorium commune. On peut appeler cette théorie, la théorie anglaise. En France, on professait plutôt les idées exposées par Vulpian, qui, dans ses Leçons sur le Système nerveux, place le sensorium commune au niveau de la protubérance. Une série de travaux cliniques très-importants placent maintenant d'une manière spéciale, dans la partie postérieure de la capsule interne, la lésion caractéristique de l'hémianesthésie cérébrale'*.
C'est Tiirck le premier qui, en 1 859 , publia quatre observations avec autopsie bien faite et minutieusement décrite, et mit ainsi sur la voie de la nouvelle localisation ^ Mais c'est Gharcot qui, après avoir fait de nouvelles observations en France, a développé complètement cette théorie et en a donné la démonstration, par les travaux cliniques et expérimentaux qu'il a faits ou provoqués.
Gharcot observa lui-même, en 187 3, deux faits confirma-
1 Voy. dans la Gaz. hebdom., 1878, une observation d'hémianesthésie d'origine cérébrale coexistant avec des symptômes d'ataxie locomotrice, et dans la troisième partie les observations relatives à la coïncidence de l'aphasie et de l'hémianesthésie.
2 Le D"" Lafforgue a récemment repris cette question et renversé la théorie de Tood et Garpenter, soutenue encore par Luys. Il discute toutes les observations données comme probantes, en cite au contraire d'autres qui prouvent que c'est dans la capsule interne et non dans la couche optique que doit siéger la lésion pour produire l'hémianesthésie. (Lafforgue; Rapp. des lésions de la couche optique avec rhémianesthésie d' orUjine cérébrale, 1877.)
^ Les observations de Tiirck, publiées en AUemagae en 1859, sont analysées avec détails dans les Leçons sur les Maladies du Système nerveux, de Gharcot, tom. I, 2*^ édit., pag. 315, en note.
tifs des précédents ' , et trouva dans Hughlings Jackson ^ un autre fait encore ; ce qui porte à sept les observations recueillies au moment de ses Leçons sur les maladies du Système nerveux.
En 1874 parut un travail important de Veyssière% qui rapportait dix nouvelles observations recueillies dans le service de M. Yulpian, et établissait ainsi ses conclusions sur (( dix-sept cas dans lesquels l'abolition unilatérale de la sensibilité avait été observée, et dont les autopsies avaient été faites attentivement».
Depuis lors, plusieurs nouvelles observations du même ordre ont été publiées, parmi lesquelles je citerai celles de Pierret\ Raymond ^ Decaudin", Pitres ' et de Boyer® j ce qui porte à vingt-deux au moins le nombre des faits cliniques venant tous confirmer que la lésion de l'hémianesthésie cérébrale doit être localisée dans la partie postérieure de la capsule interne.
Parmi les lésions observées, les unes détruisaient cette région, interrompaient la continuité des fibres blanches : il se développait alors une hémianesthésie permanente. Dans d'autres cas, la lésion était dans le voisinage immédiat de la région et exerçait sur la capsule interne une compression évidente. Dans ce cas, l'hémianestliésie n'était pas définitive et disparaissait progressivement.
Une remarque importante à faire, c'est que, pour produire ce symptôme, la lésion doit être rapide; la destruc-
1 Bourneville ; Progrès méd., l'e aun., n°1\, le^ nov. 1873.
2 Hughlings Jackson ; London hospUai Rep., tom. III, pag. 376 (Gharcot).
3 Veyssière; Rech. clin, et expérim. sur V hémianesthésie de cause cérébrale. Thèse de Paris, 1874, n" 379.
'' Pierret; Rull. Soc. A7iat., oct. 1874.
5 Raymond; Soc. Anat., févi\ 1875.
6 Decaudin; Soc. Anat., oct. 1875.
' Pitres; Soc. deRiol., janv. 187 6.
8 De Boyer; Soc. Anat., mai 1877. — Consulter également sur cette question : Lalïorgue ; Rapports des lésions de la couche optique avec l'hémianeslhésie d'origine cérébrale. Paris, 1877.
tion de la capsule interne doit se faire en peu de temps , comme cela arrive dans les cas d'hémorrhagie ou de ramollissement. Il n'en est plus de même dans les cas de tumeur cérébrale, qui peuvent comprimer progressivement, lentement, la capsule interne, et ne pas produire d'bémianesthésie\ C'est du reste une remarque générale, faite par Gharcot notamment, que dans la question des localisations cérébrales, les observations de tumeur ne peuvent pas servir utilement. Il est probable que, le trouble se développant graduellement, il se fait une sorte de suppléance qui modifie les résultats symptomatiques".
On ne peut pas invoquer contre cette localisation les faits dans lesquels une partie plus ou moins considérable de la capsule interne a été détruite sans qu'il y ait eu bémianestbésie. On sait, en effet, par les expériences sur la moelle notamment, combien le pont de substance nerveuse persistante peut être grêle et permettre cependant la conduction de la sensibilité. Les faits négatifs n'ont donc pas ici la valeur de faits positifs contradictoires.
Cette remarque s'applique aux observations récemment publiées par Desplats^
Provoquée par l'observation clinique, l'expérimentation physiologique est venue nettement confirmer la localisation de la lésion de l'hémianesthésie cérébrale ; c'est Yeyssière qui, poussé par les Leçons de M. Charcot, a fait dans le laboratoire de M. Yulpian une série d'expériences très-intéressantes .
Après avoir d'abord fait quelques essais par les injections localisées, il imagina ensuite un petit instrument spé-
1 Tel est, par exemple, le fait observé par Chouppe. (Soc. Anat., juill. 1874.)
2 Cependant, dans quelques cas de compression de la capsule interne, il y a eu hénaianesthésie temporaire. Voy. notamment le fait d'Oulmont. {Soc. Anat.; Profjrès mécl., 1877, 29.)
■^ Desplats; Gonlribut. à Vétude des localisât, cérébr.-, faits négatif s. — Journ. des Se. méd. de Lille, tom. I, pag. 747, Obs. III et lY.
cial pour produire des lésions limitées d'une région donnée. C'est (( un trocart explorateur ordinaire, dont la tige perforante est remplacée, une fois la canule introduite dans l'encéphale, par une autre tige, à l'extrémité de laquelle un ressort fortement coudé vient se fixer. Ce ressort dépasse l'extrémité libre de la canule d'une longueur que l'on peut faire varier, et forme angle avec l'axe du trocart. En faisant décrire à l'instrument un tour ou un demi-tour, le ressort qui dépasse son extrémité produit dans la pulpe cérébrale une déchirure dont on peut mesurer d'avance le diamètre \ »
Ces expériences ont été refaites par Carville et Duret^ et par Raymond % et de toutes ces recherches, dans le détail desquelles je n'ai pas besoin d'entrer, il est résulté que : « Si, dans les expériences ainsi instituées, la lésion atteint la partie postérieure de la capsule, l'hémianesthésie du côté opposé du corps s'ensuit fatalement; le plus souvent, il s'y associe un certain degré de paralysie motrice ; celle-ci, au contraire, se montre seule, sans accompagnement d'anesthésie, toutes les fois que la lésion a respecté le tiers postérieur de la capsule et porte seulement sur un point quelconque de ses deux tiers antérieurs"* ». (Gharcot.)
1 Veyssière; Thèse citée.
2 Carville et Duret; Sur les fonctions des hémisphères cérébraux . (Arch. de physioL, 1875, pag. 352.)
^ Voir plus loia le paragraphe relatif à VHémichorée.
^ Les expériences de Nothnagel semblent établir que la disposition de la capsule interne n'est pas la même chez le lapin que chez le chien. {Virch. Arch., 1877, lxxi, pag. 280, G" partie.)
Ce physiologiste a observé, en eflet, que la destruction isolée du noyau lenticulaire ou de la capsule interne n'entraîne aucune paralysie, mais que la destruction simultanée de ces deux organes l'entraîne. Chacune de ces deux régions contiendrait donc des fibres motrices ; mais la capsule interne ne contiendrait pas ou ne contiendrait que très-peu de fibres centrifuges directes (allant de l'écorce aux pédoncules). — Ce sont des résultats opposés à ceux que Carville et Duret out obtenus chez les chiens.
D'un autre côté, Frank et Pitres {Soc. Diol., 2G janvier 1878) ont montré que si la substance grise du corps strié est inexcitable, les faisceaux blancs de la capsule interne sont au contraire plus excitables que
Des faits cliniques et des expériences physiologiques, on peut donc conclure, avec Charcot : « que les lésions portant sur la région postérieure lenticulo-optique de la capsule interne ont pour conséquence obligatoire la forme d'hémianesthésie qui s'appelle cérébrale, et dans laquelle les sens, auxquels président les nerfs cérébraux proprement dits, nerfs optiques et nerfs olfactifs, sont intéressés de manière à reproduire fidèlement les caractères de l'hémianesthésie des hystériques ; qu'au contraire, dans tous les cas où, respectant cette région, les lésions intéressent seulement la partie de la capsule comprise entre le noyau lenticulaire et la tète du noyau caudé, l'anesthésie fait défaut'.»
C'est là certainement, parmi les faits de localisation cérébrale récemment acquis, un des plus solidement démontrés, tant au point de vue clinique qu'au point de vue expérimental^.
De nouveaux faits viennent du reste tous les jours confirmer la localisation dans la partie postérieure de la capsule interne de la lésion correspondante à l'hémianesthésie. Parmi ces nouveaux faits, fournis par M. Raymond^, j'en citerai un qui limite d'une manière très-nette, avec l'exactitude
les faisceaux blancs du centre ovale; ce qui indiquerait, d'après ces auteurs, que chez le chien la capsule interne contient à la fois des fibres venues directement de la zone motrice corticale et des fibres du corps strié surajoutées.
Voy. encore les expériences de Vulpian et Bochefontaine sur l'excitabilité des fibres blanches de certaines parties du cerveau. (Soc. Biol., 9 février 1878.)
* Charcot; Cours cité. {Progrès méd., 1875, pag. 457.)
2 II est étonnant que Broadbent n'ait pas signalé cette localisation de l'hémianesthésie dans la capsule interne, dans le grand Rapport qu'il a présenté au Congrès de Genève (10 septembre 18 77) sur les localisations cérébrales, et qu'il ait pu affirmer qu'il était impossible d'admettre une autre voie de communication que la couche optique entre les centres percepteurs et les parties périphériques, au point de vue de la sensibilité.
^ Raymond ; Etude anatomiqiie, physiologique et clinique sur l'hémichorée, l'hémianesthésie et les tremblements symptomatiques. Paris, 1876.
d'une expérience physiologique, le siège exact de la localisation en question.
Il s'agit d'une femme qui devint hémiplégique et hémianesthésique à la suite d'une attaque d'apoplexie survenue brusquement, et qui présenta, à l'autopsie, un foyer hémorrhagique linéaire, situé en arrière et en dehors de la queue du corps strié, et intéressant le pied de la couronne rayonnante; la couche optique était absolument saine. «Ici, comme le dit Rendu, la preuve est péremptoire; mieux que l'expérience la plus soignée, le fait pathologique a précisé les limites de l'altération qui abolit la sensibilité dans toute une moitié du corps. »
Peut-on aller plus loin et dire que l'hémianesthésie a une valeur pathognomonique, et que toujours elle correspond à une lésion de la capsule interne ? — Ceci est plus délicat.
La capsule interne est un carrefour; toutes les fibres sensitives du côté opposé du corps passent là : d'où l'hémianesthésie qu'entraîne leur destruction ; au-delà, que deviennent-elles ? On ne le sait pas encore très-positivement. Si elles s'épanouissent dans les lobes postérieurs, aucune lésion limitée de ces lobes ne produira une hémianesthésie aussi complète. Si au contraire elles restent réunies en faisceau, leur lésion peut produire les mêmes symptômes que la lésion de la capsule interne. — Tout ce que nous pouvons dire, c'est que « jusqu'ici l'anatomie et la clinique ne nous ont rien appris sur cette dernière supposition, et par suite nous sommes autorisés à regarder la localisation du pied de la couronne de Reil comme parfaitement démontrée*».
Au-dessous de la capsule interne, il y a une autre région où les fibres sensitives se trouvent réunies et où une
* Rendu et Gombault ; Revue générale sur les localisations cérébrales, in Rev. des Se. méd., VII, 2, pag. 778.. avril 1876.
lésion peut, par suite, produire l'hémianesthésie : c'est le pédoncule. Il y a en effet des observations d'hémianesthésie produite par des lésions pédonculaires; tels sont, par exemple, les faits d'Hermann Weber * , de Fleiscbmann^ etdeMarot^
Comme il y a un intérêt capital à bien distinguer cette hémianesthésie de celle que nous venons de décrire, nous allons résumer le travail important que M. Gouty vient de publier sur ce sujet.
Appendice. — De V Hémianesthésie mésocéphalique'' . — M. Gouty rapporte d'abord une observation inédite recueillie dans le service de M. Lereboullet au Yal-de-Grâce; il y joint 18 observations empruntées à divers auteurs, et, de l'analyse soignée de tous ces faits , il déduit des conclusions importantes.
I. — a. On remarque d'abord que l'hémianesthésie mésocéphalique est produite assez souvent par des tumeurs néoplasiques, tandis que l'hémianesthésie centrale ne l'est pas en général dans ces conditions ; d'autre part, on ne trouve aucun exemple d'hémianesthésie mésocéphalique par ramollissement, tandis que cette lésion produit l'hémianesthésie cérébrale aussi bien que l'hémorrhagie.
b. M. Gouty montre en second lieu qu'il n'y a pas d'hémianesthésie bulbaire pas plus qu'il n'y a d'hémianesthésie cérébelleuse : l'hémianesthésie mésocéphalique est toujours protubérantielle ou pédonculaire.
c. De plus, même dans cette région, les conducteurs de la motilité et les conducteurs de la sensibilité ne sont pas
* Hermann Weber-, Med.-chir. Transact., vol. XLYI, 1863. 2 Fleischmaa; Wiener med. Wochenschrift, 1871.
^ Marot ; Bull, de la Soc. Anat., 1875, pag. 189. — (Ces trois citatioas sont empruatées à Rendu et Gombault.)
* Gouty: De t' hémianesthésie mésocéphalique. (Gaz. hebd., 1877,30, 34, 36 et 38.)— Voy. aussi L6on Feuillet; Thèse de Paris, 1877.
entremêlés, car on trouve des cas où les troubles moteurs existent seuls, et des cas au contraire où ils sont très-peu marqués par rapport aux troubles sensitifs. On est donc amené à rechercher à l'hémianesthésieune localisation plus précise; maison se heurte ici à de très-grandes difficultés.
Cependant on peut arriver à établir que dans les cas d'hémianesthésie protubérantielle, les lésions ont toujours siégé dans les étages supérieur et moyen ; et ces lésions, dans certains faits d'anesthésie très-complète, ont porté surtout ou même uniquement sur les parties latérales de cet organe. M. Couty arrive à formuler cette proposition précise que, «dans la protubérance, les conducteurs sensitifs occupent les couches externes, les parties latérales» .
Pour le pédoncule, on arrive à une conclusion tout à fait analogue ; ici encore, comme dans la protubérance, les conducteurs sensitifs occupent les couches externes.
IL — Après avoir ainsi indiqué les caractères anatomiques de l'hémianesthésie mésocéphalique, M. Couty cherche à en préciser la symptomatologie.
a. D'abord cette hémianesthésie est complète comme intensité et parfaitement nette comme localisation à une moitié du corps : par ces caractères, elle ressemble entièrement à l'hémianesthésie cérébrale.
h. Cette hémianesthésie étant croisée, même pour la face, il faut admettre que les nerfs sensitifs de la face, comme ceux des membres, s'entre-croisentavant d'arriver au cerveau ou même à la protubérance ; que par suite chaque noyau sensitif bulbo-médullaire est mis en rapport avec l'organe périphérique par des fibres directes, avec le cerveau par des fibres entre-croisées . Seulement l'absence d'hémianesthésie bulbaire force à admettre que, dans le bulbe comme dans la moelle, les voies de communication sont diffuses, entre-croisées, anastomosées, entre les noyaux bulbo-médullaires et le faisceau blanc bien circonscrit, qui va se placer à la partie externe de la protubérance du côté
opposé. — Ainsi, les noyaux bulbo-médullaires sont bien nets en colonne, d'un côté ; le faisceau blanc qui va au cerveau est bien circonscrit, de l'autre côté, à la partie externe de la protubérance et du pédoncule ; mais les voies de communication entre les deux côtés sont diffuses et quelconques; r entre-croisement se fait toujours, pourvu qu'il reste un pont de substance grise. Telle est la conclusion à laquelle arrive M. Couty par l'analyse des faits cliniques.
c. C'est dans l'état des sens que l'on trouve la caractéristique clinique de l'hémianesthésie mésocéphalique (comme Gharcot l'avait indiqué très-nettement, d'après latbéorie).
L'hémianesthésie mésocéphalique est toujours caractérisée par l'absence de troubles oculaires et olfactifs, ou mieux par l'absence de troubles de la première et de la deuxième paire (sens cérébraux). On peut trouver des troubles dans l'accommodation, mais non dans la vision et l'olfaction proprement dites.
Quant aux autres sens (sens bulbaires) , ils ne sont pas nécessairement atteints. Dans un certain nombre d'observations, tous les sens sont restés intacts ; la cause de ces faits est encore mal définie.
d. A côté de ces symptômes propres, sensitifs, de l'hémianesthésie mésocéphalique, il en est quelques autres moins caractéristiques et moins constants, mais qui ont cependant leur importance.
Ainsi, du côté des muscles, cette hémianesthésie s'accompagne presque toujours d'hémiplégie alterne complète ou oculaire, rarement de mouvements spasmodiques ou ataxiques.
Enfin, il y a le plus souvent refroidissement du côté opposé à la lésion, dans les membres anesthésiés.
En somme, no as pouvons aujourd'hui, après le travail de M. Couty, affirmer, au nom des faits , la caractéristique que nous donnions dans notre dernière Revue , d'après M. Charcot et au nom delà théorie, entre l'hémianesthésie cérébrale et l'hémianesthésie mésocéphalique.
Dans un second Mémoire \ Gouty a décrit d'autres troubles sensitifs, anesthésiques ou hyperesthésiques, à formes variables et complexes, qui peuvent aussi être produits par d'autres lésions du mésocéphale.
Ainsi, on observe : 1° l'anesthésie généralisée, presque toujours produite par une lésion médiane protubéro-bulbaire; 2" une hémianesQiésie alterne, comparable à l'hémiplégie alterne deGubler^; 3° des anesthésies limitées ; 4" une hyperesthésie généralisée; 5° une hémihyperesthésie.
En résumé , conclut-il de ces deux mémoires, « nous croyons pouvoir admettre physiologiquement que les fibres aboutissant aux noyaux bulbaires sont directes; que d'autres fibres fournies par tous les noyaux bulbo-médullaires d'un côté s'entre-croisent , par l'intermédiaire de la substance grise médiane de la protubérance , avec celles du côté opposé, pour aller constituer un faisceau commissural externe, pédonculo-protubérantiel ».
Gela posé, nous reprenons l'histoire de la symptomatologie de la capsule interne.
IIÎ. — L'Amblyopîe et les lésions de la Capsule interne.
Il est important de bien connaître les troubles de la vue qui accompagnent les lésions de la capsule interne et qui se manifestent dans l'œil du côté opposé à la lésion ; il faut préciser leurs caractères cliniques et expliquer, si c'est possible, leur mode de production. Nous suivrons pas à pas, sur ce point, la récente exposition de Gharcot ^.
L'amblyopie d'origine cérébrale ( par lésion de la cap-
1 Gouty ; Sur quelq. troubl. sensit. d'orig. mésocéphalique, 1^ Mém. {Gaz. hebd., 1878, pag. 6, 38 et 52.)
2 Nous avons eu récemment l'occasion d'observer un homme qui avait une hémiplégie alterne avec hémianesthésie croisée, c'est-à-dire que les membres étaient paralysés à gauche et anesthésies à droite, et la face était paralysée à droite sans anesthésie à gauche. Cet homme succomba un peu plus tard à une hémorrhagie cérébrale , mais nous n'avons pas pu faire l'autopsie.
3 Gharcot; Progrès méd., 1875, nos 34^ 35 et 49.
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suie interne ) reproduit entièrement le tableau clinique de l'amblyopie hystérique ( avec hémianesthésie aussi ). Les principaux caractères de cette amblyopie sont les suivants :
1" La faculté visuelle est plus ou moins diminuée, quelquefois même supprimée dans l'œil correspondant à l'hémianesthésie ;
2° Il n'y a aucune lésion du fond de l'œil appréciable à l'ophthalmoscope. Ce caractère est important ; il distingue nettement ces cas de ceux où, par exemple , une tumeur agissant directement sur les bandelettes optiques, entraîne des lésions perceptibles à l'ophthalmoscope, telles que papille étranglée, névro-rétinite, etc.;
3° L'acuité visuelle, étudiée d'après les règles ordinaires, se montre fréquemment réduite de moitié ou même davantage;
4" Ilya un rétrécissement concentrique et général du champ visuel.
5» On sait que toutes les parties de la rétine ne sont pas également aptes à percevoir les différentes couleurs, ou, en d'autres termes , que le champ visuel n'a pas la même étendue pour chaque couleur. Ainsi, le champ visuel du bleu est plus grand que celui du jaune , et ainsi de suite jusqu'au violet, qui a un champ de perception très-restreint et n'est perçu que par les parties centrales de la rétine. Eh bien ! chez les hystériques et chez nos malades à hémianesthésie cérébrale, on observe souvent un rétrécissement du champ visuel pour les couleurs, l'ordre des couleurs restant le même.
Ainsi, le violet, qui a le champ normalement le plus restreint, peut le voir se restreindre encore jusqu'à disparaître. Le malade ne perçoit plus alors le violet; puis ce sera le tour du vert , puis du rouge, puis de l'orangé. Le jaune et le bleu persistent jusqu'à la dernière limite. Il y a cependant un degré encore plus élevé où ces deux couleurs elles-mèmos ne sont plus perçues, et tous les objets
se présentent au malade comme dans une aquarelle « à la sépia ' » .
On voit quels sont les caractères et les degrés variés de ces troubles visuels , qui peuvent aller de Tamblyopie simple à la dyschromatopsie et même à l'achromatopsie complète.
Gomment une lésion d'un point limité d'un hémisphère (de la capsule interne) peut-elle produire l'amblyopie de l'œil du côté opposé?
Jusqu'à présent, on admettait généralement qu'une lésion circonscrite dans un hémisphère produisait, non pas l'amblyopie de l'œil opposé, mais l'hémiopie latérale homologue. C'est la théorie qui règne depuis les travaux de de Grsefe en 1860 : une lésion cérébrale en foyer du côté gauche doit entraîner la suppression ou l'obscurcissement de la moitié gauche du champ visuel, et inversement pour le cas d'une lésion de l'hémisphère droit. C'est pour expliquer ces faits mêmes, que l'on a imaginé la théorie de la demi-décussation des fibres dans le chiasma.
Cette théorie de la demi-décussation est très-ancienne et remonterait à Newton, en 1704. Dans cette hypothèse, les fibres de chaque nerf optique ne s'entre-croiseraient que partiellement dans le chiasma. Ainsi, prenons le nerf optique gauche : les fibres internes s'entre-croisent seules et vont à droite; les fibres externes continuent directement leur chemin et vont dans l'hémisphère gauche. De même pour le nerf optique droit. De telle sorte qu'en définitive la bandelette optique gauche est formée des fibres directes venues de la partie externe de l'œil gauche et des fibres entre-croisées venues de la partie interne de l'œil droit, et
* Voir sur ce point Landolt;i)e l'amblyopie hystérique (Arch. dephysiol., 1875, pag. 624). — Voy. aussi Charcot; Leç. sur les Mal. du Sysl,. mrv., tom. I,le édit., pag. 361, en note, etlapl. IX à la fin du volume. Cette planche, qui ne se trouve que dans la 2e édit., montre nettement en deux figures le champ visuel normal pour les couleurs et le champ visuel rétréci par l'hystérie ou par une lésion de la capsule interne.
par suite la bandelette optique gauche est formée des fibre s venues de la moitié gauche des deux rétines.
On comprend tout de suite qu'une lésion de cette bandelette entraîne un trouble de la vue dans la moitié gauche de chaque rétine , d'où hémiopie dans les deux yeux, et non une amblyopie de l'œil opposé. Chacun peut, en réalisant la disposition du chiasma * , se rendre facilement compte des diverses espèces d'hémiopie que l'on aura suivant le siège particulier de la lésion.
Ce n'est là qu'une hypothèse que l'inspection anatomique directe n'a pas pu vérifier encore; c'est cependant la meilleure hypothèse pour expliquer les nombreux cas cliniques que l'on observe tous les jours.
Mais les faits que nous avons cités d' amblyopie par lésion de la capsule interne du côté opposé ne peuvent pas s'expliquer par cette seule hypothèse. Voici comment Gharcot propose de la compléter pour qu'elle explique tous les faits.
Admettez la demi-décussation comme tout le monde l'admet; seulement supposez en plus que les fibres optiques qui ne sont pas entre-croisées au chiasma subissent à leur tour un entre-croisement plus loin, au-delà des bandelettes optiques; vous comprendrez alors que dans chaque hémisphère finissent par être concentrées toutes les fibres venant de l'œil du côté opposé.
Ainsi, au chiasma premier entre-croisement : les bandelettes contiendraient alors les fibres d'une moitié de chaque œil; leur lésion entraînerait l'hémiopie. — Plus loin, second entre-croisement portant sur les fibres qui n'ont pas subi le premier : les hémisphères contiendraient toutes les fibres de l'œil du côté opposé; leur lésion entraînerait l' amblyopie croisée.
1 Outre le cours de Gharcot déjà cité, on trouvera une analyse bien feite de ce symptôme dans Abadie ; Sur la valeur séméiologique de l'hémiopie dans les affections cérébrales. (Progrès méd., 1875, no 9.)
Voilà l'hypothèse de Gharcot, qui explique alors tous les faits' {fig. 3).
F'ig. 3. — Schéma destiné à faire comprendre les phénomènes de l'hémiopie latérale et de Vamhlyopie croisée. — T, serai- décussation dans le chiasma. — TQ, décussation eu arrière des corps genouillés. — GG, corps genouillés. — a',b, fibres non entrecroisées dans le chiasma.
— b',a, fibres entrecroisées dans le chiasma. — &', a', fibres provenant de l'œil droit rapprochées en un point de l'hémisphère gauche LOG.
— LOD, hémisphère droit. — K, lésion de la bandelette optique gauche produisant l'hémiopie latérale droite. — LOG, une lésion en ce point produirait l'amblyopie croisée droite. — T, lésion produisant l'hémiopie temporale. — N, N, lésion produisant l'hémiopie nasale.
Il est difficile de pousser plu s loin l'analyse sur le terrain histologique lui-même. Cependant quelques tentatives ont été faites qui doivent être mentionnées, ne fût-ce que comme pierres d'attente.
1 Voir sur ce point, outre le cours de Gharcot : Landolt ; Des localisations dans les maladies cérébrales. {Progrès méd., 1875, n° 52.)
On sait que tous les nerfs crâniens rencontrent, avant de pénétrer dans les hémisphères proprement dits, des masses de substance grise spéciales, qui sont leurs noyaux d'origine apparente. Ces masses sont constituées, pour les nerfs optiques, par les corps genouillés, les tubercules quadrijumeaux et ensuite les couches optiques. De là partent les fibres qui relient ces points aux vrais centres corticaux.
Sans entrer dans le détail des preuves de ce premier point, je rappellerai d'abord les expériences de Gudden, qui, après avoir extirpé les globes oculaires chez de trèsjeunes lapins, a vu l'atrophie consécutive porter sur les tubercules quadrijumeaux antérieurs, les couches optiques et enfin les corps genouillés externes, et le cas de cette femme ataxique, observée par Gharcot, chez laquelle l'induration grise des nerfs optiques pouvait être suivie au-delà du chiasma, sur les bandelettes optiques, jusqu'aux corps genouillés.
Est-ce là, dans ces masses grises centrales, dans les tubercules quadrijumeaux par exemple, qu'aurait lieu le second entre-croisement partiel qu'admet Gharcot dans son hypothèse ? G'est possible ; mais rien ne le prouve d'une manière bien définitive. G'est la clinique qui décidera la question. Il n'existe encore qu'un cas, malheureusement incomplet, qui soit à l'appui de l'hypothèse : c'est une observation du D"" Bastian, dans laquelle une lésion unilatérale des tubercules quadrijumeaux antérieurs aurait produit l'amblyopie croisée. G'est un sujet à l'étude, signalé à tous les cliniciens.
Quel est maintenant le trajet ultérieur des fibres du nerf optique au-delà de la couche optique jusqu'à l'écorce grise du cerveau ?
Si l'on enlève les parties supérieures des hémisphères, y compris le corps calleux, qu'on mette ainsi à nu les cavités ventriculaires, puisqu'on détache le noyau caudé et l'appareil des fibres blanches qui y aboutissent, on arrive sur
le plan des faisceaux qui partent de la couche optique, le plan de substance blanche qui unit la couche optique à l'écorce grise * . On distingue alors trois groupes de fibres : les unes, antérieures, se dirigent vers les régions frontales ; les autres, moyennes, vont vers les parties latérales ; et enfin les troisièmes, postérieures, se dirigent en arrière vers les lobes postérieurs. Ce sont ces dernières, bien décrites par Gratiolet et que l'on appelle quelquefois les radiations optiques de Gratiolet, qui seraient la continuation intra-cérébrale des nerfs optiques.
Meynert a étudié la disposition de ces fibres sur le singe ( Cercocebus cinomolgus )^. Il a vu des faisceaux de fibres ou radiations partant des corps genouillés externes et internes, du pulvinar, des tubercules quadrijumeaux antérieurs, se recourber, et, après un trajet récurrent, s'associer aux fibres pédonculaires directes, c'est-à-dire aux fibres sensitives de la capsule interne, et se rendre ainsi dans les lobes postérieurs.
Supposez enfin ( ce qui n'est encore qu'hypothétique ) qu'il se trouve également des fibres provenant du tractus olfactif, (( par l'intermédiaire de la commissure antérieure, dont les extrémités, comme on sait, suivant la description de Burdach et de Gratiolet, se dirigent en arrière, dans l'épaisseur des lobes occipitaux et sphénoïdaux, et vous comprendrez qu'une lésion portant sur la partie postérieure de la capsule interne, sur ce grand carrefour de toutes les fibres centripètes de l'organisme, produise une hémianesthésie générale sensitive et sensorielle » .
Quoi qu'il en soit du reste de l'explication, le fait clinique est très-net : l'hémianesthésie complète sensitive et sensorielle d'origine cérébrale est produite par une lésion de la partie postérieure de la capsule interne.
• On se rendra bien compte de cette disposition sur le schéma d'Huguenin que Gharcot a reproduit fig. 57. (Progrès méd., 1875, no 49, pag. 714.)
2 Voir la fig. de Meynert reproduite par Gharcot, fig. 58. {Progrès méd., 1875, no 49, pag. 715.)
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Maintenant il n'est pas sans intérêt de savoir qu'il y a des maladies qui reproduisent identiquement le tableau clinique de l'hémianesthésie cérébrale, et dont on ne connaît pas la lésion.
Ainsi, l'hystérie reproduit si complètement et si souvent ce complexus symptomatique, que Briquet le considérait comme pathognomonique de cette névrose. Dès-lors on peut se laisser aller à penser que le trouble fonctionnel de l'hystérie, dans ce cas, porte précisément sur cette capsule interne, dont la lésion organique entraîne les mêmes phénomènes.
M. Raymond a également constaté des phénomènes absolument semblables chez des saturnins qui ont guéri' .
((Dès-lors n'est-il pas logique de conclure, comme l'ont fait MM. Gharcot et Raymond, que partout où se trouvera l'hémianesthésie accompagnée de désordres visuels, le siège de la lésion occupera le pied de la couronne rayonnante ? Ainsi se trouvent reliés, par une conception pathogénique commune, les phénomènes observés chez les hémiplégiques, chez les hystériques et chez les saturnins ; ainsi se trouve, sinon complètement élucidée, du moins singulièrement éclairée, la question de l'origine centrale ou périphérique des névroses saturnines et du siège rationnel de certains phénomènes hystériques. On voit combien le sujet, borné d'abord à la localisation pure et simple d'une altération cérébrale, s'est agrandi , et quelles importantes conséquences en découlent au point de vue de la pathologie générale'.»
Il est cependant prudent de ne pas aller trop vite dans cette voie de généralisation encore hypothétique. L'atrophie musculaire progressive ressemble sur bien des points à l'atrophie musculaire saturnine ; et cependant, au moins
1 Voir Reaaut ; De l'intoxication saturnine chronique. Thèse d'agrég.; Paris, 1875, pag. 77, et aotamment, aux Pièces justifie, les Observ. xv et XVII empruntées au Mém. do Raymond, et l'Observ. xi personnelle 2 Rendu et Gombault ; Revue citée, pag. 775.
dans certains cas, l'une est d'origine centrale et l'autre d'origine périphérique. Je ne repousse pas la généralisation, loin de là ;mais je ne l'accepte qu'à titre d'hypothèse, sur laquelle la clinique peut seule dire le dernier mot' .
La capsule interne n'est pas exclusivement sensitive, elle contient des fibres motrices ; ses lésions doivent donc entraîner aussi des troubles moteurs que nous allons maintenant passer en revue.
IV. — L'Hémichorée cérébrale et sa lésion
Une femme âgée de 44 ans est frappée d'une attaque apoplectique avec perte de connaissance ; revenue à elle, elle présente une hémiplégie avec jQaccidité complète du côté droit. Après six mois de cet état, la malade recommence à marcher, tant bien que mal ; les mouvements du membre inférieur reprennent peu à peu, mais en même temps ceux du membre supérieur correspondant, bien que redevenus possibles et assez étendus, sont gênés par un tremblement d'une espèce à part. Ge tremblement gagne ensuite le membre inférieur et épargne complètement la face. Voici la description plus exacte de ce tremblement, qui persiste sans modification pendant plus de dix ans.
Dans les mouvements intentionnels du membre supérieur, il se manifeste une agitation choréiforme tout à fait comparable à celle des malades atteints de sclérose en plaques. Tant que la femme est tranquille, au repos, il n'y a dans le membre loresque aucun désordre moteur ; par contre, dans l'acte de porter un verre à la bouche, le bras
Ml y a d'autres cas d'hémianesthésie dont la pathogénie est encore obscure et dont on ignore la lésion: ainsi, les faits d'hémianesthésie dans la fièvre typhoïde (Galraettes ; Union méd., 1876, et Gaz.mécL, 1876, 42. — Putman; Anal. Progrès méd., 1877, 25); dans l'intoxication mercurielle (Jean; R. S. M., X, 98); à la suite de vastes brûlures (Durot ; Gaz. méd., 1876, no 4), etc.
est saisi aussitôt de mouvements rhythmiquestrès-étendus et tels que, si l'on ne surveillait la malade, l'eau du verre serait violemment projetée de toutes parts. Mais si les phénomènes sont surtout accusés pendant le mouvement, ils existent encore à un certain degré pendant le repos. Alors même que la malade ne veut aucun mouvement, il y a toujours une remarquable instabilité des membres affectés. Ces membres sont animés par de petits mouvements involontaires, analogues à ceux qui, dans les mêmes circonstances, se voient dans la chorée ordinaire. Ces mouvements sont très-évidents au membre inférieur. On voit la rotule soulevée pour ainsi dire incessamment, d'une manière rhythmique, par la contraction brusque et involontaire des muscles antérieurs de la cuisse ; le pied est en même temps porté tour à tour, malgré la volonté de la malade, dans l'adduction et l'abduction, puis dans la flexion et l'extension. La main également ne peut rester tranquille, appliquée le long du corps ; elle est constamment agitée de secousses brusques et inattendues, en même temps que les doigts s'étendent ou se fléchissent sans motif.
Ces mouvements se présentent sous un jour nouveau lorsque la malade , s'aidant d'une canne, qu'elle porte de la main gauche, s'efforce de se tenir debout immobile ou se livre à la marche. Le corps tout entier est alors agité de secousses qui résultent de ce que des mouvements successifs de flexion et d'extension brusque se produisent involontairement dans le genou et dans l'articulation du cou-de-pied du côté droit. Le bras reste immobile, pourvu que la malade tienne sa main fortement appliquée le long du corps ou fourrée dans une poche, sans quoi elle serait, à l'exemple du membre inférieur, constamment en mouvement.
Cette malade, que Gharcot * présenta l'an dernier à la Clinique de la Salpêtrière, est un type de ce qu'on appelle
' Voir Gharcot; De l'hémichorée post-hémiplégique. {Pror/r. niéd., 1875, no» 4 et 6.)
la chorée post-hémiplégique. C'est Weir Mitchell qui a le premier attiré l'attention sur ce symptôme remarquable de certaines maladies cérébrales * . Mais c'est Gharcot qui, d'abord dans ses Leçons sur les maladies du Système nerveux, puis par les Cliniques que nous avons citées plus haut, et enfin par les travaux de ses élèves, a définitivement attiré l'attention sur ce symptôme et a commencé à en fixer la valeur séméiologique au point de vue des localisations.
Quelquefois ces mouvements choréiques, au lieu d'être un phénomène tardif dans l'hémiplégie , se produisent de bonne heure, avant même que l'apoplexie se soit déclarée. Cette hémichorée pré-hémiplégique doit être rapprochée de la première, qui est post-hémiplégique.
Dans les cas nets et accentués de chorée pré-hémiplégique, « les malades sont atteints, à plusieurs reprises, de faiblesses et d'étourdissements qui peuvent entraîner des chutes. Après l'un de ces étourdissements, on remarque que la marche devient à la fois hésitante et désordonnée, en même temps que le membre supérieur est agité de mouvements choréiformes. Ces phénomènes peuvent durer plusieurs jours; après quoi, soit graduellement, soit brusquement, à la suite d'une nouvelle attaque , l'hémiplégie motrice survient, comme après une hémorrhagie cérébrale vulgaire^.»
Quel est le siège de la lésion cérébrale correspondant à l'hémichorée ?
Un fait excessivement remarquable et qui frappe immédiatement en clinique, c'est la coïncidence habituelle (pour ne pas dire constante ) de l'hémichorée et de l'hémianesthésie. La femme dont nous avons résumé l'observation au début de ce paragraphe, comme type de chorée post-hémi-
1 Weir Mitchëil ; American Journ. of the meJ. Sciences oct., 1874, pag. 342.
2 Rendu et Gombault; loc. cit., pag. 776.
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plégique, présentait au plus haut degré la perte delà sensibilité cutanée et l'abolition des sens à droite, qui constituent l'hémianesthésic cérébrale. Les faits, qui se sont multipliés depuis, ont confirmé le rapprochement'.
Cette coïncidence, chez les mêmes malades, de l'hémianesthésie et de l'hémichorée, la connaissance du siège habituel de la lésion dans les cas d'hémianesthésie, faisaient déjà prévoir que la lésion , dans les cas d'hémichorée, devait porter sur la partie postérieure de la capsule interne ou dans le voisinage. Les autopsies sont venues directement démontrer l'exactitude de cette présomption.
A l'époque de ses Cliniques citées, Gharcot possédait trois autopsies établissant le siège de la lésion. Depuis lors, le nombre des autopsies s'est élevé à neuf, et toutes confirment la même localisation. Le travail le plus récent et le plus complet sur cette question est le Mémoire important de Raymond, que nous avons déjà cité. Nous reproduisons ici le résumé donné par Rendu et Gombault des autopsies concluantes.
A. Hémichorées post-hémiplégiques. — Observ. 1 . — Hémichorée datant de cinq ans. Foyer ocreux ancien siégeant dans la partie postérieure de la couche optique gauche et empiétant sur la substance blanche voisine. Corps strié intact.
Observ. 2. — Première attaque en 1870; hémichorée depuis lors. Foyer ocreux intéressant l'extrémité externe et postérieure de la couche optique et le tubercule quadrijumeau antérieur.
Observ. 3. — Même lésion, hémichorée depuis six ans.
Observ. 4. — • Hémianesthésie et hémichorée du côté droit : ramollissement lacunaire gauche au niveau du pied de la couronne de Reil et sur le faisceau postérieur de la capsule interne.
' Voy. notamment les faits de Hugo Hoffmann. Strasbourg, 1879. — Anal, in Progr. rnéd., 1879, pag. 786.
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B. Hémiohorées pré-hémiplégiqites. — Observ. 5. — Hémicliorée pendant quarante-huit heures , puis hémiplégie gauche terminale. A l'autopsie, lésion limitée de l'hémisphère droit, delà grosseur d'une noisette, occupant exclusivement la région de la capsule interne à l'union du tiers postérieur avec les deux tiers antérieurs.
Observ. 6. — Étourdissement, mouvements choréiformes du bras gauche, hémiplégie. A l'autopsie, foyer hémorrhagique de la grosseur d'une amande dans la partie la plus postérieure de la couche optique droite.
Observ. 7. — Attaques répétées, mouvements choréiformes. Foyers multiples à l'autopsie dans le lobe occipital, et aussi au niveau de la couche optique, vers son extrémité postérieure.
Observ. 8. — Attaques répétées, suivies de mouvements choréiformes; foyer ocreux à la partie postérieure de la capsule interne * .
Nous pouvons ajouter à ces faits un nouveau cas d'hémichorée préhémiplégique que nous avons observé à l'Hôpital-Général et dans lequel la capsule interne était lésée par une hémorrhagie ^ .
D'autre part, Raymond a cherché à réaliser les mêmes lésions pari' expérimentation ^
(( Nous nous sommes servi, dit Raymond, du même appareil que M. Yeyssière; voici comment nous avons procédé : Nous avons mis à nu, dans une étendue très-limitée, la surface externe de la paroi crânienne, au niveau de l'angle postérieur de l'apophyse zygomatique; avec un perforateur, nous faisons une petite ouverture de quelques
' Readu et Gombault ; loc. cz<., pag. 776.— Raymond; loc. cit,, pag. 35 et suiv.
2 Grasset ; Hémichorée pré-hémiplégique -, lésion de la capsule interne (Gaz. hebdom., 1879.)— Cette observation est reproduite dans notre troisième partie, Obs. ii.
^ Soc. deDiol, 22janv. 1876, et Mém. cité, pag, 119,
millimètres de diamètre seulement; par cette ouverture, nous introduisons le petit trocart. .. Nous lésons ainsi, quand l'opération a (3t6 bien faite, la partie postérieure de la couche optique, dans une très-petite étendue, et nous détruisons tout le faisceau de la capsule interne en rapport avec cette partie postérieure.
» Immédiatement après l'opération survient une sorte d'état apoplectique qui dure de cinq à quarante-cinq minutes; la respiration est entrecoupée; l'animal, sans mouvement, est dans le coma; puis, au bout de ce temps ou après une demi-heure, une heure, dans les membres du côté opposé à la lésion apparaissent des secousses involontaires, occupant surtout les muscles de la cuisse et de l'épaule; chez quelques-uns, il y a eu des mouvements de flexion et d'extension des pattes; ces mouvements ont duré de deux à six jours; nous n'avons pas encore pu garder un animal plus longtemps.
» ... Pendant le repos, ces contractions musculaires diminuent beaucoup ; elles augmentent au contraire pendant la marche,
» Sur six chiens qui ont présenté ces mouvements, quatre étaient anesthésiques du même côté.. .
» Nous fondant sur ces faits expérimentaux et sur le résultat des autopsies, nous croyons pouvoir conclure que la lésion de V ensemble du faisceau, qui dans le 'pied de la couronne rayonnante se trouve en avant^ en dehors des fibres sensitives, qui se compose destinasses blanches en rapport avec la partie postérieure de la couche optique^ produit^ par compression, par irritation ou par déchirure, l'hémichorée symptomatique . »
« Ici encore, comme le disent Rendu et Gombault, il ne s'agit pas d'un centre d'impulsion motrice, mais d'un centre de conduction, ce qui est tout différentV »
1 Loc. cit., pag. 777.
L'hémichorée a-t-elle une valeur séméiologique absolue; est-elle pathognomonique d'une lésion de la capsule interne ? Évidemment non ; on l'observe dans les lésions de la protubérance, du bulbeV Elle présente alors les mêmes caractères, seulement elle est associée à d'autres symptômes qui prouvent la lésion du mésocéphale, et qui par conséquent éclairent le diagnostic.
On peut maintenant rapprocher cette hémichorée à lésion centrale bien connue de la névrose chorée, qui peut affecter la forme hémi-latérale, de la même manière que nous avons rapproché l'hémianesthésie hystérique de l'hémianesthésie cérébrale. Mais ce rapprochement ne peut encore être fait qu'avec de grandes réserves.
Au point de vue clinique, la chorée ordinaire- ne reproduit pas la chorée cérébrale aussi exactement que l'anesthésie hystérique reproduit l'anesthésie cérébrale. Cependant on remarquera que la névrose chorée peut, comme la chorée symptomatique, rester, temporairement au moins, limitée à un côté du corps ; elle s'accompagne aussi souvent d'hémianesthésie ; elle peut être précédée ou suivie d'hémiplégie'^, etc., etc.
La véritable solution de la question d'identité ou de non-identité serait dans l'anatomie pathologique ; mais ici les documents sont encore bien incomplets et peu nombreux.
L'École anglaise a, depuis le commencement du siècle déjà, cherché à faire prévaloir l'origine cérébrale de la chorée. Todd, Aitken, n'ont que des preuves bien insuffisantes à l'appui de leur idée; Kirkes, en 1850, admet une lésion des valvules cardiaques, qui secondairement produit des troubles circulatoires dans l'encéphale. Avec Broad-
1 Voir notamment les faits publiés dans The Lancet (déc. 1871) et dans The American Jour n. (nov. 1874), etcités par Rendu et Gombault, pag. 779.
2 Gharcot ; Progrès méd., 1875, no 6.
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bent, la question entre clans une phase plus positive ; d'une série d'autopsies, il conclut que le siège de la lésion dans la chorée est le corps strié et la couche optique, et il attribue surtout le développement de cette névrose aux embolies dans cet organe. Cette vue est admise par la plupart des médecins anglais, et progressivement établie sur un nombre croissant d'autopsies.
Tuckwel cite un cas de chorée développée dans le cours d'un rhumatisme chez un enfant de 13 ans, et chez lequel on trouva, à l'autopsie, un ramollissement de la couche optique et de la substance blanche adjacente. Gray a publié un cas analogue avec coagulation dans l'artère basilaire, les deux vertébrales et les deux cérébrales moyennes, avec ramollissement des lobes cérébraux moyens et antérieurs. Fox trouve, dans un cas de chorée aiguë, des embolies microscopiques dans le corps strié.
Romberg a vu également un cas de chorée avec hydrocéphalie interne et ramollissement dans le voisinage du ventricule\ Plus récemment, Golgi vient de signaler dans la chorée accompagnée d'aliénation mentale des îlots gris, gélatineux, dans les corps opto-striés, par conséquent au voisinage de la capsule interne^.
Tous ces faits constituent certainement des documents de quelque importance ; mais ce ne sont que des faits isolés et en bien petit nombre, en regard desquels on peut mettre une série d'autres contradictoires ou négatifs. Il y a des faits avec lésion des nerfs, des faits avec lésion de la moelle, des faits sans lésion appréciable. La question de la localisation de la chorée n'est pas faite le moins du monde ; les recherches de Gharcot et de ses élèves restreignent seulement le nombre des chorées essentielles, en augmentant le nombre des chorées symptomatiques, et indiquent par là même une voie dans laquelle il ne faudra
1 Voir la nomenclature et la discussion de tous ces faits dansZienissea-, lldb. der spec. Palhol.u Tlœrajne, Aux. Chorea, XII, ÎI, 2, 1875. Rev. du; Se. méd.,N, 636, et VII, 778.
jamais manquer de chercher spécialement et attentivement quand on aura à faire l'autopsie d'un choréique.
Quoi qu'il en soit du reste de ces généralisations prématurées, le fait qui reste acquis dans l'histoire des localisations cérébrales, c'est que l'hémichorée post-paralytique ou pré-paralytique correspond à une lésion de la capsule interne, dans une région très-voisine de celle qui produit l'hémianesthésie.
Appendice, — De l'Athétose'. — Avant de quitter ce sujet, je dois dire un mot d'un état dont on a beaucoup parlé dans ces derniers temps, et qui a de grandes analogies avec l'hémichorée : Vathétose.
«Je désigne sous le nom d'athétose («ôsroç, sans position fixe) une maladie qui n'a pas encore, que je sache, attiré l'attention des médecins, et dont j'ai recueilli deux observations. Cette affection est caractérisée par un mouvement incessant des doigts et des orteils, et par l'impossibilité de maintenir ces parties dans la position, quelle qu'elle soit, oii on cherche à les fixer. Le nom d'athétose m'a paru s'adapter aux symptômes, n'ayant pas encore eu l'occasion de constater par l'autopsie les lésions qui correspondent aux phénomènes que je vais décrire^.»
C'est ainsi que Hammond annonce et caractérise la nouvelle maladie qu'il a la prétention d'observer et de décrire pour la première fois en 1871. Depuis lors, un certain nombre de faits épars^ sont venus se réunir à ceux
* V, notre Revue sur VAthétose. [Montpellier méd., août et sept. 1877.) 3 Hammond : A Treatise of diseases of Ihenervous system. New-York, 1871. Trad. in Arch. gèn. de méd., 1871, vol. II, pag. 329.
3 Dans le travail cité plus laaut, j'ai pu réunir vingt-neuf Observ^ations dont voici l'indication bibliographique : Obs. i et ii : Hammond ; loc. cit. — Obs. m: Th. Fischer : Alhetosis. (Boston med. and surg. Journal, 30 mai 1872. Cit. Eulenburg. )— Obs. iv : Chfford Allbutt ; (7a5e5 of athetosis. {Med. Times and Gaz., 27 janv. 1872. Cit. Eulenburg.) — Obs. v : Currie Ritchie; Noie on a caseof athetosis. (Même recueil 23 mars 1877. Cit. Eulenburg.)— Obs. vi : Enlenhurg ; Athetosis, in Handhuch der spec.
de Hammond, et diverses théories se sont fait jour sur la nature de ce syndrome clinique.
« Les phénomènes observés, conclut Hammond, donnent à croire que les ganglions intra-crânions et la portion supérieure delà moelle sont affectés. Cette maladie, malgré ses ressemblances avec la chorée et la sclérose cérébrospinale, ne saurait être confondue avec elles ; peut-être le processus morbide a-t-il pour siège le corps strié. »
Eulenburg repousse cette idée de Hammond et penserait plutôt à une origine corticale, du côté des centres moteurs de l'écorce grise du cerveau. «La délimitation caractéristique à certains groupes musculaires, la coïncidence fréquente de mouvements associés sous forme de contractures (dans r avant-bras et dans le mollet), la présence d'attaques épileptiques : tels sont les arguments qui, après les re-
Pathol. u. Ther.,de Ziemssen, tom. XII, pag. 389. — Obs. vu : Gairdner; Journal of mental science, 1874, vol. XIX, pag. 311. (Cit. Bernliard:.) — Obs. VIII : Bernhardt; Ueber den von Hammond « Athetose » genannten Sympto7nen-Complex. (Arch. f. 'pathol. Anat. u. Physiol. u. f. klin. Med de Virchovir, 1876, tom. LXVII , pag. 1. ) — ^hs. ix : Rosenbach; Ist manherechtigt derm Athetose t) genannten Symjjtomen-Complex, durch (^inen besonderen Namen auszuzeichnen ? (Même recueil, 1876, tom. LXVIII, pag. 85.) — Obs. x, xi, xii, xiii, xiv, xv et xvi : Clay Shaw; De ^' athétosis ou imbécillité avec ataxie. (St. Bartholomew' s Hospital Reports, Vol. IV, 1873, pag. 130. Anal, ia Rev. des Se. méd., tom. III, pag. 268). — Obs. XVII : Purdon; Caseof athetosis. [Brit.med. Journ. 27 sept. 1873. R. S. M., m, 279.) — Obs. xviii : Dahl; Hospitals Tiddende, 1869. (Cit. R. S. M., Vni , 648. ) ( ? ) — Obs. xix et xx : R. Gowers; On athetosis and post-hemiplegic disorders of movement. (Commun, à la Soc. roy. méd.-chir. de Londres. The Lancet, pag. 709, 13 mai 1876. R. S. M.. IX. 596. ) — Obs. XXI et xxii : Charcot ; Leç. à la Salpêtrière , déc. 1876- Progrès méd. , 1877 , n» 17. ) — Obs. xxiii : 0. Berger; Un cas d'athétose. [Berl. Min. Wochenschrift, 3 et 4; Anal, in Gaz. méd., 1877, 23.) — Obs. xxiv : Liucoln ; Un cas d^affection athétoïde. ( Transact. of. the American neurological Association -, New- York ; 1875 , vol. I, Anal, in Progrès médic, 1877, 25. ) — Obs. xxv : Proust ; Soc. méd. des Hop., juin 1877. ( Gaz. hebd., 1877, 27. ) — Obs. xxvi, xxvii, xxvm et xxix : Gairdner; A Case of Hammond'' s athetosis. ( The Lancet, 9 juin 1877 et suiv.)
cherches bien connues de Hitzig, font penser à un état d'excitation de ces centres corticaux. La délimitation à un seul côté du corps plaide encore dans le même sens. »
Bernhardt n'accepte pas cette théorie d'Eulenburg : les convulsions limitées que l'on observe dans les lésions des circonvolutions n'ont pas le caractère de l'athétose, et notamment sa durée. Pour lui, l'athétose doit être rapprochée des chorées, et tout spécialement de l'hémichorée posthémiplégique, décrite par Weir Mitchell et Gharcot. L'apparition de ce symptôme après des hémiplégies, sa coïncidence fréquente avec l'hémianesthésie, en font une simple variété de l'hémichorée, variété que l'on peut distinguer par un nom spécial.
Rosenbach publie le premier cas avec autopsie : c'est un cas d'ataxie locomotrice progressive. Dès-lors il ne peut plus admettre de lésion nécessaire des corps striés (Hammond), de l'écorce cérébrale (Eulenburg), ou du pied delà couronne rayonnante (Bernhardt). L'athétose est ici sous la dépendance directe de l'ataxie locomotrice progressive. Leyden signale en effet ce phénomène comme pouvant se produire dans la sclérose des cordons postérieurs, et il a été noté spécialement dans une observation de Gruveilhier et dans une observation de Leyden. L'athétose serait donc un trouble moteur que l'on peut observer, quoique rarement, dans le tabès. Ce n'est pas à dire cependant que dans tous les autres cas d'athétose il y ait eu ataxie locomotrice. Et Rosenbach en arrive ainsi à formuler cette conclusion: que c'est là un symptôme qui peut appartenir, comme le nystagmus, à un certain nombre de maladies nerveuses distinctes.
Gharcot considère l'athétose comme une variété d'hémichorée post-hémiplégique. Berger n'admet pas cette in ter prétation pour son fait, etc.
Quant à nous, nous croyons que le nombre des documents rassemblés est encore très-insuffisant, et ce n'est
que sous toute espèce de réserves que nous avons formulé les conclusions suivantes à la fin de notre Revue :
1° Il n'est pas sûr que dans tous les cas observés on ait eu sous les yeux absolument le même symptôme. Sur 26 Observations réunies, il n'y en a guère que 9 ou 10 qui soient accompagnées d'assez de détails pour être sainement appréciées. On ne s'appuie donc que sur un petit nombre de faits quand on essaye de formuler des propositions générales.
2o Ce qui paraît certain, c'est que l'athétoso n'est pas une maladie, ce n'est qu'un symptôme.
Il n'y a, dans les différents cas, ni identité de marche, ni identité de causes, etc., rien qui désigne une maladie nouvelle; ce n'est qu'un groupe symptomatique, un syndrome.
3** Ce syndrome est essentiellement caractérisé par des mouvements incessants et dans tous les sens, dans les doigts et les orteils, le plus souvent d'un seul côté du corps.
En même temps il y a fréquemment, mais pas toujours toutefois, des troubles de sensibilité du même côté (hémianestbésie) avec une légère paralysie (hémiparésie) ; souvent augmentation de volume des muscles convulsés. Ces accidents sont permanents, durent souvent pendant le sommeil. Ils ont toujours une longue durée et ne sont influencés par aucun de nos moyens thérapeutiques.
4° Ces troubles moteurs, qui forment le fond même de l'athétose, n'appartiennent pas à la classe des tremblements. Ils se distinguent formellement de la paralysie agitante, de la sclérose en plaques, etc.
Ce sont des mouvements désordonnés dans tous les sens, se produisant au repos, qui rentrent par conséquent dans la catégorie des mouvements choréiformes.
5" L'athétose étant une variété de la grande classe des chorées (en prenant ce mot dans son sens le plus général et purement symptomatique), on peut l'observer d'abord comme variété de l'hémichorée post-hémiplégique. On peut même dire que c'est là le cas le plus fréquent.
Ainsi, le second fait de Hammond, le fait de Bernhardt, les deux faits de Gharcot, le fait de Berger, le troisième fait de Gairdner, et peut-être le fait de Gurrie Ritctiie et celui de Proust, appartiennent à l'hémichorée post-hémiplégique.
Pour ces faits-là, nous nous rangeons complètement à l'avis de M. Gharcot: l'athétose n'est qu'une variété de l'hémichorée post-hémiplégique, et à ce titre elle avait été observée en France il y a assez longtemps, depuis que l'attention a été attirée sur ce symptôme par les travaux de Gharcot.
6° Mais tous les cas d'athétose sont-ils des cas d'hémichorée post-hémiplégique ? Je ne le crois pas.
L'athétose peut bien être la manifestation, de la névrose chorée. C'est ce qui doit être dans les observations où il n'y a pas de trace de lésion cérébrale, et où il y a des antécédents personnels ou héréditaires de névrose ou de rhumatisme. Tels devront être : le premier cas de Hammond, le cas de Lincoln, le premier cas de Gairdner et peut-être les cas de Glay-Shaw.
7** L'athétose peut-elle se présenter encore dans d'autres maladies du système nerveux, et notamment peut-elle être un symptôme de l'ataxie locomotrice progressive ? Le fait de Rosenbach et ceux qu'il cite de Gruveilhier et de Leyden semblent l'indiquer.
L'expérience ultérieure devra confirmer cette proposition.
8° L'existence de l'athétose dans la sclérose en plaques (Eulenburg) ne me paraît pas encore démoi^rée. Le fait d'Eulenburg est énoncé par l'auteur lui-même en des termes trop brefs pour être concluants.
Du reste, en l'absence de toute autopsie, on peut admettre, dans ces cas, qu'il y a une plaque de sclérose au niveau de la capsule interne, et alors l'athétose, sans être un symptôme direct de la sclérose en plaques, rentrerait dans les hémichorées symptomatiques.
9" D'après tout cela, on voit que l'athétose est un symptôme qui peut se présenter dans une série de cas. C'est une variété de la chorée, et par suite on peut la rencontrer dans toutes les circonstances dans lesquelles on observe des mouvements choréiformes.
Depuis notre dernière édition, Oulmont a publié un travail important sur l'athétose * . Il distingue avec soin l'hémiathétose, qu'il assimile, avec Gharcot, àl'hémichorée posthémiplégique de l'athétose double, qui est le plus souvent liée à un état congénital avec affaiblissement intellectuel.
Un assez grand nombre d'observations isolées ont été publiées depuis. Je citerai notamment celles deLandouzy^ (avec autopsie), Goldstein^, Dreschfeld*, Môbius^, etc.
Nous avons nous-même eu l'occasion d'observer en même temps à l'Hôpital-Général quatre cas d'athétose (deux d'hémiathétose post-hémiplégique et deux d'athétose double) dont notre interne, M. Brousse, a résumé l'histoire au Congrès de l'Association française de Montpellier , et dont il a publié les observations dans le Montpellier médical^.
Tous ces faits et tous ces documents ne nous font rien changer aux conclusions que nous avions formulées dès le mois d'août 1 877 et que nous avons reproduites plus haut.
V. — L'Hémiplégie et les lésions de la Capsule interne
Nous avons tout d'abord parlé de l'hémianesthésie dans la symptomatologie de la capsule interne, parce que c'est
< Oulmont; Etude clinique sur l'athétose. Th. Paris, 1878. — Voy. aussi le travail du même auteur : Revue mensuelle, 1878, 2.
2 Landouzy; Progrès médical, 1878.
=* GolcisteiQ; Gentralblat f. Nervenheilk., 1878, pag. 162.
^ Dreschfeld; Bévue mensuelle, 1878, pag. 766.
5 Mobius; Arch. der Heilkunde, 1878, pag. 187. Anai. m Centralblat f- Nervenheilk., 1876, pag. 606.
s Nous reproduisons dans notre troisième partie ce travail de M. Brousse (Obs. III, IV, V et vi).
le phénomène caractéristique; mais nous avons déjà noté en passant que, dans les cas où la sensibilité était abolie, il y avait en même temps hémiplégie. Les cas d'hémichorée, sur lesquels nous avons insisté ensuite, ont montré également que la capsule interne contient des faisceaux moteurs comme des faisceaux sensitifs.
Un fait ressort donc des paragraphes précédents : c'est qao la lésion de la partie postérieure de la capsule interne entraîne l'hémiplégie du mouvement en même temps que delà sensibilité.
Quand, au contraire, la lésion porte sur les parties antérieures de la capsule interne, il y a encore hémiplégie, mais hémiplégie seule, sans hémianesthésie.
Les expériences de Garville et de Duret * sont à ce sujet parfaitement concluantes. Si avec l'instrument de Yeyssière on sectionne la capsule interne dans ses deux tiers antérieurs, chez le chien par exemple , on produit une hémiplégie complète du côté opposé. Il faut pour cela que la section soit faite dans les deux tiers antérieurs et audessous delà surface ventriculaire du noyau caudé. (Voy. flg. 4 et 5.) Les observations cliniques ont également démontré que les hémorrhagies produites dans la partie antérieure de la capsule interne, c'est-à-dire dans le domaine des artères lenticulo-striées, produisent l'hémiplégie sans hémianesthésie. Ce sont là des cas qui se présentent fréquemment : ces artères lenticulaires sont si souvent le siège d'hémorrhagie, que Gharcot a proposé de les appeler les artères de l'héuiorrhagie cérébrale.
L'hémiplégie produite par les lésions antérieures de la capsule interne a des caractères spéciaux. L'expérimentation a démontré qu'elle est complète. On sait que chez les chiens il est difficile d'obtenir une hémiplégie absolue ; la section de cette région donne seule ce résultat. L'observation clinique a démontré à Gharcot que ce sont les
1 Garville et Duret, loc. cit., pag. 467.
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lésions de cette région qui produisent aussi l'iiémiplégic la plus complète.
Cliniqueuaent, les liémiplëgies sont non-seulemeuL trèsintenses, mais encore définitives et incurables. Uneliémi-
Fig. 4, ■<-' Coupe transversale d'un cerveau de chien, cinq millimètres en avant du chiasma des nerfs optiques. — S, S , les deux noyaux caudés du corps strié. — L, noyaux lenticulaires. — P,P , expansion pédonculaire (capsule interno). — Ch, chiasma des nerfs optiques. — X, section de la capsule interne (région antérieure ou ienticulo-striée), produisant l'hémiplégie du côté opposé du corps sans anesthésie. — R, stylet à ressort de Veyssière, opérant la section de la capsule interne.
Fig. 5. — Coupe transversale du cerveau du chien au niveau des tubercules mamillaires — 0,0, couches optiques. — S, S, noyaux caudés. — L,L, noyaux lenticulaires. — P, P , capsule interne, région pcctérieure ou lenticulo-optique. — A, A, cornes d'Ammon, -—x, section de la partie postérieure ou l'enticulo-optique de la capsule, déterminant rhémianesthésie, (Ces deux fig. d'après Garville et Duret.)
plégie amenée par une lésion de l'écorce est incomplète et guérit, une hémiplégie produite même par une lésion de la capsule externe peut aussi guérir; mais une hémiplégie par lésion de la partie antérieure de la capsule interne ne guérit pas. Ce sont les lésions de cette région qui s'accompagnent le plus souvent, pour ne pas dire exclusivement, de ces lésions descendantes de la moelle épinière qui produisent les contractures tardives des hémiplégies qui sont un signe d'incurabilité absolue.
On voit donc qu'il y a dans la capsule interne une accumulation de toutes les fibres motrices du côté opposé du corps, comme il y a aussi une accumulation de toutes les fibres sensitives, et que cette région est aussi remarquable au point de vue du mouvement qu'au point de vue de la sensibilité.
Nous pouvons, en terminant ce chapitre, résumer les données acquises sur les localisations cérébrales dans la capsule interne.
La capsule interne est une bande de substance blanche qui fait suite au pédoncule cérébral, et qui va, en s'épanoaissant dans l'hémisphère, y former la couronne rayonnante de Reil.
Cette région remarquable est un carrefour où passent toutes les fibres sensitives et toutes les fibres motrices qui viennent du côté opposé du corps ou qui s'y rendent.
Il faut distinguer soigneusement la partie antérieure de la capsule interne, située entre le noyau caudéetle noyau lenticulaire du corps strié, qui est vascularisée par l'artère lenticule -striée, et la partie postérieure de la capsule interne, située entre la couche optique et le noyau lenticulaire, qui est vascularisée par l'artère lenticulo-optique.
La partie antérieure ne contient que des fibres motrices; les lésions de cette partie entraînent une hémiplégie du mouvement complète et incurable, avec dégénérescence secondaire de la moelle.
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La partie postérieure contient toutes les fibres scnHitives et un certain nomljre de fibres motrices, et toutes les fibres qui viennent des organes des sens ; les lésions de cette partie entraînent une hémiplégie avec liémianesthésie complète portant sur la sensibilité générale et sensorielle, souvent accompagnée d'hémichorée.
La capsule interne n'est pas un centre, c'est un lieu de passage très-remarquable qui fait suite au pédoncule et conduit aux centres gris. Ses lésions ne pourraient être confondues qu'avec celles des pédoncules ; on les distinguera en ce que les lésions de la capsule interne entraînent des troubles dans la vision et l'olfaction, que les lésions pédonculaires n'entraînent pas.
A côté de la symptomatologie des lésions de la capsule interne, que nous avons étudiée dans le précédent article, nous devrions placer la symptomatologie des lésions des masses grises centrales (couche optique et corps strié^) ; mais comme on n'est pas encore arrivé sur ces localisations à des conclusions bien précises, surtout au point de vue clinique'^, nous aimons mieux ne pas faire actuellement cette étude que de nous aventurer sur un terrain encore trop mouvant, et nous allons passer tout de suite à l'étude des centres gris corticaux.
^ Voy. nos Leçons sur les Maladies du Système nerveux , pag. 272 et suiv.
2 On trouvera dans la troisième partie quelques observations personnelles ayant trait à des lésions de la région opto-striée, qui avaient toutes entraîné des hémiplégies, les unes transitoires, les autres incurables. (Obs. xvi à xxi).
CONVULSIONS ET PARALYSIES D'ORIGINE CÉRÉBRALE
On a admis jusque dans ces derniers temps que la substance grise corticale du cerveau n'est nullement excitable, qu'il n'y a pas de signe qui permette d'établir cliniquement les lésions de l'écorce du cerveau, et que les localisations sont absolument impossibles dans cette région du système nerveux central. C'est ce qu'enseignait Vulpian, par exemple, dans les passages suivants de son livre classique' :
((Je tiens à vous rappeler que les excitations expérimentales portant sur le cerveau proprement dit ne déterminent aucun effet appréciable, soit comme douleur, soit comme convulsions. C'est là un fait bien établi par Lorry et surtout par M. Flourens, et que tous les expérimentateurs ont constaté après eux. Ici, par conséquent, non-seulement la substance grise, mais encore la substance blanche, paraissent inexcitables, ou du moins, comme je viens de le dire, il ne se manifeste aucune réaction reconnaissable de sensibilité ou de mouvement, sous l'influence des excitations expérimentales »
«Chez l'homme, il faut bien le savoir, les lésions qui siègent exclusivement dans le cerveau proprement dit,
^ Vulpian; Leç. sur laphysiol. gén. et comp. du si/st. nerveux.
lorsqu'elles ne sont pas très-considérables et qu'elles ne sont pas très-rapprochées des faisceaux de fibres qui sortent des corps striés ou des couches optiques, ne produisent pas d'hémiplégie complète, et môme quelquefois elles ne donnent heu à aucun affaiblissement durable, de façon que leur existence n'est pas soupçonnée pendant la vie... Les fonctions du cerveau relativement au mouvement consistent, nous l'avons vu, dans les volitions, et, à la rigueur, on conçoit qu'une lésion produisant une diminution de l'énergie fonctionnelle du cerveau ne détermine pas un affaiblissement aussi grand de la motilité qu'une lésion qui amoindrirait la puissance des parties directement excitatrices du mouvement*.»
Enfin, parlant de la doctrine des localisations cérébrales, le même physiologiste ajoute^ : « Ainsi, d'une part, il n'y a pas encore de faits pouvant plaider sérieusement en faveur de la doctrine, et, d'autre part, les résultats expérimentaux et un bon nombre d'observations pathologiques parlent contre cette dislocation des facultés, avec répartition dans des départements isolés de la substance grise.»
Les travaux que nous allons analyser tendent tous à renverser cette manière de voir. En variant les excitants, en employant les courants électriques faibles, les physiologistes ont déterminé dans l'écorce grise la place de certains centres que la clinique cherche à retrouver et à contrôler aujourd'hui. Les faits commencent à être assez nombreux, mais la question est cependant encore à l'étude.
Il est donc important que tous les cas qui se présentent à l'observation du médecin soient sérieusement analysés, de manière à constituer un argument dans un sens ou dans un autre. Pour cela, pour qu'un fait soit utile, il faut que l'observation clinique soit d'abord bien prise, et ensuite il faut surtout que la lésion trouvée à l'autopsie soit très-
1 Vulpian; Leç. .^iir la plajsiol, gén. et comp. du sj/st. nerv.. pag. 687.
2 Ihicl, pag. 719.
exactement décrite comme siège, comme situation topographique.
Il serait à désirer que tout médecin faisant une autopsie de cette nature eût devant lui un schéma des circonvolutions cérébrales^ , de manière à pouvoir figurer exactement le siège de la lésion trouvée. De plus, pour bien décrire ce siège, il faut être fixé sur la nomenclature même des circonvolutions, bien connaître sa géographie cérébrale.
Désireux de fournir précisément dans cette Revue les bases indispensables au praticien pour continuer ces études, nous devons commencer par décrire avec quelque soin les circonvolutions cérébrales. La clarté de ce qui suivra est à ce prix.
1 Nous nous servons toujours , pour inscrire les lésions trouvées aux autopsies, de schémas reproduisant les circonvolutions ( face externe et face interne ) et les coupes de Pitres suivant les figures que nous donnons ici même.
GÏÏAPITUE PREMIER.
Description topographique et nomenclature
Nous n'avons pas la prétention de décrire minutieusement toutes les circonvolutions cérébrales avec tous les plis de passage que présente le cerveau humain ; nous voulons simplement donner au médecin d'assez nombreux points de repère sur la surface de l'encéphale, afin qu'il puisse s'orienter dans la géographie cérébrale, et nous voulons surtout fixer la nomenclature dont nous nous servirons dans la suite de cet article, dans le but d'écarter toute obscurité.
Ce que nous en dirons suffira pour qu'on puisse exactement décrire le siège d'une lésion corticale, quand on la trouvera, et en même temps comprendre les descriptions faites par les médecins dans les observations qui paraissent tous les jours.
Nous étudierons successivement la face convexe ( supérieure et externe) et la face interne du cerveau.
1 Consulter, pour l'étude complète de ce point : S. Pozzi; Art. Circonvol. cérébr. du Dictionn. cncycl.
On trouvera reproduites dans cet article de bonnes figures du Manuel d'Ecker; Die Hirnwindungen der Menschen nach eigenen ïïnlersuchungen, etc.; Brunswick, 1869. — On trouvera la comparaison complète et la description détaillée des circonvolutions cérébrales chez les hommes et chez le singe, d'après M. Broca , dans la Thèse de G-romier; Étude sur les circonvol. cérébr. chez le singe; Thèse de Paris, 1874. — Enfin on trouvera un résumé de ces descriptions et de cette nomenclature dans Charcot, Cours cité {Progrès méd., 1875, nos ig et 21); Garville et Duret : Mémoire cité {Arch. de Physiol., 1875); Rendu et Gombault {Rev. des Se. méd., tom. VIT, pag. 328).
A. Face convexe [fuj. 6). — Tout le monde connaît et sait retrouver sur un cerveau la scissure de Sylvius et celle de Rolando : la première [ss] dirigée d'avant en arrière et de bas en haut ; la seconde (R) dirigée obliquement de haut en bas et d'arrière en avant. Cette dernière part souvent du bord supérieur de l'hémisphère ; quelquefois elle n'atteint pas toutàfait ce bord, dentelle est séparée par un pli de passage. Elle descend jusqu'au-dessus de la scissure de Sylvius, qu'elle n'atteint pas.
Fig. 6. — Face convexe d'un hémisphère du cerveau de l'homme. (Vue du lobe pariétal, dessin demi-schémalique.)
Scissures : R, scissure de Rolando ; — s s, scissure de Sylvius ; — sp, scissure parallèle; — op scissure pariéto-occipitale externe; — ip, scissure interpariétale.
Circonvolutions et lobules-. A, cire, frontale ascendante (cire, pariétale antérieure ou cire, centrale antérieure) ; — F, , Fg , F3 , première, deuxième et troisième circonvolutions frontales ; — B, cire, pariétale ascendante (cire, pariétale postérieure ou cire, centrale postérieure) ; — Pj , lobule du pli pariétal ; — Pg , lobule du pli courbe ; — P5 . pli courbe; — Tj, Ta, T3, première, deuxième et troisième circonvolutions temporales.
Toute la partie du cerveau en avant de la scissure de Rolando, limitée en bas par la scissure de Sylvius, constitue le lobe frontal.
Sur ce lobe frontal, il y a quatre circonvolutions à con-
sidérer : une qui longe en avant la scissure de Rolando, dirigée comme celle-ci de haut en bas et occupant toute la hauteur du lobe frontal, s'appelle frontale ascendante (A). En avant de cette circonvolution, il y en a trois autres dirigées perpendiculairement à la frontale ascendante , mais parallèles entre elles, qui sont superposées, formant trois étages l'une au-dessus de l'autre. On les numérote, en partant d'en haut : premier eY ^^ cleuxièmeY^, troisième^ ^circonvolution frontale. C'est la dernière de ces trois circonvolutions qui est la circonvolution de Broca, la circonvolution de l'aphasie.
Le lobe pariétal est en arrière de la scissure de Rolando, qui le sépare du lobe. frontal, et au-dessus de la scissure de Sylvius, qui le sépare du lobe temporal. La limite postérieure de ce lobe est très-mal dessinée chez l'homme : c'est une scissure dite occipito-pariétale ou perpendiculaire externe (op), qui est très-nette chez le singe, mais qui est en grande partie recouverte, chez l'homme, par des plis de passage et réduite ainsi à une sorte d'encoche. M. Broca l'a retrouvée dans un cerveau anomal humain. Quand elle existe, cette scissure est analogue à la scissure de Rolando et sépare le lobe pariétal du lobe occipital. Pour retrouver sur un cerveau ordinaire cette scissure rudimentaire, il faut la rechercher à la face interne, où elle reste très-nette et où elle forme la scissure perpendiculaire interne {fig.1 8po). En la prolongeant parla pensée sur la face convexe, on a la limite postérieure idéale du lobe pariétal .
Sur le lobe pariétal, on trouve une autre scissure dirigée d'avant en arrière , qui sépare le lobe pariétal en deux étages superposés : c'est la scissure interpariétale [fig. 6 ip).
Il y a trois ordres de circonvolutions bien distinctes dans ce lobe. D'abord il y a une circonvolution qui borde la scissure de Rolando, qui a la même direction que cette scissure, qui en forme la lèvre postérieure : on l'appelle ■pariétale ascendante (B) . En arrière de cette circonvolution, la partie qui est au-dessus de la scissure interpariétale con-
DANS LES MALADIES GÉHÉUIiALES. 7'.)
stitue le lobub pariétal supérieur ou lobule dupli pariétal (P J. Enfin , la partie qui est au-dessous de la scissure interpariétale constitue le lobe dupli courbe (V^) et le pli courbe (PJ. Nous reviendrons sur ces dernières circonvolutions quand nous connaîtrons le lobe temporal.
Le lobe temporal, placé au-dessous et en arrière de la scissure de Sylvius, est formé par trois circonvolutions. La première, première circonvolution temporale (TJ, borde en bas la scissure de Sylvius et lui est parallèle. En arrière de cette première circonvolution, il y a la ^/^«.^^^^^(T,) et puis la. troisième circonvolution temporale i^ ^ . Ces trois circonvolutions ont la même direction et sont à peu près parallèles.
Entre la première et la deuxième de ces circonvolutions est un sillon plus prononcé qu'entre les deux autres : on l'appelle la scissure parallèle [sp). Cette scissure parallèle monte jusqu'au-dessous de la scissure interpariétale, qu'elle n'atteint pas. Elle en reste séparée par une circonvolution qui constitue, à proprement parler, le pli courbe [V ^) . Le pli courbe coiffe donc le sommet de la scissure parallèle, dont elle borde l'extrémité supérieure et le cul-de-sac, la portion ascendante de ce pli courbe étant en avant de la scissure et la portion descendante en arrière. Enfin , plus en avant est une masse comprise entre la scissure interpariétale audessus, la scissure de Sylvius au-dessous, la scissure parallèle en arrière : c'est ce qu'on appelle le lobule du pli courbe (P^).
Ces données nous suffiront, j'espère, pour la face convexe du cerveau.
B. Face interne [fig. 7) . — Quand on examine la face interne d'un hémisphère nettement mis à nu, on aperçoit d'abord une grande circonvolution qui forme tout l'étage inférieur de cette face, en suivant la direction du corps calleux et en se recourbant aux extrémités de cet organe : c'est la circonvolution du corps calleux [ce). Au-dessus de cette circonvolution est la scissure calloso-marginale {Scm). Au-dessus
de cette scissure on trouve en avant une circonvolution qui n'est autre chose que la face interne de la première circonvolution frontale [GF) . En arrière de cette circonvolution, toujours au-dessus de la scissure calloso-marginale, est ce que l'on appelle le lobule paracentral (LP).
Fig. 7. — Face interne de V hémisphère cérébral dessinée d'après nature-
— Scm, scissure calloso-marginale ; — Spo, scissure pariéto-occipitale ;
— Se, scissure calcarine , — Si, sillon transversal du lobule paracentral: — Sr, extrémité supérieure de la scissure de Rolando. — LP, lobule paracentral ; LQ, lobe carré ou a\ant-coin ; LG, lobule cunéiforme ou coin; LO, lobe occipital; CH, circonvolution de l'hippocampe; CA, circonvolution de la corne d'Ammon; GG, circonvolution du corps calleux; — GF, face interne de la l''e circonvolution frontale. — 1, corps calleux; — 2, cavité du ventricule latéral; — 3, couche optique; — 4, partie antérieure et externe du pédoncule cérébral ; — 5, corps godronné.
Le lobule paracentral est la continuation, à la face interne, des circonvolutions frontale ascendante et pariétale ascendante, que ne sépare plus le sillon de Rolando. Le sillon de Rolando, en effet, atteint tout au plus le bord supérieur de l'hémisphère (Sr), mais ne passe jamais sur la face interne. Le lobule paracentral présente quelquefois un petit sillon transversal dirigé d'avant en arrière (Si).
En arrière du lobule paracentral, on trouve une scissure (Scm) qui est la fin de la scissure calloso-marginale, et en arrière de cette scissure est le lobule quadrilatère (LQ). Ce
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lobule correspond au lobe pariétal, moins la pariétale ascendante, qui correspond au lobule paracentral. Le lobule quadrilatère n'est séparé par aucun sillon de la circonvolution du corps calleux, au-dessus de laquelle il est placé. On l'appelle aussi avant-coin.
En arrière du lobule quadrilatère est une profonde scissure (S|)o), scissure 2')owendiculalre interne, partie interne de la scissure occipito-pariétale ; c'est cette scissure qu'il faut chercher pour trouver la place idéale de la limite sur la face externe du lobe pariétal et du lobe occipital.
En arrière et au-dessous de cette scissure est un lobule triangulaire que l'on appelle lecom(LG); au-dessous du coin est la scissure calcarine (Se), qui sépare le coin du lobe occipital (LO).
Tous ces détails de nomenclature, arides et fatigants dans une exposition succincte, deviendront intéressants quand nous aurons placé sur ces diverses régions les centres présumés des divers mouvements. — Mais il faut encore compléter cette description anatomique en parlant de la circulation et de la constitution histologique de ces circonvolutions.
Circulation des Circonvolutions
Les recherches de Duret ' sur la circulation de l'encéphale, dont nous avons déjà dit un mot à propos de l'aphasie, sont importantes à connaître pour les circonvolutions cérébrales. Elles établissent dans une certaine limite l'indépendance circulatoire de certaines régions de l'écorce, et montrent en tout cas la possibilité des lésions limitées que nous aurons à citer plus haut.
Les artères des circonvolutions viennent toutes de trois sources : la cérébrale antérieure, la sylvienne ou cérébrale moyenne, et la cérébrale postérieure.
^ Duret; Rech. anat. sur la circidalion de l'encéphale {.Arch.de Physiol.-, 1874, noM, 2, 3, 4, 5 et 6).
b2 DES LOCALISATIONS
Au lieu de diminuer progressivement de calibre, comme les artères des membres, les artères cérébrales émettent sur tout leur trajet des ramuscales très-fins que l'on appelle des arborisations : des gros troncs , comme des rameaux secondaires , naissent des arborisations, et les arborisations forment un ensemble parfaitement défini et très-régulier d'où naissent perpendiculairement les artères nourricières, qui pénètrent dans la substance nerveuse.
De plus, et c'est là un caractère très-important , ces arborisations ne s'anastomosent pas entre elles , quoi qu'en aient dit certains auteurs ^ .
Enfin, si l'on étudie la distribution des artères et de chacune de leurs branches, on voit que le territoire de chacune d'elles est assez constant. Voici la distribution générale de ces artères.
A. Cérébrale antérieure. — Cette artère donne d'abord des branches pour les deux tiers internes de la face inférieure du lobe frontal : ce sont les artères frontales interne et inférieure. Elle donne ensuite trois branches : 1 . L'artère frontale interne et antérieure vascularise à la face externe les première et deuxième circonvolutions frontales , et à la face interne la partie antérieure de la première circonvolution frontale; — 2. L'artère frontale interne et moyenne vascularise la circonvolution du corps calleux et l'étage au-dessus, en arrière de l'artère précédente jus-
1 « Gadiat ne partage pas cette opinion exclusive, ou plutôt, pour parler plus exactement, il admet des anastomoses plus larges que celles que décrit M. Durât. » ( Decaisne-, Des parai, corticales du membre supérieur ; Th. Paris, 1879. ) On admet cependant encore d'une manière générale que « la disposition anatomique de ces vaisseaux est telle, d'après les recherches de Duret et de Hubner, que les artères des ganglions de la base peuvent demeurer perméables, alors que les artères corticales sont obstruées par des embolies. Il en résulte que le ramollissement peut être limité à la substance grise corticale et à la moelle sous-jacente, sans qu'il y ait la moindre lésion des ganglions de la base ; c'est ce qui arrive souvent. » (Ferrier; De la localisation des maladies cérébrales-, trad. de Varigny. Paris, 1878, pag. 62.)
DANS LES MALADIKS CÉnÉBRALIiS. 83
qu'au lobe quadrilatère; — 3. L'artère frontale interne et ^postérieure vascularise le lobe quadrilatère, ou avant-coin, et va jusqu'à la scissure occipito-pariétalc.
En résumé, cette artère vascularise : 1** les deux tiers internes de la face inférieure, toute la face interne et les deux circonvolutions supérieures de la face externe du lobe frontal (c'est-à-dire tout le lobe frontal, sauf la troisième circonvolution et la circonvolution frontale ascendante ); 2° toute la face interne du lobule pariétal ; 2»" la circonvolution du corps calleux.
B. Artère sylvienne. — Cette artère fournit quatre branches : 1. L'artère frontale externe et m/ërie-wre vascularise toute l'épaisseur de la troisième circonvolution frontale ( face inférieure et face externe ) et les deux premières pyramides antérieures del'insula. On pourrait appeler cette artère V artère de l'aphasie ; 2. L'artère pariétale antérieure vascularise la circonvolution frontale ascendante, l'extrémité postérieure de la deuxième circonvolution frontale et les deux pyramides médianes de l'insula; 3. L'artère _panétale postérieure vascularise la circonvolution pariétale ascendante et le lobule pariétal supérieur ( tout ce qui. est au-dessus de la scissure inter-pariétale); 4, L'artère_parzétosphénoïdale vascularise le reste du lobe pariétal ( ce qui est au-dessous de la scissure inter-pariétale ) et la première circonvolution temporale (en d'autres termes, le lobule du pli courbe , le pli courbe et la première circonvolution temporale, c'est-à-dire tout ce qui entoure le fond de la scissure de Sylvius) .
En résumé, cette artère complète la vascularisation du lobe frontal en se distribuant à la troisième circonvolution et à la frontale ascendante. Elle vascularise ensuite toute la face externe du lobe pariétal et la première circonvolution temporale.
Ce qu'il y a de remarquable, c'est que tous les centres moteurs dont nous parlerons tout à l'heure se trouvent
précisément dans le territoire de l'artère sylvienne ' , qui est, à proprement parler, Vartère des centres moteurs corticaux.
G. Artère cérébrale postérieure. — La cérébrale postérieure, qui nous intéresse beaucoup moins au point de vue particulier qui nous occupe, donne trois branches : 1. L'artère temporale antérieure., destinée surtout au lobe sphénoïdal; — 2. L'artère temporale postérieure, qui complète la vascularisation du lobe temporal au-delà de la scissure parallèle ; — 3. L'artère occipitale, destinée surtout au lobe occipital.
La distribution de toutes ces artères est très-importante à connaître, notamment pour expliquer le développement des ramollissements limités. On prévoit en effet, par leur description, le territoire qui sera ramolli après l'oblitération de telle ou telle de ces branches. Pour montrer tout de suite l'intérêt clinique de ces recherches anatomiques, je rappellerai quelques observations de Gharcot dont j'ai déjà parlé, ou sur lesquelles je reviendrai.
Dans plusieurs cas, Gharcot a vu l'oblitération de l'artère frontale externe et inférieure (première branche de la sylvienne) entraîner le ramollissement de la troisième circonvolution frontale, qui se traduisait pendant la vie uniquement par l'aphasie, sans aucune espèce de paralysie. — Dans un autre cas, le même médecin a vu l'oblitération de la pariétale postérieure (troisième branche de la sylvienne) entraîner le ramollissement de la circonvolution pariétale ascendante qui se traduisait par une hémiplégie, quand au contraire il trouva, chez un autre malade, l'oblitération de la frontale interne et postérieure (troisième branche de la cérébrale antérieure) ayant produit la destruction de tout
^ Il faut cependant excepter le lobule paracentral, que Gharcot a démontré faire partie de la région motrice, et qui est vascularisé par la cérébrale antérieure et non par la sylvienne.
le lobe carré (plaque jaune) ; il n'y avait eu aucun indice de paralysie correspondante. De môme, dans un autre fait où une large partie du lobe sphénoïdal était ramollie par oblitération de la cérébrale postérieure, il n y avait eu non plus aucune espèce de paralysie.
On voit qu'il y a, dans toutes ces recherches, plus qu'une curiosité anatomique, il y a une base sérieuse pour les recherches cliniques.
Structure histologique des Circonvolutions
Tout le monde connaît la cellule nerveuse qui est l'élément actif de la substance grise, et qui se trouve, avec sa forme type, par exemple dans les cornes antérieures de la moelle. On la trouve dans la substance de l'écorce cérébrale, où elle porte le nom de cellule pyramidale.
Les plus grandes de ces cellules, cellules géantes , sont bien réellement pyramidales, à forme triangulaire allongée, la base étant tournée vers la substance blanche et le sommet vers la périphérie. Elles sont formées de protoplasma dans lequel certains auteurs ont trouvé une flbrillation. Ge protoplasma présente une série de prolongements, parmi lesquels un principal qui continue le sommet. Ces prolongements forment peut-être un réseau décrit par Gerlach. Enfin, de la base se détache un prolongement qui est dit prolongement nerveux : c'est le prolongement de Deiters, véritable cylindraxe que l'on peut quelquefois voir, après un certain trajet, s'entourer de myéline.
Ces cellules présentent des dimensions très-variables suivant le point où on les envisage : il y en a de petites, de moyennes, de grosses et de géantes.
Ge sont là les éléments principaux, essentiels, de la substance grise corticale. Il y a encore des cellules globulaires et des cellules allongées, fusiformes, décrites par Meynert, dont la nature est restée indéterminée. Si l'on y ajoute
iGharcol; Cours cité. [Progr. mécl., 1875, n'^s 19, ÎO.)
des tubes médullaires et la névroglie, on a tous les élé-ments de cette structure compliquée.
Quant à l'agencement relatif de ces différentes parties, Charcot décrit une disposition typique dans laquelle on trouve successivement cinq couches, qui sont de dehors en dedans : l'aune première couche presque exclusivement constituée par la substance conjonctive ; 2° une deuxième formée par une agglomération de cellules pyramidales de la petite espèce ; 3° une troisième formée de cellules pyramidales moyennes et grosses, avec quelques fibres nerveuses : c'est là que se trouvent les cellules géantes dans les régions oii il y en a ; 4° couche des cellules globuleuses ; 5° couche des cellules fusiformes.
Voilà l'idée générale de la structure des circonvolutions cérébrales. Mais ce qui nous intéresse le plus ici, c'est l'étude comparée des circonvolutions, au point de vue de leur structure, dans les diverses régions du cerveau. Cette étude a été faite notamment par Betz.
Il y a lieu de distinguer, à ce point de vue, à la surface des hémisphères, deux régions fondamentales qui sont à peu près limitées par le sillon de Rolande. — En avant de ce sillon, Fécorce grise est caractérisée par la prédominance, sur les cellules globuleuses, des cellules pyramidales de grande dimension. La région orbitaire est comprise dans cette circonscription. — En arrière, la région comprend tout le lobe sphénoïdal, l'occipital et la partie médiane, jusqu'au bord antérieur du lobe quadrilatère. Là, les couches granuleuses l'emportent sur les grandes cellules, qui sont relativement rares.
Il y a en outre, dans chacune de ces régions, un département spécial qui mérite de fixer l'attention. Dans la région antérieure, c'est le département des cellules géantes ; on ne trouve ces éléments que dans la circonvolution frontale ascendante, la circonvolution pariétale ascendante et le lobule paracentral : c'est là la principale région motrice. Ces
cellules géantes sembleraient donc être spécialement en rapport avec la motilité. — Dans la région postérieure, c'est le département des grosses cellules, non des cellules géantes. On les trouve dans : a, le coin ; h, la moitié postérieure du lobule lingual et fusiforme ; c, tout le lobe occipital ; d, les deux premières circonvolutions sphénoïdales et le pli de passage. Selon M. Betz, ce seraient les éléments de la sensibilité^ .
Ces faits, encore rudimentaires et bien incomplets, sont intéressants à rapprocher les uns des autres pour établir et corroborer la localisation des fonctions motrices en avant et des fonctions sensitives en arrière, comme veut le démontrer la physiologie expérimentale, dont nous résumerons plus loin les recherches.
Dans des études plus récentes, Bevan Lewis ^ a entièrement confirmé les travaux de Betz.
D'après cet auteur, il y a un type de circonvolutions à cinq couches et un type à six. Le premier caractérise la zone motrice ; c'est là aussi que se rencontrent les grandes cellules ganglionnaires de Betz et de Mierzéjewski (4^ couche). — A la région motrice, on trouve donc : 1 . Éléments cellulaires conjonctifs ; 2. Petites cellules pyramidales à pointe dirigée en dehors ; 3 . Cellules analogues un peu plus grosses ; 4. Couche ganglionnaire composée à la fois de petites cellules angulaires et de larges cellules motrices pyramidales à protoplasma très-développé, avec nombreuses ramifications (de 7 à 15), volume décroissant à mesure que l'on descend le long de la pariétale ascendante^.
^ La région motrice semble aussi se distinguer des régions prse et postrolandique au point de vue du développement cliez le nouveau-né. Voy. plus loin le chapitre consacré au développement des Centres coiHicaux
2 Bevan Lewis ; On the comparative structure of the cortex cerebri. Braia, 1878, n» I, pag. 79.
•'Anal, fie li«ndu, in Rev. des Se. méd., tom. XII, pag. 40.5.
Pierret * a étudié de plus près les dimensions des cellules nerveuses et est arrivé à formuler la conclusion suivante :
Les dimensions des cellules motrices ou sensitives des centres nerveux sont, chez l'homme, en raison directe de la distance qui les sépare et de l'organe périphérique qu'elles innervent et du centre cérébral; ou, d'une manière plus générale, les dimensions des cellules nerveuses sont en raison directe des distances que doivent parcourir les incitations motrices qui en partent ou les incitations sensitives qui y arrivent. Cette loi est vraie pour les cellules de l'écorce cérébrale, car les plus grosses cellules se rencontrent dans les régions pariéto-frontales qui sont en relation avec les membres inférieurs, et l'on rencontre en certains points des circonvolutions occipitales (régions sensitives) des cellules presque aussi volumineuses que les précédentes'.
Fibres blanches qui partent des Circonvolutions
Meynert ^ a donné un schéma, devenu classique, de l'agencement des fibres blanches dans le cerveau.
Si nous laissons le cervelet de côté, afin de simplifier la description, nous trouvons trois grands amas de substance grise reliés entre eux par des fibres blanches: l'écorce des circonvolutions, les gros ganglions de la base (couche optique, noyau lenticulaire, noyau caudé, tubercules quadrijumeaux), et la substance grise de la moelle et de la moelle
1 Pierret; Sur les relatio7is existant entité le volume des cellules motrices ou sensitives des centres nerveux et la longueur du trajet qu'ont à parcourir les incitations qui en émanent ou les impressions qui s'y rendent. {Àcad.des Se, 3 juin 1878.)
2 Voy. encore sur ce sujet : Richet; Structure des circonvolutions cérébrales (Anat. et Physiol.) Th. d'agrég. Paris, 1878. — Et aussi le récent travail de Meynert; Psych. Centralblat, 1878, G. — Anal. iu. Centralblat f. Nervenheilk., tom. II, pag, 236.
2 Huguenin, loc. cit.
allongée. Entre les deux premiers groupes est le syatème de projection de premier ordre; entre le deuxième et le Lroisièmo est le système de projection de deuxième ordre (qui contient beaucoup moins de fibres que les deux autres); au-delà du troisième groupe jusqu'à la périphérie est le système de projection de troisième ordre. ■— Chacun dos groupes de substance grise interrompt donc la continuité des fibres blanches.
Ceci est vrai du moins des faisceaux moteurs. Mais pour la sensibilité, Meynert admet un faisceau direct, qui n'est pas interrompu par les ganglions de la base, et dont nous avons déjà parlé à propos de la capsule interne.
Outre les fibres qui vont de l'écorce aux ganglions, il y a aussi dans la masse blanche des hémisphères : des fibres commissurales qui unissent entre eux les deux hémisphères, et les fibres arquées qui relient entre elles les diverses régions de chaque hémisphère.
Il nous est impossible d'entrer ici dans plus de détails sur l'agencement et la continuité des fibres nerveuses, d'après Meynert. Du reste, les recherches de cet anatomiste ont été soumises au contrôle et à la critique.
Nous ne dirons qu'un mot d'August Forel*. «Bien que ses recherches confirment sur plusieurs points celles de ses devanciers, celles de Luys et de Meynert, il rompt le coup d'œil d'ensemble que ces auteurs avaient cru pouvoir jeter sur l'agencement des différents ordres de fibres nerveuses cérébrales et spinales, en s'attaquant au détail de leurs descriptions et en détruisant la continuité de leurs conceptions au niveau de cette région qu'on a si bien nommée l'isthme de l'encéphale... Forel termine par ce jugement, qu'il porte sur tout l'ensemble des travaux de Meynert :
^ August Forel; Uatersuch. ûber die Tauheregion und ihre oberenVerknûpfungeii, im Gehirne des Menschen und eviiger Sàugethiere milBeilr. zu den Methoden der Gehtrnunlersuch. — {Arch. f. Psycli. u. Nervenkr., B. Vil., H. 3, S. 393. 1877.)
le schéma de Meynert sur les trois systèmes de projection est, en ce qui regarde la coiffe des pédoncules, une hypothèse séduisante, mais une pure hypothèse, contre laquelle même nous avons relevé des faits qui l'infirment \ . . »
Les recherches de Flechsig^ sont basées sur un principe particulier.
a Des faisceaux entiers de fibres nerveuses sont encore uniquement formés par des cylinder-axis, à une époque où les faisceaux voisins ont achevé de s'organiser complètement, leurs cylinder-axis étant tous munis d'une gaîne de myéline... La substance blanche des centres nerveux ne s'organise pas simultanément aux différents points d'une même coupe transversale, et les fibres qui commencent et achèvent de s'organiser à la même époque sont précisément celles qui aboutissent à deux mêmes centres de substance grise ^. »
Il étudie, à l'aide de cette méthode, les faisceaux de la moelle, qu'il divise comme Pierrot. Puis, dans un second travail *, il reprend l'étude des fibres pyramidales ^ con-
1 Anal, de P. Berger, in Rev. des Se. méd., tom. XII, pag. t.
2 P. Flechsig; Die Leitungsbahnem im Gehirn iind Rûckenm. des MenschenaufGrundcntwielielungs ge.schichtlicher Untersuch. dargest.— Engelmann; Leipzig, 1876.
^ Anal, de Ricklin, m Rev. des Se. méd., lom. XII, pag. 12.
'' P. Flechsig ; Ueber Systemerkrank. im Rïïckenm. — Arch. d. Heilk., tom. XVIII, pag. 288, 343, 1877, et tom. XIX, pag. 53, 1878.
5 Le système des fibres pyramidales se décompose dans la moelle en quatre faisceaux : les deux faisceaux pyramidaux latéraux et les deux faisceaux pyramidaux antérieurs; ils peuvent du reste, suivant les cas, se réduire à trois ou même à deux; c'est, en d'autres termes, le système qui est le siège des dégénérescences descendantes de Bouchard (faisceau latéral et faisceau de Tiirck). C'est là aussi que siègent les lésions de la sclérose latérale amyotrophique. Cette dernière maladie serait essentiellement caractérisée par la lésion de ce que Flechsig appelle le système cortico-muscn- Zaï'rerfircci (fibre s pyramidales, cellules multipolaires des cornes antérieures, fibres motrices des racines antérieures), -c'est-à-dire la voie de transmission la plus directe qui reUe les cellules motrices de l'écorce grise des circonvolutions aux cellules motrices des cornes antérieures, origines des fibres motrices destinées aux nvuscles striés.
sidérées comme système à part, au point de vue de leurs fonctions, de leur origine et de leur terminaison.
Il n'admet plus la terminaison de ces ûhves dans les ganglions centraux, et spécialement dans le noyau lenticulaire. Elles se rendent directement à la substance grise des circonvolutions; à la sortie du pontde Yarole, elles cheminent dans le troisième quart de l'étage inférieur du pédoncule (en allant de dehors en dedans). Dans la capsule interne, en dehors elles côtoient la substance grise du noyau lenticulaire ; en dedans elles répondent à la partie moyenne de la couche optique, et plus haut au noyau caudé, dont elles sont séparées par un faisceau de fibres allant de la couche optique à la couronne rayonnante. Elles pénètrent dans le centre ovale, au niveau du troisième quart postérieur du noyau caudé, au-dessus du rebord postérieur du noyau lenticulaire. Elles s'entremêlent alors avec des fibres étrangères et sont difficiles à suivre. Mais elles se disséminent peu, conservent leur direction, et vont probablement à la substance grise des circonvolutions centrales et des circonvolutions frontales avoisinantes *.
Ces recherches ont un très-grand intérêt clinique. En établissant ainsi l'existence des fibres directes entre l'écorce cérébrale et la moelle, elles s'accordent complètement avec les observations (qui se multiplient de plus en plus tous les jours) de dégénérescences descendantes secondaires à des lésions corticales. Nous y reviendrons à propos de la pathologie, et nous verrons même que la démonstration clinique est plus positive que la démonstration anatomique.
Cette dernière est en effet encore discutée par certains
1 Anal, de Labadie-Lagrave in Rev. des Se. méd., tom. XII. pag. 465. — Voy. encore sur ce point : Fiechsig; Capsula interna des ijehiriis. lier. d. Mûnvh. Naturf. Vers., 228, 1877. Anal, par Homolle, \n Rev. des Se. méd., tom. XIII. pag. 4. — On trouvera également les idées de Fiechsig exposées dans des Leçons de Gharcot récemment publiées par le Progrès médical, 1879, 14, 19 et suiv.
auteurs. Ainsi Mayser ' a vivement critiqué la méthode et les résultats de Flechsig ; il préfère la méthode inaugurée par Gudden, de Zurich.
Gelui-ci « a observé que lorsque chez un animal nouveauné on sectionne en un point déterminé le système nerveux, de façon à produire une dégénérescence ascendante de la substance blanche, cette dégénérescence gagne également les centres de substance grise auxquels aboutissent les fibres dégénérées (ce qui n'a point lieu chez un animal adulte). On arrive, à l'aide de ce procédé, à acquérir des notions trèsexactes sur les connexions des différents faisceaux de substance blanche avec les différents centres de substance grise ^,
Signalons enfin les recherches de Balighian^ sur l'entrecroisement mésocéphalique des conducteurs moteurs.
D'après cet auteur, ces fibres ne s'entre-croiseraient pas en un point limité, mais sur une assez grande étendue. Cette région d'entre-croisement commence au-dessus du tubercule acoustique, vraisemblablement déjà dans le pont, et s'étend de là au bas jusqu'à l'extrémité inférieure du calamus scriptorius^ sans dépasser l'atlas.
En tout cas, il est indispensable aujourd'hui, dans l'étude clinique des localisations cérébrales, d'associer les fibres blanches du centre ovale aux circonvolutions ellesmêmes, et de distinguer une zone motrice et une zone latente dans cette substance blanche comme dans la substance grise corticale. C'est ce travail qu'a commencé Pitres dans sa Thèse"* et qui a été continué depuis.
i Mayser; Expériment. Btitr. zur Kenntn. des Baues des Kaninchen- Rûckenm. — Ârch. /'. Psych., u. Nermnkr. , tom. VII, n» 3, pag. 539, 1877.
^ Anal, de Ricklin, in Rev. des Se. méd , tom. XII, pag. 17.
^ Balighian ; Beii}\ z. Lehre von der Kretizung der motor. Innervation wege im Cerehrospinal system, in Eckhard. Beitr. z. Anat, u. Physiol, B. VIII, 43. Anal. iaCentralbl. f. Nervenheilk., 1879, II, 137.
"S Pitres ; Rech. sur les lésions du centre ovale des hémisphères, au point de vue des localisations cérébrales; Th. de Paris, 1877.
De plus, clans cette môme Étude, Pitres a proposé une nomenclature très-commode pour fixer la topographie des lésions dans cette région'. Il fait toutes ses coupes transversales et parallèles au sillon de Rolande^. La première, qui limite en avant la zone motrice, s'appelle : coupe préfrontale; la deuxième, qui passe par le pied des trois frontales, est dite : pédiculo-fro7itale ; la troisième passe par la frontale ascendante : coupe frontale ; la quatrième par la pariétale ascendante : doxr^Q pariétale ] la cinquième sur le pied des lobules pariétaux : coupe péâiculo-panétale ; c'est la limite postérieure de la zone motrice. Sur chacune de ces coupes. Pitres subdivise ensuite la substance blanche par les dénominations de faisceaux supérieur, moyen et inférieur (faisceaux préfrontaux , pédiculo-frontaux, frontaux, pariétaux, pédiculo-pariétaux).
1 II serait indispensable que tous les auteurs acceptassent ces coupes et cette nomenclature pour décrire les lésions trouvées dans les autopsies. C'est la seule manière de rendre tous les faits utiles et comparables. Pour notre part, nous agissons toujours ainsi (Voy. les Observations de la 3*^ partie) , et nous inscrivons les lésions sur des schémas reproduisant la planche de la thèse de Pitres, que nous reproduisons ci-contre.
2 C'est en c-la que ces coupes diffèrent de celles proposées par Bitot (de Bordeaux). Ce dernier conduit en effet le couteau perpendiculairement à la scissure inter-hémisphérique. La manière d'opérer de Pitres nous paraît plus apte à mettre les faisceaux blancs en rapport avec les circonvolutions dont ils émanent.
EXPLICATION DE LA PLANCHE I
Fig. 1. — Coupe préfrontale. — 1,2, 3, première , deuxième et troisième circonvolutions frontales ; 4 , circonvolutions orbitaires ; 5 , circonvolutions de la face interne du lobe frontal ; 6, faisceaux préfrontaux du centre ovale.
Fig. 3. — Coupe occipitale. — 1 , circonvolutions occipitales ; 2, faisceaux occipitaux du centre ovale.
Fig. 3. — Coupe pédiculo- frontale. — 1, 2, 3. première, deuxième et troisième circonvolutions frontales-, 4, extrémité antérieure du lobule de l'insula; 5, extrémité postérieure des circonvolutions orbitaires ; 6, faisceau pédiculo-frontal supérieur ; 7, faisceau pédiculo-frontal moyen ; 8, faisceau pédiculo-frontal inférieur ; 9, faisceau orbitaire ; 10, corps calleux ; 11, noyau caudé-, 12, capsule interne ; 13, noyau lenticulaire.
Fig. 4. — Coupe frontale. — 1, circonvolution frontale ascendante ; 2, lobule de l'insula ; 3, circonvolution sphénoïdale ; 4, faisceau frontal supérieur ; 5, faisceau frontal moyen ; 6, faisceau frontal inférieur ; 7, faisceau sphénoïdal ; 8, corps calleux ; 9, noyau caudé ; 10, couche optique; 11, capsule interne; 12, noyau lenticulaire; 13, capsule externe ; 14, avant-mur.
Fig. 5. — Coupe pariétale . — \ , circonvolution pariétale ascendante; 2, lobule de l'insula ; 3, lobe sphénoïdal ; 4, faisceau pariétal supérieur ; 5, faisceau pariétal moyen; 6, faisceau pariétal inférieur ; 7, faisceau sphénoïdal : 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, comme dans la fg. précédente.
Fig. 6. — Coupe pécliculo-pariétale. — 1, lobule pariétal supérieur; 2, lobule pariétal inférieur; 3, lobe sphénoïdal ; 4, faisceau pédiculopariétal supérieur ; 5, faisceau pédiculo-pariétal inférieur ; 6, faisceau sphénoïdal; 7, corps calleux; 8 et 10, noyau caudé; 9, couche optique.
Pt.T.
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CHAPITRE II
PHYSIOLOGIE expérimentale'.
i Procédés d'expérimentation.
Certains physiologistes se sont servis, pour essayer^ de localiser les fonctions cérélDrales, de la méthode des injections interstitielles. Cette méthode a été appliquée d'abord par MM. Beaunis et Fournie, en France, et plus tard par Nothnagel, en Allemagne. A l'aide d'une aiguille de Pravaz, on injecte par un trou fait dans le crâne une trèspetite quantité d'un liquide caustique, qui détruit une région limitée du cerveau.
Cette méthode ne donne en général que des résultats très-complexes : le liquide diffuse toujours plus qu'on ne le voudrait et détruit souvent plusieurs circonvolutions. De plus, il y a toujours des phénomènes d'encéphalite qui altèrent les résuhats obtenus. Aussi ne trouvons-nous rien d'utile, au point de vue qui nous occupe, dans les expériences faites par cette méthode.
Hitzig et Fritsch ont été les premiers à employer, dès 1870, une méthode qui a réellement donné des résultats importants : c'est la méthode des courants galvaniques. Dans leur premier travail, publié dans les Archives de Reichert et de Du Bois-Reymond, ils ont démontré que,
1 Goasulter sur toute la partie physiologique les Revues suivantes ; Carville et Duret : Sur les fonctions des hémisphères cérébraux. Hist^ crit. et rech. expériment. [Arch.de Physiol. , 1875 , n^^ 3 et 4.) Vetter ; Ein Ueberblick icber die neueren Exp^Hmente am Grosshirmn Rûcksicht auf Physiologie und Pathologie. {Arch. far khn. Med. , tom. XV pag. 350.) - Rendu et Gombault; Rev. des Se. méd. , tom. VII, pag. 338, et tom. XIII pag. 312.
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contrairement à tout ce qui avait été dit jusque-là, les circonvolutions sont excitables, et ils ont commencé à décrire certains centres. Dans un autre Mémoire, en 1873, Hitzig a complété ses premières recherches, et a enfin résumé tous ces résultats dans un livre paru en 1874V — Les expériences ont été faites surtout sur le chien, et plus tard sur un seul singe. Nous en rapporterons les conclusions plus loin.
Hitzig a employé les courants continus ; c'est Ferrier ^ qui a employé le premier les courants faradiques. Le 26 avril 1873, il fît connaître ses premiers résultats, qu'il compléta ensuite dans une série de publications. Ferrier s'est servi, pour exciter les hémisphères, d'une pile de Stohrer (éléments zinc et charbon) et du courant induit de la seconde bobine de l'appareil magnéto-électrique de Du Bois-Reymond. En général, on emploie un courant assez faible pour être supporté sur le bout de la langue. 11 est bon de n'ouvrir qu'une portion restreinte du crâne et d'en-
1 Voici les titres exacts des publications de Hitzig : Fritsch et Hitzig ; Ueber die elehtrisch Erregharkeit des Grosshirns. [ReicheH's und Du Bois-Reymond' s Arch., 1870, 4, 3.) — Hitzig ; Untersuchungen zur Physiologie des Gehirns. (Même recueil, 1873, 43-44.) — Hitzig; Untersuchungen ûher das Gehirn ; Berlin, 1874. — Hitzig a, de plus, récemment publié, dans la collection de Volkmanu, une clinique sur l'étal actuel de la question des localisations cérébrales, dans laquelle il résume les résultats obtenus et répond à plusieurs des objections faites, notamment à celles de Goltz; Ueber den heutigen Stand der Frage von der Localisation in Grosshirn. (Samml. Klin. Vortr. de Volkmann, no 115, 6 juin 1877.)
- Les premières expériences de Ferrier sont dans The British med. Journal, avril 1873. — Un peu plus tard, parut dans The West Riding Asylum médical Reports un Mémoire complet que Duret a traduit en français et publié dans le Progrès méd., 1873, tir. à part : Recherches expérimentales sur la physiol. et la pathol. cérébrales. Delahaye, 1874. — Depuis lors de nouveaux travaux, et notamment les expériences sur le singe, ont para dans The Proceeding of the Royal Society, n° 151, 1874, et Path.ological illustrations 0/ Brains functioyi (Cit. Garville et Duret).
Aujourd'hui on a l'exposé complet, en français, des expériences et des dées de Ferrier dans les deux livres suivants : Les fonctions du cerveau, trad. de Varigny. Paris, 1878. — La localisation des Maladies cérébrales, trad. de Varigny. Paris, 1880.
lever toujours soigneusement la dure-mère, qui, à cause de sa sensibilité, trouble tous les résultats.
Les expériences ont été faites, toujours après chloroformisation, chez le chat, le chien, etc., et chez le singe. Elles ont donné des résultats très-concordants, que nous résumerons tout à l'heure.
Enfin, à titre de contre-épreuve, on a extirpé avec le scalpel les divers centres que l'exploration électrique avait révélés, et l'on a pu ainsi déterminer dans certains cas la paralysie des muscles que l'électrisation avait excités. Cette méthode a été employée par Nothnagel, parHitzig et surtout par Garville et Duret.
Quand les expériences de Hitzig et de Ferrier furent connues, on fit immédiatement à la méthode employée des objections qui parurent mettre ea question la valeur des résultats obtenus ; on se demanda si l'excitation électrique portait bien réellement sur l'écorce grise de l'encéphale, ou s'il n'y avait pas diffusion du courant, qui pouvait ainsi aller, à travers la substance blanche, exciter le corps strié ou les pédoncules.
Garville et Duret instituèrent des expériences pour étudier cette diffusion, et ils démontrèrent qu'elle existait d'une manière incontestable. Un galvanomètre très-sensible mis en relation avec une région éloignée de celle qu'on excitait directement était dévié, qu'il fût éloigné en surface ou en profondeur. Donc le courant diffusait. Dupuy fit des expériences du même ordre en se servant d'une patte de grenouille en guise de galvanomètre, et il montra que, quand on excite les lobes antérieurs, la patte de grenouille mise en rapport avec les lobes postérieurs entre violemment en contraction. Donc, le courant diffuse.
Garville et Duret arrivèrent alors à formuler ces conclusions, qui renversaient les résultats obtenus par Hitzig et par Ferrier : la couche périphérique des hémisphères est inexcitable ; elle est insensible et ne contient point de
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centres moteurs spéciaux ; les effets obtenus par la faradisation, qui pénètre jusqu'aux corps striés et aux pédoncules, sont ceux de l'excitation directe de ces organes*.
Ces propositions ne découlaient pas naturellement et nécessairement des expériences instituées par Garville et Duret. La diffusion des courants existe : voilà ce que démontraient leurs observations et ce qui est incontestable aujourd'hui, même pour Hitzig et Ferrier ; mais de là à nier l'action locale et l'existence des centres corticaux, il y a loin. Y a-t-il une action locale, ou l'action à distance lausse-t-elle entièrement les résultats de l'action locale? Yoilà la question qu'il fallait résoudre avant de se prononcer.
C'est tellement vrai, qu'à la suite de nouvelles expériences Garville et Duret sont revenus complètement de leurs premières conclusions, et, tout en démontrant la diffusion des courants, ont admis l'existence des centres corticaux.
Deux choses mettent en effet hors de doute qu'il y a une action locale, et que l'action à distance ne suffit pas à fausser l'action locale. D'abord l'excitation électrique de certaines régions, des lobes occipitaux par exemple, ne produit aucun mouvement, tandis que l'excitation des lobes pariétaux en produit ; la diffusion jusqu'aux corps striés devrait être la même dans les deux cas. En second lieu, quand on se maintient dans la zone excitable, si l'on déplace un peu ses électrodes, on produit des mouvements différents: dans le premier cas, dans la patte antérieure, par exemple ; dans le second cas, dans la patte postérieure , et la localisation est constante quand on répète l'expérience.
Il est parfaitement démontré aujourd'hui que, à la condition d'employer des courants suffisamment faibles, la diffusion du courant peut être néghgée et ne fausse pas sensiblement l'observation.
Gela posé, nous pouvons indiquer les résultats obtenus.
1 Garv-ille et Duret; Soc. de BioL, déc. 1873 et janv, iSli. — Rcv. des Se. inéd., tom. III, pag. 493.
Résultats obtenus
I. Centres moteurs. — Analysons d'abord les phénomènes convulsifs obtenus par l'électrisation des circonvolutions ; nous étudierons ensuite les paralysies produites par l'ablation des fragments de l'écorce grise.
A. Convulsions. — Le premier fait, également bien mis en lumière par tous les expérimentateurs, est l'inégale excitabilité des diverses régions de l'écorce grise. Ainsi, quand on électrise des lobes occipitaux avec un courant suffisamment faible, on ne produit aucune convulsion, tandis que le même courant agissant sur le lobe pariétal ou la partie postérieure du lobe frontal produit des convulsions manifestes.
La région dont l'excitation produit des convulsions est ce que l'on appelle la zone excitable. La zone excitable du chien est moins étendue pour Hitzig que pour Ferrier ; pour Garville et Duret, la vérité serait entre les deux opinions.
En second lieu, tous les points de cette zone excitable ne donnent pas lieu aux mêmes contractions musculaires. Ici, on produit l'adduction de la patte antérieure ; là, l'abduction, etc. Il m'est naturellement impossible d'entrer ici dans le détail de toutes ces expériences faites sur le chat, le chien, etc., et que l'on trouveraient au long dans le Mémoire de Ferrier, traduit par Duret. Je me contenterai, à titre de résumé (seul utile pour la clinique), d'indiquer les centres tels que Hitzig et Ferrier les ont décrits sur le cerveau du singe.
Pour Hitzig, tous les centres sont échelonnés les uns au-dessus des autres, en avant du sillon de Rolande, sur la circonvolution frontale ascendante. A la partie supérieure, tout à fait en haut, près de la scissure inter-hémisphérique, est le centre pour l'extrémité postérieure ; au-dessous est
le centre pour l'extrémité antérieure ; plus bas encore est le centre pour les muscles de la face, et enfin, beaucoup plus bas, au-dessous de la scissure de Sylvius, est le centre pour les mouvements de la bouche , de la langue et des mâchoires.
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Fig. 8. — Face externe du cerveau du singe magot [Pithecus Innues]. (D'après Broca et Gromier.)
Sillons : sr. Sillon de Rolando ; — scf ; sillon courbe frontal; — ss', scissure de Sylvius ; — spe, scissure perpendiculaire externe (sillon pariéto-occipital externe) ; — sp, scissure parallèle.
Plis : p fa, pli frontal ascendant, 1, 2, 3, premier, deuxième, troisième plis frontaux; — le chiffre 3 qui manque devait être au-dessous de la ligne ponctuée qui va de D au chiffre 2 ; — pp«, pli pariétal ascendant ; — Ippa, lobule du pli pariétal ascendant; — pmi, pli marginal inférieur ; — pc, pli courbe ; — lo, lobe occipital , — lor, lobe orbitaire.
Situation des centres pour les mouvements volontaires sur le cerveau du singe, d'après les descriptions de Ferrier : A, centres pour les mouvements volontaires du membre antérieur ; — B, centres pour le membre postérieur ; — G, mouvements de rotation de la tête et du cou ; — D, mouvements des muscles de la face ; — E, mouvements de la langue des mâchoires, etj.; — F, certains mouvements des yeux, vision; — G, centre en rapport avec les mouvements des oreilles et l'audition.
Les résultats de Ferrier sont plus complets et un peu différents. D'abord les centres des membres antérieur et postérieur, au lieu d'être l'un au-dessous de l'autre, seraient l'un en avant de l'autre.
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Le centre du membre antérieur est au haut de la scissure de Rolando, des deux côtés de cette scissure, sur les circonvolutions frontale ascendante et pariétale ascendante.
Le centre du membre postérieur est en arrière du précédent, dans le lobule pariétal supérieur, près de la scissure inter-hémisphérique .
En avant du premier centre, sur le tiers postérieur de la première circonvolution frontale, est le centre des mouvements de rotation de la tète et du cou ; au-dessous, sur le tiers postérieur de la deuxième circonvolution frontale, est le centre des mouvements des muscles de la face.
Au-dessous encore, sur le tiers postérieur de la troisième circonvolution frontale, est le centre des mouvements de la langue, des mâchoires, etc.
Beaucoup plus en arrière, au sommet de la scissure parallèle, sur le pli courbe, est le centre de certains mouvements des yeux, de la vision.
Enfin, à la partie antérieure de la première circonvolution temporale, entre la scissure de Sylvius et la scissure parallèle, est le centre des mouvements des oreilles et de l'audition ' .
La fig. 8 représente ces centres sur le cerveau du singe, et la fig. 2 de la PI. II les reproduit reportés sur le cerveau de l'homme (toujours d'après Ferrier).
En refaisant les expériences de Ferrier, Carville et Duret ont confirmé la plupart des résultats obtenus par le physiologiste anglais, mais en ont contesté certains. Ainsi, disent-ils, « certains mouvements des mâchoires et du cou nous ont paru produits par la diffusion des courants. D'autre part, nous n'avons jamais pu déterminer qu'exceptionnellement et avec des courants forts, les mouvements de protraction et de rétraction de la langue par
* Voy. plus loin le chapitre relatif aux Centres sensitifs .
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rexcitation des points qu'il a indiqués. Nous avons produit l'élévation de la queue, mais seulement à l'aide de courants trop puissants pour que nous ayons pu acquérir de la certitude sur l'existence d'un centre véritable. »
Quoi qu'il en soit de ces points de détail, l'ensemble des résultats de Hitzig et de Ferrier a été confirmé par tous les physiologistes ^ . Et par analogie avec ces déterminations expérimentales faites sur le singe, Garville et Duret ont représenté sur une figure annexée à leur Mémoire la position présumée des différents centres corticaux chez l'homme (voy. fig. 1 de la PI. lï, une représentation analogue d'après de Boyer).
Quand on applique les électrodes sur un de ces centres moteurs, on obtient des résultats différents suivant l'intensité du courant employé. Avec un courant suffisamment faible, on a des convulsions tout à fait localisées ; avec un courant un peu plus fort, on a des convulsions épileptiformes hémiplégiques ; avec un courant plus fort encore, on a des convulsions épileptif ormes généralisées. — Il est bon de bien connaître ces faits, qui reproduisent expérimentalement les différents types chniques des convulsions d'origine corticale.
1 Marcacci a récemment déterminé la zone excitable chez la brebis, et Langendorff chez la grenouille.
Chez la brebis, cette zone est située eu grande partie en avant du sillon crucial ; on y trouve quatre centres distincts : un pour les mouvements des membres antérieurs, un pour les muscles de la nuque, un pour la face et la langue, et enfin un pour les mouvements de la mâchoire. On ne trouve pas de centre distinct pour les membres postérieurs. (Trav. du labor. d'Albertoni, à Vienne. — iî. S. M., X, 26.)
Chez la grenouille, la zone excitable occupe la portion pariétale des hémisphères. De plus, il existe sur le crâne intact de la grenouille une place dont l'excitation électrique produit les mêmes effets que celle de l'hémisphère correspondant. Cette place se trouve entre le tympan et l'œil, et se reconnaît facilement à une ligne ordinairement sombre, semblable aune couture, qui rejoint l'œil à roreille. (Ceniralbl. med. Wiss., 1876. — R. S. M.,X, 26.)
EXPLICATION DE LA PLANCHE II
Fig. 1 (de Boyer).
Cerveau vu du côté gauche ; on a écarté les lèvres de la scissure de Sylvius pour indiquer la position du centre de l'insula (pointillé clair).
L'ombre répandue sur le lobe frontal et sur le lobe temporal indique que ces régions sont dans la zone latente-, à cette zone il faut joindre celle représentée en demi-teinte sous le trait BB ; ce lobule pariétal a été ainsi désigné pour rappeler qu'on y a placé des centres sensoriels marqués E, pour la sensation visuelle des yeux, selon Ferrier.
La zone motrice, qui occupe le milieu de la figure, est laissée en clair, sauf ses centres.
B. Centre de la jambe : autour de lui s'étend le centre commun au bras et à la jambe, dont l'extension est marquée par la ligne ombrée qui passe en dessous des centres M et PR.
G. Centre du bras (extension).
PR. Centre du bras (préhension).
M. Centre delà main.
Au-dessus de ces trois points, le centre pointillé indique la situation possible du centre des mouvements de rotation de la tète.
Le pied de la troisième frontale porte les centres de l'aphasie mis en trois endroits pour indiquer que les lésions portent tantôt sur l'un ou l'autre de ces points D.
Le centre A de la face est situé tout à fait en bas de la zone motrice.
Enfin les lignes DB et BB représentent la superposition d'un cas d'hémiîie totale sur la zone motrice.
Fig. 3 (Fekrier).
Voici les mouvements obtenus par Ferrier sur le, cerveau du singe en chacun des points représentés sur ce cerveau humain.
Élévation de l'aile du nez et de la lèvre supérieure
9 et 10. Ouverture de la bouche et rétraction de la langue.
12. Ouverture des yeux, qui se dirigent du côté opposé. Pupilles dilatées.
13. Les yeux se dirigent du côté opposé, se portent en haut (13), en bas (13'). Pupilles contractées.
14. L'oreille se dresse, les pupilles se dilatent, la tête et les yeux se tournent du côté opposé.
Fig. 3 (Fermer).
Diagramme montrant les rapports des circonvolutions et du crâne (Turner). — R, scissure de Rolando, qui sépare le lobe frontal du lobe pariétal. — PO, scissure pariéto-occipitale entre les lobes pariétal et occipital. — SS, scissure de Sylvius, qui sépare le lobe temporo-sphénoïdal des lobes frontal et pariétal. — SF, MF, IF, subdivisions supéromédio et inféro-frontales de la région frontale du crâne ; les lettres sont placées sur les circonvolutions frontales supérieure, moyenne et inférieure. — SAP, région supéro-antéro-pariétale du crâne ; S est sur la pariétale ascendante, AP sur la frontale ascendante. — lAP, région inféro-an_ téro-pariétale du crâne ; I est placé sur la pariétale ascendante; AP, sur la frontale ascendante. — SPP, région supéro-postéro-pariétale du crâne; les lettres sont placées sur la circonvolution angulaire. — IPP, région inféro-postéro-pariétale du crâne ; les lettres sont sur la circonvolution temporo-sphénoïdale moyenne. — X, circonvolution de la bosse pariétale , ou gyrus supra-marginal. — 0 , région occipitale du crâne ; la lettre est sur la circonvolution occipitale moyenne. — SQ, région teraporo-écailleuse du crâne ; las lettres sont sur la circonvolution temporosphénoïdale moyenne. — AS, région aU-sphénoïdale du crâne; les lettres sont sur le bout delà temporo-sphénoïdale supérieure.
FLa.i.
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Pour obtenir des convulsions localisées dans un groupe donné de muscles, il faut employer des courants très-faibles. Règle générale, dit Ferrier, le courant n'est pas tro[) fort quand on peut le supporter sur le bout de la langue, mais il faut se rappeler cependant que l'excitabilité du cerveau varie énormément. Ainsi, quand on fait une série d'expériences sur le même animal , il ne faut pas employer le même courant à la fin qu'au commencement pour produire les mêmes effets. « J'ai dans plusieurs cas, dit Ferrier, parcouru toute la distance de la seconde à la première bobine , et on verra qu'il est nécessaire d'user de variations très-étendues dans l'intensité du courant pour produire les mêmes effets , à différents moments , chez le même animal ou sur d'autres animaux ; l'excitabilité du cerveau est excessivement variable suivant les conditions. »
Gela posé, voici quelques exemples des expériences dans lesquelles on produit des mouvements très-limités dans un groupe de muscles donné.
Observ. 1 de l'exp. IV. — Sur un chat, on applique les électrodes sur le gyrus sigmoïde de la division frontale de la circonvolution externe supérieure, juste en avant du sillon crucial à droite ^ : mouvement de flexion lent et facile à suivre des phalanges de la patte de devant du côté gauche, et élévation de l'épaule du même côté. —Expérience plusieurs fois répétée.
Observ. 2 de la même expérience. — Sur un chat, on applique les électrodes en arrière du point précédent,
1 Le cerveau du chat i)réseiite trois grandes circonvolutions antéropostérieures et superposées, que l'on peut comparer aux trois circonvolutions froatales de l'homme, seulement proloagées en arrière. On les appell(3 externe supérieure, externe moyenne et externe inférieure. On appelle gyrus sygmoïde la partie tout à fait antérieure de la circonvolution externe supérieure, en avant du sillon crucial.
toujours sur la circonvolution externe supérieure, en arrière clu sillon crucial. On détermine immédiatement la rétraction et l'adduction de la patte de devant du côté opposé si l'animal est enchaîné; et si on le délivre complètement de ses liens et si le membre est entièrement libre, on détermine l'élévation de l'épaule et l'adduction du membre, comme si l'animal voulait frapper une boule avec sa patte.
Chez le chien, on peut obtenir des résultats du même ordre.
Observ. 2 de l'exp. VI. — Electrodes à gauche sur la circonvolution externe supérieure, au niveau du sillon crucial : élévation de l'épaule droite, adduction de la patte droite avec extension des orteils. La patte de derrière du côté droit est aussi fléchie et portée en avant,
Observ. 5, même exp. — Électrodes à l'extrémité postérieure de la division frontale de la circonvolution externe moyenne : l'œil droit se ferme avec force et la tête est attirée à droite.
Ces exemples me paraissent suffire à montrer comment une excitation portée sur un point do l'écorce cérébrale détermine des mouvements limités dans un groupe de muscles donné.
Quand l'excitation se prolonge et s'accumule en quelque sorte dans le cerveau, il peut survenir au bout d'un certain temps de véritables attaques d'épilepsie : les convulsions ne restent pas limitées aux muscles dont on excite le centre; elles se généralisent d'abord à la moitié du corps correspondante et ensuite au corps tout entier.
Ces faits très-intéressants reproduisent en quelque sorte expérimentalement les cas cliniques dans lesquels une lésion limitée d'un point de l'écorce , une tumeur par exemple, produit de véritables attaques épileptiformes.
Ces attaques épileptiformes suivent le plus souvent une marche constante dans leur mode d'envahissement de tout le corps. Les convulsions commencent par le groupe de muscles dont on excite directement le centre; puis, de là, elles s'étendent aux centres voisins , gagnent toute une moitié du corps, quelquefois se bornent là et constituent alors Fépilepsie hémiplégique; d'autres fois se généralisent complètement à tout le corps et constituent une attaque d'épilepsie véritable.
Il y a dans cette marche progressive des convulsions une sorte de reproduction expérimentale de l'aura de certaines épilepsies symptomatiques.
Comme exemple de ces faits curieux, nous reproduirons toute l'expérience III de Ferrier.
Expérience III. — Chat grand et vigoureux. Seconde bobine à 5 centim.
Observ. 1 . — On applique les électrodes en un point donné pendant cinq secondes. Il survient, immédiatement après l'éloignement des pôles, une attaque qui dure trente secondes. Des secousses cloniques se manifestent d'abord dans la paupière droite et la lèvre du même côté, et envahissent graduellement tout le côté droit de la face. Bientôt la tête se tourne adroite, le nez répondant à l'épaule droite. Les convulsions atteignent la patte antérieure droite et l'épaule correspondante, puis la patte de derrière du même côté, et en même temps la queue se dresse et est agitée par des secousses. Les convulsions disparaissent dans l'ordre où elles sont venues.
Observ. 2. — Dix minutes après la première observation, on applique pendant cinq secondes les pôles en un point bien plus reculé, toujours à gauche. Un peu avant de cesser le contact, la tête se tourne convulsivement à droite. Les secousses gagnent ensuite la paupière et l'oreille droites, la tête étant agitée de convulsions cloniques. Pas de mou-
vements dans les membres. L'attaque entière dure trentesept secondes.
Observ. 3. — Dix minutes s'écoulent, et on applique les électrodes en un point voisin du précédent. La tète se tourne aussitôt adroite. Peu après, des secousses commencent dans la paupière inférieure droite et dans la lèvre du même côté; puis elles apparaissent dans l'oreille droite, et on observe en même temps de faibles mouvements de la paupière et de la lèvre du côté opposé.
Observ. 4. — Nouvelle application en un autre point, après dix minutes de repos, et toujours pendant cinq secondes. — Pendant l'application des électrodes, l'animal se roidit, et, immédiatement après leur éloignement, une forte attaque occupant tout le côté droit survient et dure une minute.
Cette attaque consiste en violentes contractions cloniques de la face, du cou, des mâchoires et des membres. La queue se dresse et s'agite violemment de côté et d'autre. Les mâchoires s'ouvrent et se ferment spasmodiquement , la langue est projetée en avant et souvent mordue ; une salive abondante et mousseuse coule de la bouche. La face et les mâchoires cessent d'abord de se convulser et les secousses cloniques abandonnent peu à peu les lèvres.
Observ. 5. — Sept minutes après la dernière observation, les pôles sont appliqués comme dans la première expérience, mais le pôle postérieur est porté un peu plus en arrière. A peine a-t-on cessé le contact, que des convulsions cloniques envahissent la paupière, la lèvre et le côté droit delà face; elles s'étendent bientôt à l'épaule droite et à la patte de devant, qui sont secouées très-violemment; puis ce fut le tour de la patte de derrière et de la queue : celle-ci resta rigide et eut des convulsions pendant dixneuf secondes, à partir du commencement de l'attaque. Pendant cette attaque , la tète est portée fortement en
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arrière et à droite, les mâchoires se heurtent violemment, la langue est projetée en avant et une salive abondante et mousseuse baigne la bouche; les pupilles sont largement dilatées. L'attaque dure une minute trente-neuf secondes.
Je n'ai pas craint de rapporter en détail toute cette expérience deFerrier, malgré sa longueur, parce qu'elle met bien nettement en lumière ce qui fait le principal intérêt clinique de ces recherches : la reproduction expérimentale des attaques convulsives les plus complexes par l'excitation limitée d'un point circonscrit de l'écorce grise du cerveau.
Ces données physiologiques nous seront bien utiles plus tard pour interpréter les faits pathologiques.
B. Paralysies. — Si l'excitation des centres corticaux produit des convulsions, l'ablation de ces mêmes parties détermine des paralysies : c'est là en quelque sorte une contre- épreuve. Quand on enlève, par exemple, les régions que l'excitation électrique a démontrées être les centres des pattes, on détermine une paralysie des mêmes muscles.
Seulement, les paralysies ainsi produites ont des caractères tout à fait spéciaux qu'il faut bien connaître pour donner aux faits physiologiques leur véritable signification et pour interpréter sainement plus tard les faits pathologiques. Ces caractères des paralysies corticales ont été bien analysés par Car ville et Duret.
Voici, comme exemple, le résumé d'une expérience fondamentale de ces physiologistes.
Expérience V. — 28 septembre. On endort par une
injection intra-veineuse de chloral un petit chien loulou;
on détermine par l'électrisationle centre des mouvements
d'extension. Quand on électrise ce point (la bobine étant à
0,08 cent.), on voit immédiatement des mouvements
d'extension survenir dans le pied et la jambe de devant, du côté opposé (gauche), ainsi que dans le pied et la jambe de derrière du même côté. Après avoir répété l'expérience plusieurs fois, à cinq ou six minutes d'intervalle, on enlève avec une curette toute la portion de substance grise dont l'excitation produit ces mouvements. En électrisant de nouveau, la bobine étant à 0,08, on n'obtient plus rien. En poussant la bobine à 0,06 cent., on obtient derechef les mouvements.
Quatre heures après la fin de l'opération, l'animal est revenu à lui-même. Il se lève sur ses pattes, mais il manque de tomber deux ou trois fois sur le même côté gauche. Il fait alors deux ou trois fois le tour de l'appartement. Au commencement, il ne peut se tenir debout qu'en s'appuyant sur le dos du poignet du côté gauche. Les doigts et le métacarpe sont fléchis dans leur articulation radio-carpienne , et l'animal appuie sur leur face dorsale : il y a donc paralysie des extenseurs.... Bientôt l'animal devient plus habile ; n'ayant plus de muscles extenseurs pour relever sa patte, il la jette en avant aussitôt que les ongles ont touché le sol, et retend par ce procédé ; puis, à l'aide des fléchisseurs, il appuie les doigts fortement sur le sol, mais, à certains moments, il oublie son procédé et marche involontairement sur le dos du poignet. En arrière, l'extension complète du dernier segment du membre n'est pas aussi nécessaire pour la marche. Aussi l'animal tient-il sa patte fixe, dans une position demi-fléchie, et il la traîne sur le sol; elle balaye la terre, entraînée légèrement en avant, à cause de l'action des muscles fléchisseurs.
Le lendemain 29 septembre, mêmes phénomènes: l'animal marche le plus souvent sur le dos du poignet et en avant, et traîne sa patte postérieure.
30. Amélioration sensible. Il s'appuie sans difficulté sur les deux membres du côté gauche ; seulement il gratte le sol avec le dos des ongles de la patte antérieure, surtout quand il exécute un mouvement brusque. Au moment où
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les orteils touchent le sol, il semble qu'il y ait un mouvement de détente subite par lequel il les applique tout d'un coup. La patte postérieure paraît aussi encore un peu lourde. Parfois il aune tendance à tomber sur le côté gauche, et, quand il se couche sur ce côté, il tombe tout d'un coup comme une masse sur le sol.
1®'' octobre. Il traîne encore sa patte, larejetteen avant, mais marche assez facilement. Cependant il tombe encore deux ou trois fois sur le côté gauche.
2. Il marche très-facilement, mais on remarque toujours une faiblesse générale du côté gauche et une tendance à tomber sur ce côté.
Cette expérience, très-intéressante, montre d'une manière bien nette que l'al^lation des centres corticaux entraîne des paralysies, et en même temps que les paralysies ainsi produites présentent des caractères tout à fait particuliers. Ces caractères sont les suivants : T elles sont limitées à un groupe de muscles hien déterminé ; 2» elles sont intermittentes dès leur apparition ; 3° elles guérissent complètement après quatre, cinq ou six jours.
Le premier de ces caractères est le corollaire de l'existence même des centres corticaux que l'exploration électrique nous avait révélés. Les deux autres établissent (ce que nous ne savions pas encore) que ces divers centres ne sont pas absolus et exclusifs, et qu'ils peuvent se suppléer mutuellement.
L'intermittence de la paralysie montre simplement les tâtonnements de cette suppléance; quand les extenseurs sont paralysés, l'animal marche d'abord sur le poignet, puis il s'ingénie à suppléer aux mouvements qui lui manquent. Il y réussit, mais d'une manière d'abord intermittente, qui se rapproche de plus en plus de la continuité. Etla guérison, complète au bout de peu de jours, prouve l'établissement définitif de cette suppléance.
Cette expérience montre donc que, quand un centre
cortical est enleyé, les autres parties de la substance grise corticale le suppléent.
Carville et Duret ont fait des expériences pour montrer que cette suppléance n'était pas faite par le centre homologue du côté opposé (comme on est porté à l'admettre pour l'aphasie).
Chez un chien, on enlève le centre des pattes sur l'hémisphère droit : paralysie motrice des pattes gauches, qui guérit complètement après six ou huit jours. Alors on enlève le centre des pattes de l'hémisphère gauche : l'hémiplégie gauche ne reparaît pas, comme cela devrait avoir lieu si la guérison n'avait eu lieu que par suppléance de l'autre hémisphère. Il se produit simplement une nouvelle paralysie droite, qui guérit comme la première. Quand on enlève d'emblée les centres des pattes des deux côtés, il se produit une paralysie des quatre membres, qui guérit aussi d'une manière complète.
R. Tripier * a refait les expériences de Carville et Duret, et a obtenu de plus les curieux phénomènes suivants : Chez les chiens presque entièrement guéris d'une paralysie de cet ordre, il fait reparaître la paralysie en faisant une injection hypodermique de morphine, en pratiquant une saignée abondante ; il l'a vue reparaître après une crise d'épilepsie. Ces faits sont analogues à ce que l'on observe en clinique, quand, chez un hémiplégique guéri, un accident, une maladie intercurrente, font reparaître l'ancienne paralysie. R. Tripier attribue ce phénomène à l'action de la maladie nouvelle sur les centres nouveaux qui ont suppléé les premiers. L'explication peut encore être réservée , mais le fait est à retenir.
Hitzig a fait aussi des expériences d'ablation, et il a obtenu des résultats analogues à ceux de Carville et Duret ;
' R. Tripier ; Rev. mens., 1877, 9.
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seulement il les interprète d'une manière particulière. Pour lui, la destruction de Fécorce sur une petite étendue entraîne la perte de la sensibilité musculaire, de la conscience musculaire ' ; les animaux placent activement leurs membres dans des positions plus ou moins bizarres et non habituelles : ils marchent, par exemple, sur le dos du pied, et ils laissent placer passivement leurs membres dans ces positions anormales sans les retirer.
Si l'on place ces chiens sur le dos, on voit en outre que les membres sont déviés, et du côté de la lésion. Chez les lapins, d'après Nothnagel, cette déviation des membres apparaît même dans la station sur leurs pattes, tandis qu'il faut mettre les chiens sur le dos pour la constater.
On n'obtient, ajoute Hitzig, de véritables troubles de sensibilité tactile que si l'ablation devient plus profonde".
Schiff est arrivé sur ce dernier point à des résultats différents : ce sont les troubles de sensibilité qui lui paraissent jouer le principal rôle dans toutes ces expériences ; les phénomènes d'excitation ne sont pour lui que des phénomènes réflexes, et les phénomènes de paralysie ne sont que la conséquence de l'anesthésie. Yoici les principaux arguments qu'il invoque.
Entre l'excitation et son effet, il s'écoule un temps relativement long, comme dans les mouvements réflexes. De plus, les centres cérébraux perdent temporairement leur excitation sous l'influence du chloroforme et de l'éther, comme les centres réflexes, tandis que les nerfs périphériques ne sont pas influencés.
Hitzig répond à cela que la lenteur d'excitation est une propriété de la substance grise en général, et n'a rien de
* Gelpke a récemment publié ua cas d'abcès du cerveau avec paralysie du sens musculaire. L'auteur, à l'instigation de Birch-Hirschfeld, rapporte ce symptôme à la pariétale ascendante. (irc/i.der/Teî/itMncZe, 1876, pag. 418. Anal, par Lépine, in Revue mens., 1877, pag. 389,)
2 Hitzig ; Klin. Vorlr. do Volkmann, pag. 971.
spécial aux centres réflexes ; que, de même pour les poisons, il y en a qui agissent plutôt à la périphérie qu'au centre, d'autres plutôt au centre qu'à la périphérie ; cela ne prouve rien pour l'hypothèse de Schiff .
Enfin, Schiff attribue à l'anesthésie les troubles moteurs constatés après l'ablation, mais il confond l'anesthésie avec la perte du sens musculaire. Et puis, la déviation des membres qui a été observée n'a rien à voir avec la sensibilité et est un phénomène bien réellement moteur.
Schiff est récemment revenu sur sa théorie au Congrès de Genève, à propos du Rapport de Broadbent, mais il ne paraît pas avoir fourni de nouveaux arguments^
Goltz a repris ce sujet des ablations de substance corticale, et il a trouvé des résultats inattendus qui ont semblé remettre en question toutes les conclusions tirées des expériences précédentes^ .
Goltz détruit une portion plus ou moins considérable de la périphérie d'un des hémisphères, au moyen d'un jet d'eau froide pénétrant par un trou fait au crâne avec une couronne de trépan. Une fois les animaux rétablis, Goltz constate des phénomènes de trois ordres : troubles de sensibilité, troubles de la vision et troubles moteurs.
Pour la sensibilité, les impressions tactiles de la moitié opposée du corps sont incomplètes et irrégulières. Pour les troubles visuels, on observe, du côté opposé à la lésion, une perte de la vue qui n'est pas durable. Enfin, les troubles de la motilité sont, les uns passagers, tels que la tendance à marcher sur la face dorsale de la patte, etc., les autres permanents : telle est, dès les premiers jours après l'opération, l'impossibilité, pour un animal préalablement
* Voy. notre Chronique mensuelle, Montpellier méd., novembre 1877.
2 Goltz et Gergeas ; Pflûger's Arch. , Bd. XIII , pag. 1. 4ual. in Rev. desSc méd., tora. IX, pag. 32. — 2«Mém., même recueil, Bd. XV, pag. 412. Anal, in Revue mens., tom. I, pag. 383.
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dressé, de donner la patte du côté opposé à la lésion ; tel est aussi le mouvement de manège.
Mais, et c'est là la conclusion principale que nous avons surtout en vue ici, selon Goltz, les troubles moteurs et sensitifs présentent le même caractère, quelle que soit la partie de l'hémisphère qui est détruite, l'antérieure ou la postérieure ; l'intensité des troubles produits serait en général proportionnelle au degré de la destruction, mais le siège de cette dernière serait sans influence.
Dans le second Mémoire, où il s'occupe des phénomènes consécutifs à l'ablation successive des deux hémisphères, Goltz revient sur cette proposition, qu'il maintient, touchant l'identité des faits observés, que ce soit la zone excitable de Hitzig ou la zone non excitable qui est détruite. Les troubles moteui's consécutifs aux lésions de la surface du cerveau seraient dus à une action d'arrêt retentissant sur des centres cérébelleux.
Hitzig n'a pas tardé à répondre à Goltz '.
Les expériences de Goltz, qui ont de l'intérêt à certains points de vue, ne peuvent pas servir du tout pour la question des localisations cérébrales. Il faut en effet, pour cette dernière question, produire des lésions peu étendues, trèsnettement circonscrites. Or, ce n'est pas du tout ce que fait Goltz. L'eau diffuse toujours ; il observe constamment de la rougeur plus ou moins étendue autour du point directement atteint, etc. Si au contraire on pratique des extirpations de très-minime étendue, les symptômes observés dépendent exclusivement du lieu où elles auront été pratiquées.
Ainsi, par exemple, Hitzig fait sur un chien une extirpation bilatérale, l'une sur le gyrus sigmoïde gauche, d'environ 14 millim. de diamètre; l'autre, d'étendue dou-
' Hitzig ; Untersuchungen ûber das Gehirn. Anal. Rev. mens., 1877^ pag. 386. —Klin. Vortr. cit., pag. 972.
ble, sur le lobe occipito-temporal de riiémisphère droit. La lésion du côté gauche a pour résultat que l'animal marche sur la face dorsale de sa patte droite, et celle du côté droit qu'il ne voit pas avec l'œil gauche. Mais il ne présente pas de trouble musculaire de ce côté, si ce n'est dans les deux jours qui suivent l'opération, où par moments (au plus pendant deux ou trois secondes) il laisse parfois reposer sa patte sur la face dorsale ; mais c'est là un trouble tout à fait passager, tandis que dans le cas de lésion du gyrus sigmoïde il dure des mois entiers.
La réponse me paraît péremptoire.
Nous croyons inutile d'insister surtout le détail de l'argumentation dirigée par Hitzig contre Goltz, et nous conclurons avec lui que les expériences de cet auteur ne sont pas de nature à ébranler la doctrine des localisations cérébrales.
Ferrier ^ a fait également des expériences d'ablation qui doivent être placées à côté des précédentes ; elles en sont la contre-épreuve et montrent le silence moteur qui accompagne les ablations portant sur la zone latente : il a en effet prouvé expérimentalement que l'ablation des lobes frontaux et occipitaux ne s 'accompagne, chez le singe, d'aucune paralysie du mouvement. L'ablation a été faite au moyen de l'anse galvano- caustique ou du fer rouge.
Ces expériences, dit Ferrier, « montrent qu'un animal privé de ses lobes frontaux conserve le pouvoir d'exécuter tous les mouvements volontaires, qu'il continue à voir, sentir, goûter ; qu'il peut percevoir et extériorer ses sensations tactiles ; cet animal conserve ses instincts de défense, ses goûts; il continue à chercher sa nourriture; il est capable d'exprimer ses émotions... On ne peut nier ce-
1 D. Ferrier; Experim. on the Brain of Monkeys (second séries). Exlr. froin. the philo sop II. Trans. of the Royal Soc, v. GLXV. —Cit. Giozel de Boyer, loc. cit., pag. 73.
pendant, en étudiant bien le caractère de chacun de ces animaux, avant et auprès l'opération, qu'il n'y ait un grand changement survenu en eux : ils restent bien, comme par le passé, sensibles et doués de puissance musculaire; mais au lieu d'être aux aguets pour savoir ce qui se passe autour d'eux, ils ne cherchent guère au-delà de leurs sensations intimes ; ils vont et viennent au hasard, passent leur temps à recommencer le môme mouvement, semblent avoir perdu la possibilité de l'observation judicieuse et attentive... »
«Ne dirait-on pas, ajoute Glozel de Boyer, que M. Ferrier décrit là les modifications de certains malades cérébraux et surtout de ceux qui sont atteints de lésion frontale étendue? Cet accord entre la physiologie et la clinique se maintient quand il s'agit de l'ablation de la partie occipitale de l'hémisphère cérébral chez le singe V»
En résumé, les expériences des physiologistes semblent bien établir que, dans l'excitation et l'ablation de l'écorce grise du cerveau, le siège de l'opération n'est pas indifférent, qu'il y a une zone plus spécialement en rapport avec tel ou tel mouvement musculaire. Cette conclusion, dégagée de toute idée théorique et de tout essai d'interprétation, me paraît avoir un très-haut degré de probabilité.
Il ne faut pas dissimuler cependant que l'unanimité des physiologistes est loin d'admettre les conclusions de Hitzig et de Ferrier. Onimus les a soumises encore récemment à une critique sévère^. Voici ses principales objections.
1. Il est étrange que l'excitation électrique réussisse seule à mettre en mouvement les prétendus centres psychomoteurs. L'excitation artificielle d'un nerf ou de cellules nerveuses se fait aussi facilement, et même souvent plus
1 Glozel de Boyer, loc. cit. pag. 75.
2 Onimus ; Des erreurs qui ont pu être commises dans les expériences physiologiques par l'emploi de l'électricité. {Gaz. hebd., 1877, n° 1 i , pag. 164.)
facilement, par les excitants physiques ou chimiques que par les courants électriques. Or, ici aucun des excitants autres que l'électricité ne peut mettre enjeu l'activité de l'écorce cérébrale.
Hitzig cherche à expliquer le fait en disant que le courant électrique excite simultanément un grand nombre d'éléments nerveux, tandis que l'agent chimique n'atteint certains éléments qu'après avoir détruit les premiers. Il cite aussi (Klin, Vortr.^ pag. 969) quelques cas où l'on a obtenu des résultats par des excitations chimiques et thermiques. Il reconnaît du reste que les conséquences ne sont pas toujours les mêmes.
2. Les courants continus, ajoute Onimus, sont plus favorables aux expériences de localisation que les courants faradiques; or, les premiers diffusent beaucoup plus facilement.— C'est par les liquides, surtout par les vaisseaux sanguins, que les courants diffusent; or, c'est précisément près des sillons, près des vaisseaux les plus volumineux, que sont localisés les prétendus centres corticaux. — De plus, si l'on détruit une partie de l'hémisphère, le vide est comblé par l'hémorrhagie : l'excitation électrique de ce caillot sanguin donne les mêmes résultats que l'électrisation de la substance grise elle-même.
On peut répondre à cet ensemble d'objections que tout cela n'explique pas pourquoi l'excitation électrique est efficace dans la zone excitable et reste sans effet au niveau du lobe occipital. Onimus ne peut pas nier le fait, et il cherche à l'expliquer par une diffusion s' exerçant en profondeur plutôt qu'en longueur. Ceci est de l'interprétation, de la théorie, et Onimus est obligé d'accepter le fait en lui-même de la localisation, en réservant l'explication.
3. Les paralysies produites par l'ablation sont des phénomènes passagers et portent toujours sur l'extension; les excitations au contraire portent sur la flexion. Or, c'est là ce qui se passe en général quand une cause quelconque influence des parties très-diverses du système nerveux.
Les paralysies observées par Hitzig et par d'autres observateurs sont parfaitement permanentes et peuvent porter sur différents groupes musculaires.
Je ne puis du reste qu'indiquer l'idée générale de la critique et le genre de réponse qu'on peut lui opposer.
Depuis la publication de notre deuxième édition, les recherches physiologiques ont été continuées de tous les côtés; nous devons donner une idée des travaux les plus importants.
Pour bien montrer que les circonvolutions de la zone motrice ne réagissent pas comme celles du lobe occipital, Bochefontaine et Viel ' n'ont eu recours ni à l'électrisation ni aux ablations. Ils cautérisaient le cerveau avec du nitrate d'argent solide, sur des animaux convenablement anesthésiés par une injection intra- veineuse de chloral. Voici les principales conclusions de leur travail :
«... 2 . L'irritation inflammatoire ainsi produite détermine des symptômes différents suivant les régions de la convexité du cerveau qui sont atteintes. — 3. Lorsque cette inflammation porte sur le tiers postérieur des lobes cérébraux , on ne constate aucun phénomène anormal. — 4 . Lorsque au contraire ce sont les parties antérieures qui sont atteintes, on détermine des troubles variés: paralysies, accidents convulsifs, troubles ataxiques, anesthésiés locales, perte ou affaiblissement de la vue, de l'ouïe, désordres intellectuels, troubles de nutrition, — L'anesthésie, les paralysies, les phénomènes convulsifs, les troubles des appareils sensoriaux, ont lieu du côté opposé à la lésion du cerveau, ou sont au moins beaucoup plus marqués de
t Bocheloalaiue et Viel; Méningo-encéphalite déterminée expérimentalement chez les chiens sur la convexité du cerveau-, sympt. différents suivant les points où elle siège (irav. du laborat. de M. Vulpian). [Acad. des Se, 24 décembre 1877; Gaz. méd. 1878, I, pag. 7.) — Voyez aussi sur ce point: Viel; Éludes clin, et expériimnl. sur les différences que peut présenter la symplomalol. de la méningo-encéphal. de la convexité du cerveau. Th. Paris, 1878.
ce côté. — 6. Les troubles de la sensibilité et des sens n'ont été observés que lorsque les lésions portaient sur les parties situées en arrière du gyrus sigmoïde ...»
Le sens général de ces conclusions confirme les localisations cérébrales. Cependant il faut ajouter que le procédé employé ne permettait pas une grande précision dans la localisation.
Au même moment, F. Frank et Pitres communiquaient à la Société de Biologie des expériences destinées à éclairer la grosse question de l'excitabilité de la substance grise elle-même ^ .
Ils mesurent et inscrivent le retard du mouvement sur l'instant précis de l'excitation, soit de la substance grise, soit de la substance blanche. Ils constatent ainsi que l'excitation de la substance grise est plus lente que l'autre. L'ablation de 0,002 millim. à peine de substance grise diminue d'un tiers le retard. Cette couche grise corticale constituait donc un obstacle puissant à la transmission de l'excitation. Or, c'est là un caractère des régions véritablement centrales du système nerveux. Ils concluent donc que la substance grise intervient, non comme conducteur, mais comme centre.
De plus, l'excitabilité de la substance grise est beaucoup plus grande que celle des faisceaux sous-jacents. Ils vérifient et prouvent ce fait, déjà annoncé par Putnam et Carville et Duret. — Cette propriété de renforcer une excitation est encore caractéristique des régions véritablement centrales du système nerveux.
Du reste, le retard du mouvement sur le début de l'excitation est constant, que les excitations soient fortes ou faibles, uniques ou multiples.
1 F. Fraak et Pitres ; Anal, expériment. des mouvements provoqués par l'excitation des territoires de la substance griffe du cerveau. ( Soc. de Biol., 22 décembre 1877. — Gaz. hebd., 1878, I, pag. 9.)
Huit jours après, les mômes auteurs communiquaient de nouvelles recherches relatives à l'épilepsie d'origine corticale ' .
1. Si l'on détruit sur le cerveau d'un chien le territoire de substance grise dont l'excitation détermine des mouvements limités dans un des membres du côté opposé du corps et si, quelques jours après l'opération, on excite le faisceau de substance blanche privé de ses connexions avec la substance grise qui le recouvrait, on constate que le faisceau est devenu complètement inexcitable ( Albertoni et Michieli).
L'excitabilité diminue dès le lendemain et a disparu vers la 90" ou la 100^ heure. C'est le moment (4" jour) où le bout d'un nerf sectionné cesse aussi d'être excitable (Wal- 1er, Longet, Ranvier).
En même temps, la substance grise voisine devient turgescente, s'enflamme; son excitabilité augmente. L'épilepsie partielle se produit alors avec la plus grande facilité, par des causes incapables de provoquer normalement des contractions.
2. Quelquefois, par une excitation unilatérale du cerveau on produit des mouvements associés bilatéraux, et cela avec des courants suffisamment faibles. Trois explications sont possibles; la plus probable est la suivante : en dehors du cerveau, dans la protubérance ou dans la moelle, sont des centres d'association motrice dans lesquels l'excitation unilatérale se transmet au côté opposé ou se généralise.
Du reste, ajoutent les auteurs en terminant, ces explications laissent à l'épilepsie partielle toute son importance clinique et toute sa valeur diagnostique ; elles font seulement comprendre la complexité des éléments qui entrent enjeu dans sa production et ceux qui permettent sa généralisation.
1 F. Frank et Pitres ; Des conditions de production et de généralisation des phénomènes convulsifs d'origine corticale. (Soc. BioL, 19 décemhie 1877. Gaz. Iiebd., 1878, I, pag. 11.)
Tout récemment enfin, Frank et Pitres sont revenus sur la question * .
Ils ont présenté des graphiques destinés à démontrer : 1. L'épuisement graduel de l'excitabilité de la substance corticale du cerveau ; 2. L'absence d'attaque épileptique par l'excitation de la substance blanche.
Ils faradisent certains points de la substance corticale: les muscles qui sont sous la dépendance du centre moteur excité se contractent d'abord; puis l'épuisement se fait peu à peu, les muscles deviennent inertes. L'épuisement est limité au centre excité, les centres voisins conservant toutes leurs propriétés. — On suspend les excitations quelques minutes ; ce centre, momentanément épuisé, recouvre spontanément son excitabilité.
On connaît les convulsions produites par l'excitation de la substance grise. Des excitations de même intensité et même d'intensité beaucoup plus considérable appliquées sur la continuité des faisceaux blancs sous-jacents aux centres corticaux après ablation de la substance grise, n'ont jamais donné lieu à des phénomènes analogues : tant que dure l'application des électrodes induites, les muscles correspondants restent tétanisés; mais la contraction cesse brusquement aussitôt qu'on soulève les excitateurs. En d'autres termes, l'épilepsie partielle peut être provoquée par l'excitation de la substance grise et non par l'excitation de la substance blanche.
Luigi Luciani et Aug. Tamburini^ se sont livrés à un grand travail de contrôle expérimental sur des singes, des chiens, des lapins, des chats et des cochons d'Inde. Voici leurs principales conclusions.
< Frank et Pitres ; Soc. Biol, 19 octobre 1878.
2 Luigi Luciani et Aug. Tamburini ; Rech. expériment. sur les fonctions du cerveau. ( Rev. speriment. di Freniatr. e med. leg., 1878. Anal, iu Centralblat f. Nervenheilk., etc., 1878, 9, 232.)
î . Les points excitables de l'ér.orce cérébrale peuvent varier, par leur siège et leur signification, non-seulement chez des individus différents de la môme espèce, mais môme dans les deux hémisphères du môme animal. — 2. Chez le chien, il y a pour le membre postérieur comme pour l'antérieur deux centres distincts pour les mouvements antagonistes. — 3. Les limites de la zone excitable sont celles indiquées par Ferrier. — A. Ils n'admettent pas la zone épileptogène d'Albertoni. — 5. Ce n'est pas par la dure-mère qu'agissent les courants. La dure-mère laissée au contact du cerveau donne des phénomènes analogues à ceux que donne l'écorce ; mais séparée de l'écorce par une plaque de verre, elle ne donne plus rien de semblable. Ils réfutent ainsi la théorie de Bochefontaine, par laquelle les mouvements se produiraient par suite d'une diffusion du courant à la dure-mère. — 6. Ils réfutent également la théorie réflexe de Schiff: les mouvements produits n'ont aucun des caractères des mouvements réflexes. Chez le singe, par excitation corticale, du centre du membre antérieur par exemple, on peut produire certains mouvements qui ne peuvent pas être produits, par voie réflexe, par des excitations sensitives. — 7. Les troubles moteurs après destruction des centres sont de nature paralytique et non ataxique. — 8. Ces troubles sont passagers, mais durent d'autant plus longtemps qu'on s'élève davantage dans la série animale. — 9. Pour expliquer la compensation des facultés motrices perdues, on ne peut supposer ni une substitution fonctionnelle des circonvolutions voisines ou de l'autre hémisphère, ni le développement subit d'une action psycho-motrice dans les ganglions de la base. Nous devons, au contraire, admettre que ces organes présentent aussi des centres pour les mouvements volontaires et que les phénomènes paralytiques guérissent par le développement et l'extension de cette faculté des ganglions de la base. Plus cette faculté est déjà développée à l'état physiologique, plus rapide sera la compensation.
Ces dernières idées sur la suppléance sont tout à fait analogues à celles de Ferrier, que Rendu expose ainsi : ccS'appuyant sur le rôle respectif que jouent, d'après lui, les centres corticaux et les ganglions inférieurs (corps striés), il admet que ces derniers sont organisés de façon à suppléer au défaut de fonctionnement des circonvolutions de l'écorce, l'automatisme, en pareil cas, prenant le pas sur les impulsions volontaires. Ainsi s'expliqueraient les nombreuses différences que l'on constate dans les espèces animales, au point de vue de l'ablation des centres corticaux encéphaliques. Un singe auquel on fait cette opération devient hémiplégique et reste hémiplégique ; un chien n'est que passagèrement paralysé ; un pigeon ne l'est plus du tout, on peut même lui enlever les deux corps striés sans lui ôter la possibilité de se mouvoir. Le vrai centre des mouvements automatiques, chez les animaux moins élevés en organisation, est iemésocéphale'.»
Pour Goltz et Gergens, cette suppléance fonctionnelle serait le résultat de la mise en jeu d'excitations motrices émanées du cervelet. Gomme le dit encore Rendu, l'idée première de cette théorie a est assez analogue à celle de Ferrier. Dans les deux cas, il s'agit d'un centre automatique qui vient compenser la destruction d'un centre moteur volontaire et qui en atténue plus ou moins les effets ^))
Des recherches de LuigiLuciani et de Tamburini, qui ont expérimenté sur plusieurs espèces animales, on peut rapprocher celles de Arloing^, qui a fait des expériences analogues sur le cerveau des solipèdes.
' Rendu; Des localisations cérébrales corticales. ( Revue [générale, in Rev. Se. médic, XIII, 312.)
2 Rendu; Ibid., pag. 313.
3 Â.rloiag; Assoc. franc.: Congrès de Paris, août 1878. (Revue mensuelle, 1879, pag. 177.)
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Obei'steiner* , au lieu d'exciter le cerveau, a procédé par ablation et a obtenu ainsi des résultats qui complètent ceux des observateurs antérieurs (Garville et Duret, Nothnagel, etc. ); quand il extirpe tous les points qui par une excitation électrique modérée produisent des mouvements donnés, il entraîne toujours une paralysie durable. Ainsi, trois lapins, un an et quinze mois après l'opération, présentaient eucore les phénomènes décrits par Hitzig.
A côté de tous ces faits confirmatifs des localisations corticales, nous devons citer les travaux contradictoires (en laissant de côté Brown-Sequard, dont nous parlerons ailleurs, et dont les affirmations actuelles sont trop paradoxales et trop révolutionnaires pour pouvoir être discutées).
Pour Lussanaet Lemoigne^ : 1 . L'écorce cérébrale ne renferme aucun centre d'innervation motrice, et ses lésions ne produisent aucune paralysie ; 2. Le système pédonculaire contient les vrais centres d'innervation motrice ; la lésion de ce système détermine toujours une paralysie. Si celleci se montre parfois à la suite d'une lésion de surface, cela dépend toujours d'une compression indirecte ou d'une contre-pression du système pédonculaire.
Un des arguments principaux de ces auteurs est que l'écorce cérébrale n'est pas excitable par les excitants mécaniques, tandis que les pédoncules le sont à la fois par les excitants électriques et les excitants mécaniques. Il en résulte que les centres corticaux ne sont pas des centres moteurs à la façon des nerfs moteurs, par exemple. Mais, comme le dit très-bien Rendu% Ferrier
' Obersteiner ; Die. motor. Leistungen der Groshirnrincle. ( M.d. Jahrbuch., 1878, II.) Anal, in Centralblat f. Nervenheilk., 1878, 7, pag. 158.
^ Lussana et Lcraoigae; Des centres moteurs encéphaliques. Rech. pliysiol. palholorj. {Arch. de Plujsiol., 1877, 1 et 2.)
•^ Rendu; lue. cit., pag. 309.
lui-même n'a jamais prétendu qu'il en fût ainsi, et il n'a eu nullement l'idée d'assimiler la substance grise encéphalique au tissu d'un nerf. Cet argument, en réalité, ne prouve rien contre l'existence des centres psycho-moteurs. Un autre argument invoqué par Lussana et Lemoigne est le caractère transitoire des paralysies produites par l'ablation de la substance grise. Mais les faits de paralysie permanente que nous avons cités d'une part, et les idées de Ferrier sur le rôle du système moteur automatique dans les différentes espèces animales d'autre part, rendent peu concluante cette seconde objection.
Dupuy ' a repris l'idée des phénomènes réflexes pour expliquer les contractions obtenues par l'excitation corticale. «Voici son expérience: Sur un chien chloroformé, il met à nu l'hémisphère gauche au niveau du sillon de Rolando et faradiseles circonvolutions adjacentes ; des mouvements manifestes se produisent à droite. Gela fait, avec un cautère chauffé à blanc, il touche les centres moteurs encore recouverts par la pie-mère, puisélectrise de nouveau les parties cautérisées ; il obtient les mêmes mouvements. L'animal reveillé ne présente aucune paralysie, sauf un peudeptosis de la paupière ; au bout de quatre semaines, il est absolument guéri, sans aucun trouble de lamotilité ni de la sensibilité ; à ce moment, M. Dupuy rouvre la blessure et constate la présence de l'eschare desséchée, adhérente avec les méninges. Or, l'excitation électrique de l'eschare et des fibres sousjacentes mises à nu ne provoque aucun mouvement, tandis que le même courant, appliqué autour de l'eschare, amène des contractions musculaires. Ainsi, l'électrisation appliquée quelques semaines après la cautérisation des centres psycho-moteurs est sans résultats, tandis que l'irrita-
1 Dupuy ; Physiol. of the Brain : an atteint to explain the mode of product. of movements fellowing electr. irritât, of the Cortex Gerebri. {New-York med. Joiirn., mai 1877). — Physiol. et Pathol. du cerveau. \Med. Times and Gaz., II, II, 488, 1877.) (Cit. Rendu.)
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lion qui suit de près la destruction des mêmes centres n'empêche pas les mouvements de se produire. L'auteur en conclut que les mouvements sont d'origine réflexe et dus à l'irritation des nerfs de la pie-mère et de ses vaisseaux. Mais, continue Rendu, cette conclusion ne nous semble pas inattaquable. Dans la première expérience, en effet, Tirritationde la région cautérisée provoque des mouvements parce que les fibres sous-jacentes sont saines ; plus tard, celles-ci détruites, toute transmission de l'excitation périphérique aux parties centrales disparaît. Ainsi interprétée, cette expérience viendrait plutôt à l'appui de la théorie des centres moteurs corticaux, mais avec la restriction qu'y apporte M. Yulpian^ , restriction à laquelle nous avons de la tendance à nous rattacher^ . »
En somme, si l'on rapproche tous ces documents physiologiques sur les centres moteurs, on verra que les divergences ne portent guère que sur l'interprétation des phénomènes, la manière de concevoir ces centres. C'est là un côté encore obscur et en tout cas d'une importance fort secondaire. Mais les faits mêmes constatés par Hitzig et par Ferrier restent inattaqués, et c'est là le point capital.
(c Qu'importe , dirons-nous avec Rendu^, que certaines circonvolutions soient excitables par elles-mêmes ou par le retentissement qu'elles exercent sur les fibres nerveuses sous-jacentes ? Le fait important est que, dans certaines régions circonscrites, des excitations limitées réussissent
' Vulpiaa est tenté de croire que sur tous les points de l'encéphale, la substance grise jouit des mêmes propriétés physiologiques, et par conséquent est inexcitable -, mais comme d'autre part il a contrôlé les faits annoncés par Hitzig et Ferrier, il trouve rationnel d'admettre que dans les régions dites motrices viennent aboutir des libres exclusivement motrices, dont l'excitation à travers la substance grise produirait les phénomènes observés. — Les dernières expériences de Frank et Pitres que nous avons citées plus haut, sont en opposition avec cette manière de voir de Vulpian, que Rendu est tenté d'admettre.
2 Rendu; loc. cit., pag. 311.
•^ Rendu; loc. cit., pag. 310.
à produire des mouvements déterminés. Or, ce fait nous paraît acquis. Le contact d'un courant électrique faible sur certaines circonvolutions éveille des effets moteurs; sur la circonvolution voisine il est absolument indifférent. La destruction de la région limitée, dite moLrice, entraîne la paralysie, alors que des excitations encéphaliques expérimentales, plus profondes et plus étendues sur d'autres points du cerveau, ne se traduisentpar aucune diminution delà motilité. Il est donc rationnel de conclure que la zone des circonvolutions fronto-pariétales jouit de propriétés spéciales, et que, au point de vue des manifestations dont elle est le point de départ, elle doit être considérée comme un véritable centre moteur. »
Yoilà tout ce qu'il importe au clinicien de savoir, et rien ne nous empêche de terminer ce chapitre comme nous le faisions dans la dernière édition.
En résumé, comme conclusion de cette partie physiologique de l'étude de l'écorce grise, il faut soigneusement distinguer les faits de V interprétation. Nous réservons entièrement la question d'interprétation, et, sans prononcer les mots de centres psychomoteurs ou autres, nous dirons simplement, comme nous l'écrivions plus haut :
Les expériences des physiologistes semblent bien établir que dans V excitation et l'ablation de l'écorce grise du cerveau, le siège de l'opération n'est pas indifférent, qu'il y a une zone plus spécialement en rapport avec tel ou tel mouvement musculaire.
Cette conclusion, si elle est vraie, suffît au clinicien pour la question médicale des localisations cérébrales. Elle suffit à faire prévoir qu'une lésion d'un siège donné peut correspondre à un groupe donné de symptômes.
Il faut du reste reconnaître que la physiologie ne fournit sur tous ces points qu'un certain degré de probabilité , et que la clinique peut seule résoudre définitivement la question. Sur ce point nous partageons entièrement l'opinion exprimée par Schiff au dernier Congrès de Genève.
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IL — Centres sensitifs et végétatifs. — Dans nos précédentes éditions, nous n'avions parlé que des centres moteurs. C'était une lacune. Quoique les données sur les centres sensitifs et végétatifs soient encore bien précaires et fort discutées, nous croyons devoir en dire un mot, ne fût-ce que pour indiquer aux cliniciens une nouvelle voie à suivre et des points à contrôler. Car c'est aux autopsies qu'appartient le dernier mot dans toutes ces questions.
A. Ferrier a développé l'histoire des centres sensitifs dans son dernier livre ' .
D'après ce physiologiste, le centre de la vision d'abord serait dans le pli courbe. Quand on excite cette circonvolution, on observe «des mouvements des yeux auxquels s'associent souvent des mouvements de la tète en sens opposé et très-souvent de la contraction des pupilles... Ces phénomènes semblent être des mouvements purement réflexes consécutifs à l'excitation d'une sensation visuelle subjective. La destruction du gyrus angulaire (pli courbe) d'un côté provoque la cécité dans l'œil opposé. La perte de la vision est complète, mais non permanente, si le gyrus angulaire de l'hémisphère opposé demeure intact, la compensation se produisant rapidement, de telle sorte que la vision est de nouveau possible des deux yeux. Toutefois, après la destruction du gyrus angulaire dans les deux hémisphères, la perte de la vision estcomplète et permanente, aussi longtemps du moins qu'il est possible d'observer l'animal. Quand la lésion est exactement circonscrite au gyrus angulaire, la perte de la vision est le seul effet que l'on puisse observer, tous les autres sens et les facultés de mouvement volontaire restant intacts^.»
* D. Ferrier ; Les fonctions du cerveau ; trad. de Varigny. Paris, 1878, pag. 263.
2 Fùrstner a montré récemment qu'après l'extirpation d'un globe oculaire on pouvait constater l'atrophie du centre de la vision indiqué par Ferrier sur l'hémisphère du côté opposé. {Wander. Versamml. d. Sud.-
Le centre de l'ouïe serait dans la première temporale (circonvolution temporo-sphénoïdale supérieure). «L'irritation de cette circonvolution chez le singe est suivie de certains effets définis, à savoir : l'oreille du côté opposé s'abaisse ou se dresse soudain, les yeux sont grands ouverts, les pupilles dilatées, les yeux et la tête se dirigent du côté opposé. Ces phénomènes ressemblent au tressaillement brusque et à l'air d'étonnement ou de surprise qui se manifestent quand un bruit considérable est produit dans l'oreille opposée à l'hémisphère excité... Quand les circonvolutions temporo-sphénoïdales étaient détruites, le pli courbe étant attentivement respecté, l'animal continuait à y voir comme auparavant et conservait toutes ses facultés de mouvement volontaire. Quandla lésion était limitée à un seul côté et comprenait la circonvolution temporo-sphénoïdale supérieure, l'animal continuait à répondre aux excitations auditives, tournant la tête quand on l'appelait; réactions qui toutefois n'avaient pas lieu quand l'oreille du côté de la lésion était bien bouchée avec de la ouate... Quand la lésion siégeait des deux côtés et qu'elle était produite de façon à provoquer la destruction des deux circonvolutions temporo-sphénoïdales supérieures , en même temps qu'on observait certains autres effets qui ne dépendent pas de la lésion locale de cette circonvolution, l'animal, bien qu'en pleine possession de sa conscience et bien que prêt à faire attention à tout ce qui attire les yeux, ne répondait pas aux excitations auditives , qui excitent ordinairement une vive attention et une réaction sensible. »
westdeutsch Neurologen uncl Irrenârzte, in Heidelberg, mai 1879. — CentralUat f. Nervenheilk., II, pag. ^45. — Comparer encore les expériences de Musehold, qui a montré que l'ablatioa des portions plus ou moins restreintes dans la moitié postérieure des hémisphères a pour conséquence constante des troubles visuels du côté opposé ; ces troubles ne sont jamais persistants et la suppléance se fait, uou par l'hémisphère opposé, mais par les parties voisines du même hémisphère. {Diss. Berlin. 1878. — Anal, in Rev. des Se, méd., tom. XIV, pag. 429.)
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Le centre de la sensibilité générale ( sensibilité tactile, sens musculaire , etc. ) serait clans la région de l'hippocampe \ « Le terme de région hippocampale est ici employé pour signifier V hippocarrqyus major ail'à circonvolution unciforme , puisqu'il est impossible de les séparer expérimentalement l'un de l'autre.» Les phénomènes produits par l'excitation sont peu précis ; ils indiqueraient, d'après Ferrier, l'irritation du centre de la sensation tactile. Les faits d'ablation seraient plus concluants. « Dans plusieurs cas, la sensibilité tactile fut atteinte ou absolument détruite quand la lésion destructive avait compris la région hippocampale. C'est ce qu'établissait l'absence de réaction aux excitations cutanées , et peut-être , d'une manière plus concluante, le fait que l'animal cessait de se servir des membres du côté affecté pour le toucher ou la préhension, bien que les symptômes de la véritable paralysie fissent défaut... Bien différents des effets de la destruction du pli courbe, les effets résultant de la destruction de la région hippocampale sont, autant que l'observation a pu être continuée, d'un caractère persistant. »
Dans le suhiculum cornu Ammonis" et son voisinage seraient les centres de l'odorat et du goût, sans que Ferrier ait pu déterminer avec exactitude les limites respectives de ces centres. Les relations anatomiques entre le subiculum et la circonvolution olfactive font déjà prévoir cette localisation. De plus, après l'irritation de cette partie on observe: « une torsion particulière de la narine et l'occlusion partielle de la narine du même côté.. Le fait de la réaction du même côté concorde avec la connexion anatomiquedes tractus objectifs avec leurs hémisphères respectifs, sans entre-
1 La circonvolutioQ de l'hippocampe est la portion temporale de la circonvolution du corps calleux ; la circonvolution unciforme ou en crochet est l'extrémité antérieure de la circonvolution de l'hippocampe.
2 Le suhiculum cornu Ammonis est la partie de la circonvolution de rhippocami»o correspondant à la corne d'Ammon ; c'est ce que Sappey appelle : « lame blanche ou médullaire de la concavité de la corne d'Ammon. » (M. Duval.)
croisement. » La lésion unilatérale du subiculum entraîne l'abolition ou la diminution de l'odorat, non des deux côtés ni du côté opposé, mais du côté même de la lésion.
Cette dernière observation est en contradiction avec les idées de Meynert sur l'entre-croisement olfactif et avec ce que l'on constate dans l'hémianesthésie d'origine cérébrale (par lésion de la capsule interne), dans laquelle l'odorat est altéré, comme les autres sens, du côté opposé à la lésion. Pour expliquer ces faits, Ferrier invoque, avec Magendie, le rôle du trijumeau dans l'exercice de l'odorat et du goût.
En dehors de ce fait particulier, on voit que les recherches de Ferrier confirment la localisation dans la capsule interne de la lésion dans l'hémianesthésie complète (générale et sensorielle). Ce carrefour est en effet le seul point où sont réunis tous les conducteurs sensitifs qui vont en s'éparpillant, du côté de Fécorce comme du côté de la périphérie.
La fonction des lobes occipitaux est encore plus obscure. Ferrier a remarqué que les singes perdaient l'appétit après la destruction de cette région ; il est tenté d'admettre que ce seraient là les centres des sensations viscérales, en exceptant cependant l'appétit sexuel.
Hermann Munk' a également étudié les centres corticaux sensoriels ; ses recherches ont fait un grand bruit en Allemagne. Seulement elles ont encore besoin de contrôle , car l'analyse physiologique y a été poussée jusqu'à la subtilité, un peu aux dépens delà précision scientifique.
Sur chacun des hémisphères il y aurait d'abord, suivant ce physiologiste, un point du lobe occipital où viennent se déposer les images commémoratives des impressions
1 H. MuQk; Zur Phijsiol. der Grosshirnrinde. Verhandl. d. physiolog. Gesellsch. zu Berlin, 1877, 16 et 17. — Berl. Klin. Wochenschr., 1877, 35. — Verhand. d. physiolog. Gesellsch. zu Berlin, 1878, 9 el 10 ; 3 et 5. — Anal, de J. Bex, in Rev. des Se. méd., XXT, pag. 35, eL surtout Anal, de Duret, in Progrès médical, 1879, 9, 10, II et 12.
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visuelles. Si l'on extirpe (;e point des deux côtés, on rend l'animal aveugle psychiquement, c'est-à-dire qu'il a perdu les images commémoratives des objets qu'il a vus autrefois ; mais il peut acquérir des notions nouvelles, il est obligé seulement de refaire son éducation. Si un seul hémisphère a été lésé, la cécité psychique [Seelenblindheit) n'existe que pour un seul œil, l'œil du côté opposé. — Ce point est le centre de la sphère visuelle qui occupe le lobe occipital tout entier. — Si l'on enlève à un animal toute l'étendue de la sphère visuelle, il devient alors complètement aveugle (Rindenhlindheit) . — • Chez le singe, les mêmes expériences donneraient des résultats analogues ; seulement on déterminerait l'hémiopie au lieu de la cécité croisée.
Duret discute avec beaucoup de sens ces expériences. Gomment se fait-il que les chiens ainsi opérés ne reconnaissent pas leur jatte de lait ? L'odorat n'est-il pas un instinct chez eux, à défaut de la vue ? — Ferrier a vu, après la lésion des lobes occipitaux, des phénomènes analogues à ceux qu'a observés Munk ; seulement il les a interprétés tout différemment et y a vu la perte des sensations viscérales (faim, soif, etc.). — Sans insister beaucoup, on voit combien il est difficile d'interpréter avec rigueur des faits d'une observation sidéhcate.
Il y a de même, dans le lobe temporal, un point dont la destruction produit une sorte de surdité psychique : c'est à peu près le siège du centre auditif de Ferrier.
A côté de cela, Munk détermine la sphère sensible, et ici ses idées diffèrent complètement de celles de Ferrier, pour se rapprocher des interprétations de Schiff et de Hitzig. On sait que pour ces derniers auteurs les troubles de mouvement observés après l'extirpation des centres dits moteurs seraient dus uniquement à la perte de la sensibilité et spécialement à l'abolition de la conscience musculaire. Munk cherche à établir par ses expériences que dans la zone motrice il y a une sphère sensible divisée en six
régions (pour les membres, la tête, etc.), chacune de ces régions pouvant être exactement superposée à la région motrice correspondante de Ferrier.
Ainsi, une lésion incomplète de la sphère sensible du membre antérieur produit la perte partielle des notions œsthésiques pour la partie du corps afférente ; une extirpation plus étendue produit la perte complète des notions œsthésiques de la même partie, c'est-à-dire sa paralysie psychique, paralysie consistant dans une perte des mouvements et des sensations psychiques. — Enfin, la lésion totale de la sphère sensible d'une moitié du corps doit produire la perte complète de toutes les sensations et de toutes les notions œsthésiques du côté opposé : c'est alors ce que Munk appelle paralysie corticale [Rindenlâhmung) du côté opposé, c'est-à-dire perte des mouvements et des sensations corticales.
Mais, comme le fait très-bien remarquer Duret, il n'y a d'originalité et de nouveauté que dans l'interprétation ; les faits observés sont les mêmes qu'ont décrits Garville et Duret, et tous ceux qui ont pratiqué des extirpations de la zone motrice ; seulement les uns expliquent tout par la perte partielle du mouvement, les autres par la perte de la sensibilité. — La clinique pourra seule décider en matière si délicate.
Ajoutons à ces données quelques notions anatomiques récemment proposées sur les connexions centrales des nerfs optiques.
D'après J. Stilling^ (de Cassel), on peut, en faisant de grandes coupes à travers la couche optique et les parties voisines de l'hémisphère, se convaincre que de nombreux tractus vont directement de la couche optique {SehMlgel),
* Stilling ; Ueber die Bedeutung der OccipitaUappen des Gehirns fur das Sehen. (Gentralhl. f. pr. Augenheilk., févr. 1879, pag. 33. Anal. ÏQ Gentralhl, f. Nervenheilk., Il» 30.)
dans la substance blancliu du lobe occipital ; cette partie du cerveau serait donc le centre de la vision. En outre, Stilling a trouvé que les terminaisons d'une partie des fibres du nerf optique se font dans le pont, et qu'un certain nombre de fibres des nerfs optiques tirent directement leur origine de la substance grise du tuher cinereum.
B. L'action des circonvolutions sur les muscles de la vie organique a été étudiée pour la première fois par deux élèves de M. Vulpian, Bochefontaine et Lépine*. Schitf, une année auparavant , avait cru voir que le cœur accélérait ses battements et que la pression sanguine ne se modifiait pas '^. A la même époque, M. Kiilz ^ niait l'action des centres encéphaliques sur la salive, de sorte que les droits de MM. Bochefontaine et Lépine à la priorité de cette découverte importante sont indiscutables. Il faut noter cependant que Danilewsky, dans une communication de la Société de Médecine de Charkow, aurait dit, en novembre 1874, que l'excitation de l'écorce cérébrale provoque un léger accroissement de la tension artérielle avec ralentissement du pouls ; mais l'impression de son Mémoire * est postérieure à la communication de MM. Bochefontaine et Lépine*.
Les premières recherches de Bochefontaine ont spécialement montré que l'excitation électrique de la partie antérieure, gyrus sigmoïde, produit une augmentation générale appréciable au kymographion. Cette élévation considérable de la pression sanguine survient assez tardivement, augmente et persiste alors même que l'excitation a depuis
1 Bulht. de la Soc. de BioL, 5 juin 1875, pag. 230, 257. — Bochefootaine ; Etude expérimentale sur l'influence exercée par la faradisation de l'écorce grise sur quelques muscles de la vie organique. (Arch. de Physiol., 1876, pag. 140.)
2 Arch. f. experiment. Pathol., 1874, 15 déc, pag. 178. '■'' Centralhl. f. medic. Wissensch., juin 1875.
* Experiment. Deitr. zur Physiol. des Gehirns. PflUger's Arch., XI, 1875, pag. 128.
^ Richet, Th. d'agrég. citéo, pag. 119.
longtemps cessé. Il y a aussi un changement notable dans le rhythme des contractions cardiaques, qui deviennent d'abord extrêmement fréquentes, pour se ralentir ensuite beaucoup.
M. Danilewsky a ajouté à cela un fait important : c'est que l'excitation directe, soit des couches optiques, soit du corps strié (à l'exception peut-être du noyau caudé), ne donnait pas une élévation de pression analogue ; par conséquent, les effets ne sont pas dus à la diffusion des courants, mais résultent de l'excitation même, soit de la substance grise périphérique, soit des vaisseaux sous-jacents (Richet).
L'excitation de certains points du cerveau a encore donné l'hypersécrétion considérable des glandes sous-maxillaires, des mouvements de la pupille, de l'intestin grêle et du gros intestin, des contractions des trompes utérines, de la rate, de la vessie, et une sécrétion plus abondante du suc pancréatique. — Tous les centres des mouvements artériels ou autres sont placés dans les points mêmes qui provoquent des mouvements des membres, c'est-à-dire autour du sillon crucial \
Gouty^ a employé une autre méthode pour étudier la même question : il injectait des poudres fines (spores de lycopode) dans les artères du cerveau, et mesurait la tension artérielle générale. Il n'observe d'accroissement de tension qu'après les embolies du mésocéphale.
Eulenburg et Landois ' ont spécialement étudié l'action de ces excitations sur la température, qu'ils mesuraient avec des appareils thermo-électriques. Ils constatent des
1 Richet; loc. cit., pag. 124.
2 Gouty ; Influence de l'encéphale sur les muscles de la vie organique (Arch.de Physiol., nov. 1875). — Dastre ; De l'innervation des vaisseaux {Revue génér., in Rev. des Se. méd. XII, 296.)
^ Eulenburg et Landois ; Rev. des Se. méd., VIII, 49, X. 437.
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effets thermiques très-appréciables et souvent plus persistants que les troubles moteurs. Simultanément ils notent la fréquence des symptômes oculo-pupillaires et la constance de la sécrétion salivaire, qui est considérablement augmentée ; ils en concluent l'existence, dans l'écorce cérébrale, de centres vaso-moteurs distincts *.
Kuessner^ a critiqué les expériences de Landois et Eulenburg. Il a constaté que chez les lapins, quand on mesure la température des membrespendant plusieurs heures consécutives, cette température, à l'état normal, est plus élevée d'un côté que de l'autre et varie d'un jour à l'autre sans cause appréciable. On ne peut donc attacher quelque importance qu'à des variations de température persistant dans un même côté du corps pendant plusieurs jours consécutifs. Or, Eulenburg et Landois n'ont poursuivi leurs recherches que pendant un temps trop court.
De ses propres recherches, Kuessner a conclu que les destructions partielles de la substance corticale du cerveau ne déterminent pas, chez le lapin, des modifications constantes de la température, autant du moins que la lésion intéresse la substance grise de la convexité des hémisphères .
Remarquons seulement que la méthode employée ici était celle des injections d'acide chromique.
Dans une note additionnelle à la communication de Kuessner, Hitzig déclare avoir obtenu les mêmes résultats négatifs.
Eulenburg et Landois ont répondu" qu'ils ont trouvé des résultats différents de ceux de Kuessner sur le chien et le lapin.
1 Rendu; loc. cit., pag. 313.
2 Kuessner ; Ueber vasomolor. Centren in der Grosshirnrinde des Kaninchens (Arch. f. Psych. u. Nervenkr.,Ylll, 2, 432, 1878). — Anal. ia Rev. Se. médic, XII, 103.
•' Eulenburg et Landois ; GmlralbL, 1878, 4G, pag. 848.
H. Rosenthal' a encore obtenu des résultats négatifs. Jamais il n'a pu, en excitant la surface corticale, observerune élévation de température. Un faible abaissement thermique se produisait le plus souvent dans les extrémités opposées à l'excitation.
Ajoutons enfin une note de Vulpian ^ relative à l'action des mêmes parties sur la sécrétion sudorale.
L'électrisation du gyrus sigmoïde cérébral d'un côté, dit-il, ne produit chez les chats curarisés et soumis à la respiration artificielle qu'un faible elîet sudoral ; cependant l'effet est incontestable le plus souvent. La sueur ainsi provoquée m'a paru égale ou à peu près sur les pulpes digitales des deux membres antérieurs (peut-être plus marquée sur celles des membres du côté correspondant) ; elle est plus apparente sur les pulpes du membre postérieur du côté opposé que sur celles du membre du même côté.
De tout cela, on peut conclure que rien n'est encore définitivement acquis pour les centres végétatifs de l'écorce cérébrale. C'est un chapitre ouvert.
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ajouterons, comme Appendice à cette étude physiologique, .quelques mots sur le développement des centres moteurs chez les nouveau-nés.
Rouget^ a signalé des premiers l'absence des centres psycho-moteurs chez les animaux nouveau-nés.
Développant ces recherches, Soltmann " a montré que
^ H. Rosenlhal ; Experiment. IJr.tersuch. ûher den Einfliiss des Grosshirns auf die Korperivàrme. Diss. Berlin, 1877. — Anal, in C en b^albl. f. medic. Wissensch., 1878, pag. 638.
- Vulpian ; Faits expirimenl. montrant que les sécrétions sudorahs abondantes ne snnt pas en rapport nécessaire avec une suractivité de la circulntion cutanée. {kG?ià. des Se, 30 sept. 1878, en note.)
3 Rouget; Soc. de. Biol., 1875.
'' Soltmann ; Experiment. Stud. ûher die Funclionsn des Grosshirns dcr Nevge'or.men. Jalir. f, Kinderheilk. u. phys. Erziehung., IX, pag. lOG, 1876.
chez le chien ces centres apparaissaient seulement du lO'' au 16® jour après la naissance; ce développement était sous la dépendance directe des impressions venues du monde extérieur par les sens ; le début se remarque deux ou trois jours après rétablissement de la vue. Ces résultats ont été obtenus par l'électrisation, la cautérisation ou l'ablation. Chez le nouveau-né, tous les mouvements sont donc d'origine réflexe, de type médullaire.
Plus tard, le même auteur* a montré que les hémisphères des mêmes animaux n'ont pas d'action modératrice sur les actes réflexes, et que le pneumo-gastrique n'arrête presque pas les battements du cœur. Il a obtenu les mêmes résultats chez tous les animaux naissant aveugles (chiens ou lapins).
Tarchanoâ"^ a refait ces expériences sur les cochons d'Inde, qui naissent avec les yeux ouverts et dont la locomotion est parfaite d'emblée; ils possèdent ces centres dès les premiers jours de leur naissance et même à la période finale de la vie intra-utérine. Chez eux aussi, les hémisphères ont une action modératrice sur les actes réflexes, et l'excitation du vague arrête le cœur.
Parallèlement, on constate que le cerveau de ces animaux contient moins d'eau et plus de phosphore que celui du lapin et du chien ; il présente aussi l'aspect extérieur d'un développement plus avancé : substance grise distincte de la substance blanche, qui est fibrillaire (deux choses qui n'existent pas chez le lapin nouveau-né) ; il y a de grandes cellules pyramidales et les tubes nerveux sont entourés de myéline (ce qui n'existe pas encore chez les autres animaux). Le diamètre général des fibres nerveuses du vague est plus grand chez le cochon d'Inde que chez les lapins nouveau-nés.
> Sollmann; JaJirb. f. Kinderlieilk., XI, pag. 101, 1877.
* Tarcharioff; Sur les centres psijciio-moteurs des animaux nouveavnés et leur développement dans différentes conditions. {Soc. de DioL, 29 Juin, 1878. Revue viemuelle, pag. 721.)
D'une seconde série d'expériences, Tarchanoff a conclu « qu'il est possible de régler par différents moyens le développement générai des animaux, de l'accélérer ou de le ralentir, et cela se rapporte principalement au développement du système nerveux. Ainsi, l'introduction du phosphore dans l'organisme et les hyperémies répétées au cerveau amènent l'ouverture précoce des yeux, l'augmentation de l'excitabilité des centres psycho-moteurs et réflexes... En même temps le cerveau de ces animaux contenait chez la plupart plus de matières solides et de phosphore que celui des animaux qui se développaient normalement et du même âge. Le régime alcoolique et les anémies répétées du cerveau amènent des résultats opposés. »
Enfin nous signalerons dans le même travail les deux conclusions suivantes, qui ont de l'intérêt.
« Il y avait une différence entre l'hémisphère gauche et droit des jeunes animaux, dès le moment de l'apparition des centres psycho-moteurs. Sur le premier, sont pour la plupart mieux développés les centres psycho-moteurs des membres; sur le second, les centres pour les mouvements de mastication...
» Il doit exister des corrélations bien déterminées entre l'activité de différents groupes de centres psycho-moteurs ; l'état d'activité ou de repos d'un certain groupe, par exemple des centres de la mastication, aune grande influence sur l'excitabilité des centres voisins. L'état d'activité des centres de la mastication abaisse, par rapport à l'excitation électrique, l'excitabilité des centres du mouvement des membres. »
On peut rapprocher de ces faits les recherches de Parrot' sur le développement de l'encéphale chez l'enfant dans la première année. Ces recherches ont porté sur 96 autopsies d'enfants, dont la plupart avaient de 1 5 jours à 1 , 2, 3 et 4 mois, et dont quelques-uns étaient plus âgés.
^ Parrot; Soc. de BloL, 29 mars 1879. Anal, in Rev. des Se. médic, om. XIV, pag. 7. — Yoy. ■àus&iCharcot; Progrès médical, 1879, pag. 559.
DANS LES MALADIES CÉRÉBRALES. lil
a Lo cerveau a été examiné à Taide de coupes mélliodiques sur lesquelles il s'agissait de reconnaître, à l'œil nu, les différences de couleur qui correspondent aux diverses régions de la masse cérébrale, suivant l'âge de ces nouveaunés... Les parties grises, transparentes, peuvent être considérées comme les parties fœtales, embryonnaires, tandis que les parties blanches sont développées, adultes. La coloration blanche, en un mot , correspond à la structure achevée des tubes nerveux ( cylindre-axe recouvert de sa gaine de myéline). »
De la considération de ces faits morphologiques^ Parrot est arrivé à cette conclusion , qu'il y a dans l'hémisphère «comme un axe d'évolution qui part du pédoncule et s'élève vers le système de Rolande, qui en est comme l'épanouissement. C'est lui qui se développe le premier dans le manteau (ou partie périphérique) de l'hémisphère, d'une manière isolée et indépendante » . Ces faisceaux sousrolandiques sont marqués vers le dix-septième jour après la naissance.
La région post-rolandique se développe ensuite (au bout d'un mois) et la région antérieure encore plus tard, vers le cinquième mois.
Il faut compléter enfin cet exposé en rappelant certains points des travaux de Flechsig que nous avons négligés plus haut. Par la méthode que nous connaissons, cet auteur a montré qu'à la naissance les seuls points de la moelle non encore développés sont les faisceaux pyramidaux, c'est-à-dire ce que nous avons vu être les faisceaux directement émanés de la zone motrice corticale ^ .
' Nous négligeons ici à dessein un point sur lequel Flechsig et Parrot divergent, mais cfui est peu important au point de vue du fait lui-même. Flechsig admet que ces fibres pyramidales ont un point de départ unique dans la zone motrice corticale, d'où elles bourgeonneraient en quelque sorte de haut en bas. Pour Parrot, au contraire, ces mêmes fibres auraient un double point de départ : la zone corticale et les masses centrales. Deux
Il résulte de toutes ces observations rapprochées et comparées, qu'à la naissance le système cortico-moteur (zone corticale motrice, faisceaux pyramidaux directs, etc.) n'est pas développé comme chez l'adulte, ou du moins chez l'individu plus éloigné de l'époque de sa naissance. Chez le nouveau-né, la moelle proprement dite existe, la vie réflexe ou spinale existe ; mais le cerveau est encore unorgane indifférent en quelque sorte ; la vie volontaire, motrice, n'a pas encore commencé.
Ces données de l'anatomie et de la physiologie expliquent certains points de la pathologie cérébrale infantile, qui diffère extrêmement de la pathologie cérébrale ordinaire, au moins en ce qui concerne les localisations cérébrales.
Ainsi, «il est une chose bien connue de tous les auteurs qui ont particulièrement étudié la pathologie de cet âge, à savoir : que toutes les lésions cérébrales, même les plus graves, ne se traduisent par aucun symptôme spécial ; à proprement parler, elles restent latentes et ne peuvent être diagnostiquées... Ainsi s'exprime M. le professeur Parrot à l'occasion des lésions cérébrales, qu'il subordonne à l'athrepsie, stéatose en foyer ou diffuse , ramollissement blanc ou rouge du cerveau , hémorrhagie intra-encéphalique ou méningée, etc.
» Vous le voyez , conclut Gharcot , à cet âge le cerveau n'existe pas encore; au triple point de vue anatomique, fonctionnel et pathologique, c'est un organe indifférent* . »
segments bourgeonneraient ainsi à la fois et marcheraient à la rencontre l'un de l'autre dans le centre ovale. — On voit que c'est là un point d'importance secondaire et en tout cas hypothétique.
1 Gharcot; Progrès médical, 1879, pag. 360. — Ferrier admet également que les lésions corticales chez les enfants peuvent ne pas se manifester de lamême manière que chez les adultes {Localisât, des mal. cérébr., pag 122).
CHAPITRE m
Nous avons étudié les circonvolutions au point de vue anatomique et au point de vue physiologique; il nous reste à les étudier au point de vue clinique et pathologique.
La physiologie expérimentale nous a montré des convulsions ou des paralysies, suivant qu'on excitait ou qu'on enlevait les centres corticaux. La clinique va nous présenter également des phénomènes convulsifs et des phénomènes paralytiques dans les lésions de l'écorce grise du cerveau.
Convulsions par lésions de l'écorce grise du cerveau
La clinique n'a pas attendu les résultats de la physiologie expérimentale pour constater des faits qui reproduisent entièrement les expériences de Hitzig et de Ferrier ; un grand nombre de médecins ont observé et soigneusement
* Bon nombre des faits dont nous nous servirons ici se trouvent rapportés ou analysés dans les différents travaux de Lépine, Rendu et Gombault, Vetter, etc., que nous avons déjà mentionnés, et aussi dans la très-remarquable Thèse de M. Landouzy : Gontrihution à l'étude des convulsions et des paralysies liées aux méningo-encéphalites fi'onlo-par létales (Paris, 1876), travail auquel j'ai fait de très-larges emprunts, et dans le récent Mémoire de Gharcot et Pitres : Contribution à V étude des localisations dans l'écorce des hémisphères du cerveau. — Observations relatives aux 'paralysies et aux convulsions d'origine corticale, in Rev. mens, deméd. et de chir., 1877, 1, 2, 3, 5 et 6.
Tl faut ajouter aujourd'hui la seconde Revue de Rendu jTîeu. des Se. médic, tom. XIII, 1876), le second mémoire de Gharcot et'jPitres (Revue mensuelle. Î878-79), l'importante Tlièse de Glozel de Boyer {Études topo graphiques sur les lésions corticales des hémisphères du cerveau. T)i. Paris, 1879, 115), et un grand nombre d'autres Mémoires qui seront cités plus loin.
décrit ces attaques convulsives, qui commencent par un groupe de muscles donné (toujours ie même) et qui s'étendent ensuite à toute une moitié du corps.
En 1827 notamment, Bravais' a consacré à l'étude de l'épilepsie hémiplégique une Thèse très-remarquable où l'on trouve admirablement décrits les divers types cliniques des convulsions corticales. Je ne prétends pas dire que dans tous les cas cités par Bravais il y avait des lésions corticales : l'auteur ne rapportant pas d'autopsie, il serait ridicule de le dire ; mais ce que l'on peut facilement reconnaître, c'est que les convulsions d'origine corticale observées plus tard rentrent toutes dans les types cliniques de Bravais.
A ce titre, il ne me paraît pas sans intérêt d'insister sur ce travail peu connu, que Gharcot a déclaré être « un modèle d'analyse clinique ».
Bravais distingue d'abord soigneusement l'épilepsie hémiplégique de l'épilepsie générale, qui en diiïère profondément par ses symptômes et par son pronostic. Il montre ensuite que différents auteurs, Hollier, Jensius, Moulin, Portai, ont observé avant lui des cas d'épilepsie hémiplégique, mais que personne n'a encore décrit à part et complètement cette variété intéressante de convulsions.
Abordant ensuite cette étude, il fait rentrer les divers cas qu'il a observés dans trois types : 1° épilepsie hémiplégique débutant par la tête ; 2» épilepsie hémiplégique débutant par le membre supérieur ; 3° épilepsie hémiplégique débutant par le membre inférieur.
Voici un exemple de chacun de ces grands types.
La crise de Villiot débute par une distorsion du côté droit de la bouche ; quelques secondes après, la tête se tourne et s'incline à droite ; les muscles du membre su-
1 Bravais-, Rech. sur les sympt. et le trait, de Vépilepsie hémiplégique. Thèse de Paris, 1827, n» 118.
périeur, dcini-fléchi, et de la jambe, étendue, se con- Yulsent. Les membres à gauche n'offrent aucune convulsion; mais à la fin de l'accès, le malade s'incline et se couche sur le même côté, comme ferait un homme qui aurait envie de dormir. Huit à dix minutes après, un nouvel accès recommence dans la moitié droite du corps ' .
C'est là la reproduction clinique des attaques convulsives que Ferrier développe chez les animaux, en excitant trop fort ou trop longtemps le centre cortical des mouvements de la face.
Chez Roy, l'invasion s'annonçait toujours par une sensation d'engourdissement dans les doigts et toute la main droite ; les trois premiers doigts lui semblaient peut-être plus aSectés que les deux autres. Les muscles de l'avantbras se contractent alors avec force. Puis les muscles du côté droit du visage et du cou entrent en contraction ; la bouche se fend jusqu'à l'oreille droite par secousses alternatives ; la tête s'incline du même côté ; la respiration est suspendue; les muscles du membre inférieur sont agités par les mêmes secousses, mais à un degré plus faible '.
Les accès de Mochet, au contraire-, débutaient constamment par la cuisse gauche, avec ou sans perte de connaissance, et quelquefois étaient bornés à des tiraillements de la cuisse et de la jambe gauches, d'autres fois 'se généralisaient ^ .
Ces deux derniers cas reproduisent les convulsions qu'entraîne une forte excitation des centres corticaux des membres.
Les observations de Bravais sont donc fort intéressantes pour montrer les divers types cliniques de ces espèces de convulsions, mais elles ne peuvent en rien mettre sur la voie de leur localisation ,
1 Bravais ; pag. 17.
2 Ibid., pag. 36.
^ Jbid., pag. 38.
Ce sont les observations de méningite qui sont les premiers faits démonstratifs pour établir la corrélation entre ces espèces de convulsions et la lésion corticale qui leur donne naissance. Les lésions de la méningite, soit simple, soit tuberculeuse, sont en effet essentiellement corticales par leur nature même, et elles entraînent très-souvent des convulsions qui rentrent dans les types cliniques que décrivait Bravais.
La même année que Bravais, Demongeot de Confevron publiait des faits intéressants de cet ordre dans sa Thèse inaugurale * .
Ainsi, chez Parent, on observe des convulsions limitées au côté droit, et tout particulièrement dans l'œil droit, la mâchoire et le bras droit. On trouve, à l'autopsie, des granulations tuberculeuses en très-grand nombre , surtout dans la scissure interlobaire, en contact avec la face interne de l'hémisphère gauche, et, en ce point, la substance cérébrale qui leur est contiguë est rose et ramollie^.
Landouzy, qui reproduit cette observation, fait remarquer qu'aux termes mêmes de la description de Demongeot, les lésions maxima touchent à la face interne du lobe paracentral gauche, cette continuation interne des circonvolutions frontale et pariétale ascendantes.
L'enfant qui fait l'objet de l'Observation v de Demongeot est également bien remarquable. Après des coups reçus sur la tête, il a une cicatrice au niveau delà suture du pariétal droit avec le coronal, et au-dessous une méningite circonscrite de la convexité, particuhèrement à la partie latérale et supérieure droite. Cette lésion, qui était bien corticale, avait entraîné notamment des contractures de la face gauche ^.
1 Demongeot de Confevron ; Essai sur la méningo-encéphalite, ou infl.ammalion du cerveau, et de ses membranes, spécialement considérée dam l'enfance. Thèse de Paris, 1827, no 276.
2 Ibid., Obs. III, pag. 19.
■^ Ibid., Obs, V, pag. 31.
Ces faits comraericont bien à établir cliniqueraerit, en 1827, que les lésions de l'écorce cérébrale produites par la méningite entraînent des convulsion.^ circonscrites, unilatérales, dans le genre de celles que décrit Bravais et qu'ont produites aujourd'hui Hitzig et Ferrier.
Déjà avant Demongeot, en 1821 , Parent-Duchâtelet ' avait noté quelques faits très-remarquables , comme celui de Lambert, qui eut des convulsions de presque tous les muscles du côté droit, et chez lequel on trouva les méninges rouges, injectées en différents points correspondant au pariétal gauche ^, et celui d'une ouvrière en dentelles qui eut une arachnitis de la face supérieure des deux hémisphères qui avait entraîné pendant la vie des mouvements convulsifs dans les deux bras ^.
Ces faits peuvent être réunis en assez grand nombre depuis cette époque-là. M. Landouzy en a cité beaucoup que nous mentionnerons , à cause de l'intérêt de cette grande question clinique, qui est pleine d'actuahté et plus que jamais à l'étude.
En 1830, Papavoine publie l'observation d'un enfant dont les yeux étaient portés à droite, qui eut des convulsions cloniques de la face droite et des membres droits. Il fait luimême remarquer, après cette observation, que les lésions tuberculeuses trouvées à l'autopsie , plus marquées à gauche, ^se trouvèrent d'accord avec la prédominance prolongée des symptômes du côté droit '' .
Vers la même époque, on trouve des faits de ramollissement cortical aussi concluants que les faits de méningite.
Ainsi, Lallemand cite une ulcération superficielle de
1 Parent-Duchâtelet et Martinet ; Rech. sur l'inflamm. de Varachnoïde cérébrale et spinal e.'iP avis, 1821.
2 Md., pag. 319.
3 Ibid., pag. 327, Obs. lxv.
* Papavoine ; Journ. hebd., 1830, tom. VI, pag. 113, Obs. i (Landouzy. pag. 138).
l'hémisphère droit ayant entraîné des convulsions du bras et delà jambe gauches', et un autre cas de tumeur pariétale gauche qui s'était manifestée par des convulsions prédominantes à droite^.
Andral rapporte un ramollissement cortical latéral gauche avant entraîné une contracture limitée à deux doists de la main^; un ramollissement fronto-pariétal droit ayant entraîné une contracture du membre supérieur gauche se faisant parties par parties* ; un ramollissement du lobe moyen de l'hémisphère droit ayant entraîné des contractures partielles du membre supérieur gauche et des alternatives de paralysies et de contractures gauches^
Plus tard, nous retrouvons des faits de méningite dans Charpentier® (convulsions du bras droit : encéphalite tuberculeuse et adhérences des méninges, prédominantes à gauche) ; Becquerel^ (convulsions et contractures du côté droit : lésions prédominantes sur la partie externe et moyenne de l'hémisphère gauche) ; Berton^ (convulsions de la face et rigidité du bras droit : exsudation purulente à la surface de l'arachnoïde, à gauche, vers l'angle antérieur et supérieur du pariétal) ; Legendre^ (convulsions et contractures de tout le côté gauche du corps : lésions prédominantes sur la convexité de l'hémisphère droit), etc.
^ Lallemand; Rech. anat.-pathol. sur Vencéphale, 1830, tora. III, pag. 175 (Landouzy, pag. 165).
2 Ibid., tom. IIL pag. 42 (Landouzy, pag. 171).
3 Andral; Clin, méd., 1833, tom. V, pag. 477 (Landouzy, pag. 167). ■^ Ibid., pag. 392 (Landouzy, pag. 167).
•^ Ibid., pag. 399 (Landouzy, pag. 197).
^ Charpentier; Nat. et trait, de la maladie dite hydrocéphalie aiguë (méninge -encéphalite) des enfanls. Paris, 1837. Obs. ii. pag. 38 (Landouzy, pag. 159).
■^ Becquerel -, Thèse de Paris, 1840, n» 389. Obs. in, pag. 26 (Landouzy, pag 139).
** Berton; Traité prat. des mal. des enfants, 2« édit., 1842. Obs. xiii, pag. 85 (Landouzy, pag. 148).
^ Legendre ; Rech. sur quelques malad. de l'enfance, 1846, Obs. xtv, pag. 104 (Landouzy. pag. 143).
DANS r,ES MALA.DIKS CÈHÉBUALES. 1-iU
En 1855, Gharcot et Vulpian communiquenL ii la Société de Biologie un fait très-net d'épilepsie hémiplégique droile commençant par la face, donnant à Fautopsie une lésioi] du pariétal gauche (table interne) et un abcès de la cavité arachnoidienne gauche'.
En 1859, Baudot présente à la Société Anatomique une tumeur du lobe moyen gauche ayant entraîné des attaques épileptif ormes avec prédominance à droite^.
Gruveilhier donne, dans son Traité d'anatomie iMthologique, un très-beau cas d'épilepsie hémiplégique gauche produite par une tumeur carcinomateuse qu'il figure, et qui siège sur la partie postérieure de la première circonvolution frontale et intéresse la partie supérieure de la circonvolution frontale ascendante\
En 1867, Broca présente à la Société de Chirurgie un cas assez complexe, mais dans lequel un abcès consécutif à une fracture de la région fronto -parié taie gauche produisit une épilepsie hémiplégique droite débutant par la jambe, accidents qui furent guéris par la trépanation^.
En 1869; Liouville observe une méniugo-encéphalite tuberculeuse gauche frontale et moyenne, qui avait entraîné des soubresauts de tendon à droite, des mouvements convulsifs des doigts à droite, la tête penchée et fortement inclinée vers la droite^
En 1870, Villard observe un cas remarquable d'épilepsie hémiplégique droite produite par une tumeur de la dure-mère pénétrant dans l'épaisseur de la substance de l'hémisphère gauche®.
En 1873, Rendu parle, dans sa Thèse inaugurale, d'un
1 Gharcot et Vulpian ; Soc. de Biol., 1855, pag. 76 (Landouzy, pag. 198).
2 Baudot; Soc. Anat., 1859, pag. 98 (Landouzy, pag. 188).
^ Gruveilhier; Anat. patli., S" liv., pi. III, flg. 3, 4 et 5, et pag. 21 (Landouzy, pag. 173).
•'' Broca; Soc. de Chir., 1867, pag. 508 (Landouzy, pag. 203). 5 Liouville; Soc. Anat., 1869, pag. 240 (Landouzy, pag. 217). '^ Villard; Soc. Anat., 1870, pag. 177 (Landouzy, pag. 185).
jeune homme qui avait un ramollissement de la circonvolution marginale postérieure, et qui avait présenté un accès d'épilepsie hémiplégique du côté opposé ' .
Tous ces faits cliniques avaient été observés et notés avant les travaux de Hitzig et de Ferrier, ou tout au moins avant que ces travaux fussent répandus et qu'on cherchât à les appliquer à la clinique.
Mais on n'avait pas seulement observé ainsi des faits isolés, sans suite et sans liaison entre eux. Un médecin anglais, Hughlings Jackson, dont nous n'avons pas encore parlé parce qu'il mérite une place à part et une mention spéciale, Jackson réunit un grand nombre d'observations concordantes et établit, par la seule clinique, les résultats que Hitzig et Ferrier ont ensuite établis par la physiologie.
Les travaux d' Hughlings Jackson commencent en 1861 et se suivent jusqu'en 1873*.
Le D*" Jackson, dit Lépine, a depuis quinze ans entrepris, à l'aide d'observations minutieusement recueillies, de localiser les centres moteurs des groupes musculaires des membres dans certains points des hémisphères cérébraux, et bien avant Fritsch et Hitzig, dès 1865, dans les circonvolutions cérébrales. ïl considère ensemble l'hémichorée, l'hémispasme et ce qu'il désigne par l'hémicontracture (un composé de paralysie et de spasme), comme la contre-partie de l'hémiplégie, et il appelle hémikinèses ces symptômes moteurs unilatéraux'.
Jackson complète ainsi, on peut dire, l'œuvre commencée par Bravais. Et ces deux grands observateurs réunis fondent définitivement l'histoire clinique de cette épilepsie hémiplégique que M. Gharcot propose d'appeler épilepsie jacksonienne.
' Rendu-, Des parai, dans la méning. tuberculeuse. Thè^ie de VeLvis, 1873, pag. 100,
2 On en trouvera la liste bibliographique dans la Thèse de Lépine, pag. 1 39. •^ Lépine; Thèse citée, pag. 139.
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Nous avons tenu ;i moltro nettement en lumière les résultats que la clinique avait obtenus par la seule observation des malades, avant toute intervention de la physiologie expérimentale. Elle était parvenue à démontrer qu'il y a une catégorie de convulsions tout à fait spéciale, convulsions qui débutent par un groupe musculaire donné, qui s'étendent ensuite à une moitié du corps et constituent l'épilepsie hémiplégique ou jacksonienne, et que les lésions qui produisent ces convulsions sont des lésions de l'écorce grise du cerveau, des lésions cérébrales corticales.
Les travaux des physiologistes, arrivant alors, confirment tout d'abord les résultats de la clinique en montrant que l'excitation directe électrique de l'écorce grise cérébrale reproduit exactement les tableaux symptomatiques constatés. Mais la physiologie va plus loin : elle précise l'étendue et le siège de la zone excitable, la divise en territoires distincts, et détermine l'existence et la position des différents centres qui président aux mouvements des divers muscles.
Alors commence pour les recherches cliniques une nouvelle phase : c'est le contrôle de ces derniers résultats, c'est la recherche, au lit du malade, de ces centres corticaux. Il ne suffit plus de montrer des convulsions hémiplégiques en rapport avec une lésion corticale du côté opposé ; il faut chercher à préciser davantage et à voir si le point atteint se rapproche du centre présumé par les expériences sur les animaux.
Les observations utiles pour ce but difficile sont encore peu nombreuses ; aussi est-il bon de les enregistrer soigneusement, afin de montrer nettement aux observateurs de tous les jours ce qui est fait et ce qui reste à faire.
Nous reprendrons dans cette exposition les trois grands types classiques de Bravais, et nous grouperons sous ces trois chefs les observations enregistrées.
A . Le type actuellement le mieux étudié en clinique est
celui des convulsions débutant par le bras. Là, nous avons quelques observations réellement concluantes.
1 . Jackson ' . Convulsions limitées au bras droit : tumeur à la i^arlie postérieure de la première circonvolution frontale gauche.
2. Gharcot^. Accès d'épilepsie partielle dans le membre supérieur du côté gauche : foyer hémorrhagique intéressant la partie postérieure de la première circonvolution frontale à droite.
3. Gharcot^. Épilepsie débutant par des convulsions partielles dans le membre supérieur gauche : plaque jaune ancienne entre la première et la deuxième circonvolution frontale près de la circonvolution frontale ascendante.
4. Gharcof*. Gonvulsions dans le bras droit, puis épilepsie hémiplégique droite : petit foyer dans la partie supérieure de la circonvolution pariétale ascendante.
5. Jackson^ Gonvulsions du bras droit s' étendant ensuite du bras droit à la jambe droite ; plus tard, convulsions générales : tumeur couvrant à gauche la partie postérieure de la première circonvolution frontale, au point de réunion avec la frontale ascendante (même localisation qu'aux n"' 1 et 2).
6 . Jackson ® . Grampes et convulsions des membres droits,convulsions du bras droit commençant par des crampes des doigts : giiome à la partie supérieure du sillon de Rolande , comprimant la circonvolution pariétale ascendante et le lobule pariétal.
Glicky\ Gonvulsions dans les muscles du bras gau
^ Jacksoa ; Médical Mirror, septembre 1869. ■— Obs. xx de Gharcot et Pitres.
^ Gharcot; Obs. i de fjépine, Thèse citée, pag. 33.
•^ Ibid.; Obs. II deLépiue, Thèse citée, pag. 36.
* Ibid.; Obs. m de Lépine, Thèse citée, pag. 39,
5 Jackson; Med. Times, juin 1875, pag. 686. — Obs. lx de Landouzy, Thèse citée, pag. 177.
<5 Jackson ; Med. Times, juin 1875, pag. 660. — Obs. lxi de Landouzy, Thèse citée, pag. 179.
' Glicky; Arch. fur Min. Med., B. XVI, pag. 463, 10 décembre 1875. Trad. Duret ; Progrès méd., février 1876, pag. 98.
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che; épilepsie hémiplégique gauche : giiome ayant détruit les deux circonvolutions ascendantes et leur voisinage, et le lobule paracentral <à droite.
8. Mahot'. Après attaque apoplectiforme , monoplégie du membre supérieur droit; plus tard, attaques convulsives, les unes étendues à tout le côté droit du corps, les autres presque exclusivement limitées au bras et à l'avant-bras du côté droit : giiome au niveau du tiers moyen de la circonvolution frontale ascendante gauche.
9. Henrot". Attaques convulsives débutant par les doigts de la main gauche : masse tuberculeuse enfoncée dans la substance grise de la circonvolution frontale ascendante droite, au niveau du tiers moyen de cette circonvolution.
10. Gharcot et Pitres ^ Accès fréquents (dans un cas d'hémiplégie infantile ) caractérisés le plus souvent par les phénomènes suivants : le bras droit devient plus rigide et s'élève; la face se tourne à droite, puis à gauche, et à ce moment il survient des convulsions dans les membres du côté droit et dans le côté droit de la face : ramollissement avec atrophié de tout le lobule paracentral et du tiers antérieur du lobe carré. Les circonvolutions frontale et pariétale ascendantes ne sont touchées qu'à leur extrémité supérieure, dans une étendue de i centim.
11. Carlo Morelli\ Épilepsie partielle débutant par le bras droit. Convulsions de trois sortes : 1. localisées au membre supérieur droit ; 2. débutant par là , mais s' étendant à tout le côté droit ; 3. débutant de la même manière, mais se généralisant complètement avec perte de conscience. — Au beau milieu de la pariétale ascendante
1 Mahot ; Soc. Anat., 15 déc. 1876. — Progrès méd., 17 mars 1877.
2 Henri Henrot; Un. méclic. et scientif. du Nord-Est, no 3, mars 1877> pag. 94. — Obs. xxvni de Charcot et Pitres.
^ Gharcot et Pitres ; Obs. xviu du premier Mémoire. — Ce fait n'avait été indiqué, dans la dernière édition, qu'au chapitre des Paralysies.
■* Carlo Moruili ; Casi palholog. attinenti alla controversa esislenza dei centri motori délia sostanza corticale del cervelle. (La Speriment., 1878. Obs. I. — Obs. XXXIX de CharcoL et Pitres, deuxième Mémoire.)
gauche, tumeur qui s'étend dans le sillon de Rolande ; en forme de cône à sommet mousse, à base dirigée vers la périphérie du cerveau, à sommet dirigé vers le noyau lenticulaire, dont il reste séparé par quelques millimètres. Léger ramollissement cérébral autour.
12. A. Berger'. Femme de 48 ans. Convulsions dans le bras droit avec diminution consécutive de la force. Successivement les convulsions se généralisent ; le bras droit se paralyse complètement , la jambe droite et la face droite deviennent parétiques. — Sarcome, parti de la dure-mère, sur la frontale ascendante gauche, à côté de l'extrémité postérieure de la deuxième frontale, ayant pénétré dans l'écorce cérébrale et l'ayant lésée.
Ces douze faits sont très-remarquables et sont parfaitement d'accord pour montrer que la lésion de l'épilepsie hémiplégique commençant par le membre supérieur a sa lésion à la partie supérieure du sillon de Rolande, en haut des deux circonvolutions ascendantes, en y comprenant leur prolongement à la face interne, le lobule paracentral.
Dans les quatre faits suivants, la lésion siège toujours dans la zone motrice, mais un peu plus bas que dans les observations précédentes, ou à une hauteur mal définie dans les extraits de description que nous avons.
1. Jackson^. Chez un tuberculeux, mouvements spontanés ayant pour siège l'articulation métacarpo-phalangienne du pouce, en même temps qu'une sensation d'engourdissement partait du bras pour envahir tout le corps : tubercule arrondi, du volume d'une noisette, qui avait pour siège la substance grise de la partie postérieure de la troisième circonvolution frontale droite.
1 A. Berger ; Beitr. s. Pathol. cl. Grosshinrinde, besond^rs des Gyrus 'pnBceniralis. (Arch. d. Heilk., 1878, 2, pag. 47. — Centralbl. f. medic-
Wissensch., 1878, pag. 587.)
2 Jackson, cité par Bernhardt ; Arch. fur Psychiatrie, IV, pag. 713. — Obs. IV de Lcpine, Thèse citée, pag. 44.
2. JacksonV Chez une femme, accès d'épilepsie débutant par le pouce gauche : petite tameur siégeant à la partie inférieure de la circonvolution frontale ascendante droite.
3. A. Berger^. Homme de 32 ans. Après mal de tête, tout d'un coup convulsions cloniques dans le bras droit, avec douleurs et sensation de froid dans ce membre. Après chaque attaque, la force de ce bras diminuait. Les convulsions s'étendent davantage, même à la face droite, et font enfin place à une hémiplégie droite : foyer de ramollissement gros comme une noisette dans la frontale ascendante, entouré de plus petits foyers.
4. Burresi^ Epilepsie partielle et parésie du membre supérieur gauche ; finalement, monoplégie avec anesthésie complète : masse tuberculeuse agglomérée des deux côtés de la scissure de Rolande.
Enfin, en face de ces seize faits, nous placerons le suivant, qui paraît tout à fait exceptionnel.
Bernhardt\ Mouvements cloniques dans tous les muscles du membre supérieur (main, avant-bras, bras), et se reproduisant tous les trois ou quatre jours : tumeur jaunâtre, de consistance molle, siégeant dans la partie moyenne du lobe temporal droit.
B. Pour le type des convulsions commençant par le membre inférieur, nous n'avons pas de fait bien positif.
« Une observation assez obscure de Griesinger, citée par Charcot, est presque la seule que nous possédions à cet égard. De nombreux cysticerques avaient été trouvés dans l'encéphale ; l'un d'eux occupait la partie supérieure
' Jackson; Oii tlie Anatomical investigation ofepilepsy. Tlie British médical Journal, 1873. Cité par Gharcotet Pitres, Obs. xxii, pag. 364.
2 A. Berger, loc. cit.
^ Burresi ; Lo Speriment., mars 1877, cit. Rendu.
* Bernhardt ; Klin. Bailrage. Arch. fïtr Psychiatrie, IV, pag. G98,, Obs. II. — Cité par Lépiae dans les documents bibliographiques. Tiièse citée, pag. 144.
de la circonvolution pariétale ascendante. Faut- il rapprocher de ce fait l'histoire, rapportée par Hughlings Jackson, d'un soldat de 27 ans dont les accès épileptif ormes débutaient par une sensation douloureuse au niveau de l'épine iliaque antéro-supérieure droite, et gagnaient de là le membre supérieur et la face ? Chez lui, il existait une tumeur à la partie postérieure et supérieure du lobe frontal, englobant la circonvolution frontale moyenne et supérieure jusqu'au sillon de Rolando, en arrière ; la circonvolution pariétale semblait respectée'.»
Le fait suivant, que nous n'avions cité dans la précédente édition que dans le chapitre des Paralysies, peut être rapporté ici.
2. Bourneville^ Chez une malade présentant une hémiplégie infantile, accès d'épilepsie précédés par des secousses et des tremblements dans la jambe paralysée (gauche) : plaque d'atrophie corticale en avant du sillon de Rolando, sur la moitié supérieure de la frontale ascendante, sur le pied des deux premières frontales et occupant le lobule paracentral dans toute son étendue.
C. Nous citerons maintenant les faits dans lesquels il y a eu des convulsions portant à la fois sur le membre supérieur et sur le membre inférieur.
1 . Bourneville et Gharcot^ . Chez un enfant atteint de paralysie cérébrale infantile (atrophie cérébrale), attaques épileptif ormes commençant par les membres du côté gauche : la lésion porte sur les trois circonvolutions frontales et l'extrémité des circonvolutions ascendantes.
Dreyfus". Épilepsie hémiplégique gauche : lésion tu
1 Rendu etGombault; Revue citée. — Rev. Se. méd., tom. VII, pag. 351.
2 Bourneville; Soc. de Diol., 1876 (janvier). — Obs. xix du premier Mémoire de Charcot et Pitres.
3 Bourneville et Charcot; Soc. de BioL, 5 fév. 1876. — Progrès méd., n" 7, pag. 111.
'< Dreyfus; Soc. de BioL, 11 mars 1876.— P/'or/»"- inéd.,x]9 il, pag. 21 4,
ûerculeuse au sommet et au fond delà scissure de Rolande, refoulant la circonvolution pariétale ascendante et s'étant creusé une loge dans la circonvolution frontale ascendante.
3. LandouzyV Fracture du pariétal droit ; céphalite de l'hémisphère droit ; convulsions du côté gauche (ce dernier cas manque de détails suffisants sur le siège de la lésion).
Ces diJS'érents faits tendent à établir que quand les convulsions se limitent aux membres ou débutent par les membres, la lésion siège habituellement dans les deux tiers supérieurs des circonvolutions ascendantes (avec le lobule paracentral) et la partie avoisinante des circonvolutions frontales et pariétales, c'est-à-dire autour des deux tiers supérieurs du sillon de Rolande.
D. Voici maintenant les faits dans lesquels les convulsions ont commencé par les muscles de la face.
1. Hitzig^. Après un traumatisme, accès subit de convulsions cloniques, principalement dans le domaine du facial gauche ; les mouvements spasmodiques sont surtout marqués dans les muscles de la commissure labiale, de l'aile du nez et de la paupière, ainsi que dans les muscles de la langue, du côté gauche : abcès de la couche corticale à droite, siégeant dans le tiers inférieur de la circonvolution frontale ascendante, au niveau de la troisième circonvolution frontale.
2. Wernher^ Convulsions occupant tous les muscles de la face droite, les muscles du cou à droite, à l'avant-bras, les extenseurs et les fléchisseurs des doigts ; lésion à la partie tout à fait inférieure de la circonvolution frontale ascendante, au voisinage de la scissure de Sylvius.
1 Landouzy; Thèse citée, pag. 200.
2 Hitzig; Arch. f'ùr Psychiatrie, Bd. III, pag. 231. — Obs. v de Lépine, Thèse citée, pag. 45.
3 Weraher; Arch. fur palh. Anat. u. Plujs., LVI, 289. Aual. in Rav. des Se. mécL, J, 651.
3. Verneuil'. «M. Verneuil a vu un enfoncement des os du crâne donner lieu à des spasmes de la langue et de la mâchoire ; la contusion occupait la scissure de Sylvius, depuis le lobe sphénoïdal jusqu'à la troisième circonvolution. »
4. Gowers^. Une fille âgée de 8 ans, albuminurique, est atteinte de convulsions unilatérales de la face : foyer de ramollissement au niveau de la circonvolution du corps calleux. Mais comme il y avait eu en même temps une lésion de la partie externe du corps strié, le fait est discutable et peu concluant.
5. Gharcot et BalP. Charcot et Bail auraient observé un cas analogue à celui de Hitzig.
6. Byron Bramweir*. Cinq ans après une fracture du crâne, crises convulsives de trois degrés : 1. Convulsions des muscles de la face et de la nuque : les deux yeux étaieiit fermés, l'angle droit de la bouche tiré en bas ; secousses des deux paupières, tête et yeux légèrement tournés à droite. A la fm, les yeux tournaient à gauche et le patient s'endormait. — 2. Convulsions étendues au bras droit et à la jambe droite, surtout aux fléchisseurs du bras et aux extenseurs de la jambe. — 3. Convulsions générales commençant parla face et la nuque, puis passant au deuxième degré, s' étendant ensuite au bras gauche et à la jambe gauche ; enfin écume à la bouche. Côté droit toujours plus fortement atteint.
Lésion limitée dans la pariétale ascendante, un peu audessus de la scissure de Sylvius, correspondant à une ligne qui irait du sillon de Rolande au sillon pariétal.
1 Verneuil; Cours inédit de Gharcot. Cité par Rendu et Gombault ; Revue citée, 350.
2 R. Gowers ; British med. Journ., 22 sept. 1874. Même Revue, 350. •* Gharcot et Bail; naême Revue, 350.
■* Byron Bramwell; Cases of inlracraii. Tumours. Edinb. med. Journ., août 1878, premier fait.
7. Seeligrnuller' . Convulsions épileptiformes de la moitié de la face ; bientôt paralysie faciale ; plus lard secousses convulsives dans le bras droit, et finalement paralysie de ce membre. — Sarcome de la pariétale ascendante ayant débuté à la partie inférieure de la circonvolution pour progresser vers le tiers supérieur.
Tous ces faits semblent établir que pour produire des convulsions, particulièrement dans la face, la lésion doit occuper la partie inférieure de la région corticale motrice, qui commande les convulsions des membres à sa partie supérieure .
E. On peut joindre à ce groupe les faits suivants, où le bras et la face étaient particulièrement atteints.
1. Seguin". Épilepsie : convulsions limitées au bras gauche, au cou, à la face; grosse tumeur sarcomateuse à cheval sur le sillon de Rolande, à la partie tout à fait supérieure, pénétrant les centres blancs jusqu'au voisinage du ventricule latéral, et pénétrée elle-même par le sinus longitudinal supérieur complètement oblitéré.
2. Glynn^. Accès convulsifs dans lesquels le bras, la main et la face étaient pris à gauche. Large tumeur myxomateuse dans la substance blanche du cerveau à droite : elle occupait la profondeur du sillon de Rolande à sa partie supérieure .
3. Dreschfeld. Épilepsie partielle du bras gauche et de la face à gauche : gomme des méninges occupant le milieu du sillon de Rolande avec ramollissement superficiel.
4. Wunderlich*. Épilepsie partielle de la face et du bras droit se terminant par une parésie du membre supé-
^ SeeligmWer ; Ein Fall von Hirntumor in der hinteren Centralwindung.— Arch. f. Psych. u. Nervenhrank., VI, 823, 1876.— Cit. Rendu, Revue citée.
- Seguin; Amer.neurol. Assoc, 1877. ~ Obs. lxxviii de Gl. de Boyer.
^ Glynn; Brit. med. Journ., 28 sept. 1878, Obs. m.
* Wunderlich, cité par de Boyer; Arch. d. Heilk., 1878, 2 H. — Obs. cxxvH de Gl. de Boyer.
rieur droit ; lésion du milieu des deux ascendantes par une tumeur de la dure-mère.
5. Frederik Trêves ' . Après traumatisme, convulsions dans la face gauche et dans le bras gauche , qui est ensuite paralysé. — Lésion ayant détruit la partie antérieure du lobe frontal des deux côtés, mais atteignant à droite la partie inférieure de la frontale ascendante.
Voici maintenant un fait de la même catégorie qui paraît exceptionnel.
Seguin^. Spasmes épileptoïdes localisés dans la main , le bras et la face à gauche : lésion sur le lobule pariétal inférieur près de la pariétale ascendante.
L'exception n'est du reste ici qu'apparente, car il y avait en même temps un abcès dans les deux hémisphères et surtout une méningite cérébrale suppurée. Ce n'est donc qu'un cas impossible à utiliser.
F. Il y a enfin des cas dans lesquels les convulsions se produisent à la fois dans la face et dans les membres, où il y a épilepsie hémiplégique complète : la lésion occupe alors une étendue plus ou moins grande de la zone motrice. C'est ce qui est arrivé dans les cas suivants.
1. Byron Bramwell^. Convulsions localisées d'abord au membre supérieur, puis gagnant la face et les membres : lésion limitée à la circonvolution pariétale ascendante, qui était détruite dans la partie moyenne.
2. Bernhardt\ Attaques épileptiformes commençant par les muscles orbiculaires, les fléchisseurs de la main droite et le sterno-mastoïdien du même côté ; néoplasmes tuberculeux dans l'épaisseur du lobe pariétal, en particulier dans la partie supérieure et latérale, et dans la partie médiane delà circonvolution pariétale ascendante.
^ Frederick Trêves ; The Lancet, 1878, pag. 346 et 378. ^ Seguin; Americ. neurol. Assoc, 1877. — Obs. lxxv de. Cl. deBoyer. •^ Byroa Bramwell ; Brit.med. Journ., 1875, 275, Même Revue, 351. •> Bernhardt; Kli?i. Beitrage Arch. filr Psychiatrie, IV, 598. — Obs. i de Lépine, pag. 114.
3. David'. Convulsions clonique^ de la face, du bras et de la jambe gauches ; convulsions limitées à la main gauche ; convulsions généralisées gauches : abcès du volume d'un petit œuf de poule au niveau des circonvolutions pariétales droites.
4. Maygrier^ Hémiparésie de tout le côté droit du corps, y compris la face. Attaques épileptiques avec mouvements générahsés prédominant dans le côté paralysé. Lésion de l'étendue d'une pièce de cinq francs à la partie inférieure des deux circonvolutions frontale et pariétale ascendantes et à la partie moyenne de la scissure de Sylvius, dont les deux lèvres sont accolées. Dans les deux tiers inférieurs, la lésion est limitée à la substance grise, mais vers la partie supérieure elle se prolonge dans le faisceau fronto-pariétal moyen .
5. Byron Bramwell^. Convulsions hémilatérales gauches, hémiplégie. Arachnoïde et pie-mère adhérentes dans le sillon de Rolande droit et sur les frontale et pariétale ascendantes ; nombreux nodules tuberculeux aux mêmes points ; à la partie inférieure des circonvolutions, la substance grise était aussi ramollie dans toute l'épaisseur de la substance grise, avec intégrité de la substance blanche. La lésion atteint les centres 7, 8, 9, 10 et il de Ferrier.
6. Wernher\ Aphasie et phénomènes convulsifs, d'abord seulement à gauche, puis prédominants à droite, dans certains muscles de la face et des membres. Dure-mère sous une mince couche de pus, recouverte des deux côtés par un exsudât, hémorrhagie au-dessous, cerveau hyperémié, avec ramollissement superficiel . Sur les bords des
1 David ; Gaz. méd. de Paris, 1874, pag. 609. — Landouzy, pag. 205.
2 Maygrier; .Soc. Anal., 30 novembre 1877. — Progrès méd., 1, 123. ^ Byron Bramwell -, loc. cit., deuxième fait.
•* Wernlier; Verletz. des Lobus fronialis der rechten Gehirnhàlfte. Ein Ikilr. zur Pathol. d. Gehirn verlelz und z. Localisât, der Gehirn funct. D. Zeilschr. f. dur., tom. 5 et 6, pag. 453. — Centralbl. f. Nervenheilk., n, pag. 29,
circonvolutions, notamment des moyennes touchant à la scissure de Sylvius, quelques sugillations apoplectiques.
7. Carlo MorelliV Épilepsie partielle, plus tard hémiplégie droite : tumeur étalée sur les circonvolutions de la région fronto-pariétale à gauche.
8. Dentan^, Accès épileptiformes prédominant à droite; paralysie ultérieure. Sur le lobe frontal gauche, tumeur allant jusqu'au niveau de la frontale ascendante.
9. Mossé\ Après une fracture de la voûte du crâne, contractures intermittentes de forme hémiplégique, à droite. Foyer de méningo-encéphalite sur le pied de la première frontale et sur le haut de la frontale ascendante.
10. Byron Bramwell'*. Attaques convulsives à gauche: gomme syphilitique dans la partie postérieure des première et deuxième frontales.
11. Bourneville^ Épilepsie hémiplégique droite : atrophie générale de l'hémisphère cérébral gauche. Induration des circonvolutions : pariétale ascendante (sur toute la hauteur), frontale ascendante (tout à fait en haut), partie postérieure du lobule pariétal inférieur et pli courbe, deuxième et troisième sphéno-temporales , lobe paracentral et lobe carré.
12. Grasset*'. Épilepsie hémiplégique gauche suivie d'hémiplégie transitoire : foyer de ramolUssement rouge occupant sur l'hémisphère droit : de haut en bas, le tiers
' Carlo Morelli ; loc. cit. — Obs. xxix de Gharcot et Pitres (deuxième Mémoire).
2 Deataa; Schweiz. Corr. BlalL, VI, 2, 1876. — Cit. Rendu, loc. cit. Rev. Se. méd., tom. XIII.
3 Mossé ; Soc. Anat., décembre 1877. — Obs. lxxvii de Cl. de Boyer. •* Byroa Bramwell ; Cases of intracran. Tumour. Edinh. med. Journ.,
1879. — Anal. Centralbl. /. Nermnhailk., 1879, pag. 378, Obs. vu. — I/Obs. VIII du même travail a trait à un sarcome qui ne produisit aucun trouble moteur (quoiqu'il ait atteint la zone motrice) ; ce silence sympto matique est justement attribué par l'auteur à la lenteur du développement de la tumeur.
^ Bourneville; De l' épilepsie partielle. (Progrès méd., 1879, pag. 299.) ^ Voir l'Observation wi exlenso dans la 3^ partie. (Obs. xv).
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inférieur de la première frontale et la moitié supérieure de la deuxième; d'arrière en avant, les deux tiers postérieurs de ces deux circonvolutions ; petits points apoplectiques autour de la lésion. En épaisseur : la lésion apparaît sur la coupe faite au niveau du tiers moyen des frontales; elle occupe la partie superficielle des faisceaux supérieur et moyen ; surtout marquée dans la substance grise, elle est représentée dans la substance blanche par un fort piqueté violacé, plus serré dans le faisceau frontal supérieur, plus disséminé en même temps que plus réduit dans le faisceau frontal moyen. La lésion continue sur les coupes suivantes, que l'on fait très-rapprochées, diminue à la quatrième et disparaît à la cinquième, immédiatement avant la frontale ascendante. Absolument rien sur la coupe frontale.
On peut encore placer dans la même catégorie les faits suivants, dans lesquels une lésion bilatérale a produit des convulsions généralisées.
1 1 . Aies ^ . Accès épileptiformes bilatéraux avec aura variable : ramollissement superficiel intéressant : à droite, le pied des deux premières frontales , la pariétale ascendante et le lobule paracentral ; à gauche , la troisième frontale, la partie antérieure de la deuxième et la partie inférieure de la frontale ascendante.
12. Ales^. Tétanos après insolation : épanchement séropurulent entre l'arachnoïde et la pie-mère ; remplit le sillon de Rolande, recouvre les deux ascendantes et le pied des deux premières frontales , sans dépasser en arrière la pariétale ascendante déplus de 1 centim. — Les désordres sont les mêmes à droite et à gauche.
En somme, on voit que les lésions de l'écorce grise du cerveau peuvent produire des convulsions quand elles siègent dans la zone excitable, c'est-à-dire d'une manière
1 Aies; Considérât, clin, sur les localisât, cévébr. Thèse Montpellier, 1879, Obs. vu.
^ Aies ; Ibid., Obs. viii.
générale dans la région fronto-pariétale. Ces convulsions ont pour caractère particulier d'être limitées, partielles, circonscrites à un certain nombre de muscles. Elles débutent par un groupe musculaire donné, toujours le même chez le même malade, et de là se généralisent plus ou moins, le plus souvent à toute une moitié du corps, et constituent ainsi ce que l'on connaît depuis longtemps en clinique sous le nom d'ëpilepsie hémiplégique.
L'histoire de ces convulsions comprend trois grandes phases. Dans la première, on décrit cliniquement les divers types de cette épilepsie hémiplégique : elle est représentée principalement par Bravais. Dans la deuxième phase, on établit que ces convulsions sont en rapport avec des lésions de l'écorce grise : cette période comprend un très-grand nombre de faits isolés et se termine aux grands travaux d'ensemble d'Hughlings Jackson. Enfin la troisième phase commence avec les expériences d'Hitzig et de Ferrier : on cherche à contrôler les résultats de la physiologie expérimentale.
C'est là la période actuelle ; cette démonstration est encore à l'étude. Nous résumerons les résultats obtenus de ce côté quand nous aurons étudié les paralysies produites par les lésions corticales.
Paralysies par lésion de l'écorce grise du cerveau
On se rappelle les caractères particuliers que présententles paralysies produites par Carville et Duret ; ces paralysies sont essentiellement partielles, incomplètes et transitoires.
Déjà, depuis longtemps, la clinique avait observé des faits de paralysies présentant ces caractères et produites par les lésions corticales. Il est intéressant de parcourir à ce point de vue les observations de lésion corticale qui ont été publiées avant les travaux actuels de physiologie expérimentale. Nous ferons rapidement cette revue historique.
en dépouillant à ce point de vue spécial et en plaçant dans l'ordre chronologique les nombreuses observations résumées par Landouzy dans sa Thèse.
Nous ne donnerons pour tous ces faits, qui ont déjà été cités pour la plupart, que le numéro qu'ils portent dans la Thèse de Landouzy.
1818. Blaud (de Beaucaire). Chez un enfant de 7 ans, une hémiplégie droite succède à des convulsions le 3 février; cette hémiplégie se dissipe spontanément après deux lieures. Onze jours après, paralysie du bras droit après des soubresauts.— Lésion corticale de l'hémisphère gauche (xlii).
1821. Parent-Duchâtelet. Une méningite au niveau du pariétal gauche produit une paralysie presque complète des muscles du côté opposé, succédant à des convulsions (xliii). — Une arachnitis traumatique de la convexité de l'hémisphère gauche s'accompagne de paralysie commençante du côté droit, qui se développe progressivement pendant trois jours (lxxxviii). Une arachnitis delà convexité de l'hémisphère gauche produit une faiblesse co7isidérable dans les membres du côté droit et surtout dans le bras, qui, deux jours après, est devenue une paralysie complète du bras droit (xGix). — Dans un autre cas, le même genre de lésion se manifeste par un affaiblissement très-marqué des membres droits (c).
1827, Demongeot de Gonfevron. Une lésion tuberculeuse siégeant particulièrement au niveau du lobule paracentral entraîne waQ paralysie du bras droit (xxiii).
1829-1835. Gruveilhier a décrit admirablement les caractères de ces paralysies corticales. «Il y a, dit-il, dans la symptomatologie des ramollissements cérébraux, une certaine irrégularité qui fait que l'on trouve, dans un instant le membre complètement paralysé, dans un autre instant le membre susceptible de quelques mouvements » ; et plus loin : « Nous voyons souvent, à la Salpêtrière, des femmes qui éprouvent de temps à autre des étourdissements,
la perte momentanée de la parole, et un engourdissement temporaire de telle ou telle partie du corps : on trouve, à leur autopsie, une multitude de cicatrices, avec perte de substance des circonvolutions , avec coloration jaunâtre, brune -jaunâtre, peau de chamois, dont chacune répond probablement à une petite attaque, laquelle ne serait autre chose qu'un ramollissement très-circonscrit ». Et encore : ((J'ai vu des malades qui, dans un instant, paraissaient complètement hémiplégiques ou paralysées partiellement, et qui, dans un autre instant, avaient à peu près recouvert la myotilité.»
Ces remarques si vraies et si cliniques sont appuyées sur des faits comme ceux-ci : Une femme de 80 ans entre à l'infirmerie avec un engourdissement des membres supérieur et inférieur droits ; cet engourdissement fut bientôt porté jusqu'à l'hémiplégie, qui resta, incomplète. Les jours suivants, le mouvement revient dans les membres, lesmouvements deviennent déplus en plus étendus : ramollissement qui a détruit les circonvolutions qui répondent à la partie la plus élevée du cerveau (xlix). — Paralysie de la langue, hémiplégie faciale inférieure droite, bras droit paralysé: ramollissement des circonvolutions à la partie latérale et moyenne de l'hémisphère gauche (xciii) .
1830.Lallemand. Affaiblissement duhras droit, puis delà jambe : abcès à la partie moyenne de l'hémisphère gauche.
1832. Andral. Hémiplégie droite, qui le premier jour n'atteint que la bouche et le bras et devient complète en trois jours : ramollissement latéral gauche, exclusivement cortical (l). — Paralysie progressive du membre abdominal gauche : ramollissement fronto -pariétal (li). — Hémiplégie gauche se développant peu à peu et mettant sia? semaines à devenir complète : ramollissement sous-jacent aux circonvolutions dans le lobe moyen droit (xc). — Paralysie du bras gauche qui devient complète en un mois et s'accompagne ensuite d'une paralysie de la jambe gauche : ramollissement à droite (xcviii) .
De 1838 à notre époque, un très-grand nombre d'observations ont paru, montrant des paralysies liées à des lésions corticales ; ces lésions de différents ordres : méningo-encéphalites simples ou tuberculeuses, foyers hémorrhagiques ou de ramollissement, tumeurs de diverse nature, entraînent des paralysies plus ou moins circonscrites, limitées à certains groupes musculaires, progressives, variables, etc. Chacune de ces paralysies ne présente pas tous les caractères réunis, mais toujours un certain nombre.
Il nous est impossible d'analyser toutes ces observations, que l'on trouvera dans la Thèse de Landouzy. Il nous suffira de les grouper par la distribution qu'affecte la paralysie et d'indiquer les observations qui ' rentrent dans chaque groupe, afln de faciliter les recherches de ceux qui voudraient approfondir cet intéressant sujet.
Dans certains cas, on observe une paralysie limitée du membre supérieur d'un côté. Tels sont les cas de Charpentier (xxxii), Legendre(xxv), Pivent (xl).
D'autres fois la paralysie n'atteint qu'un membre inférieur, comme dans les observations de Becquerel (lxxxii) et de Charcot et Bail (lxix) .
Dans un autre cas de Pivent (xlv), il y avait comme une combinaison des deux formes précédentes : paralysie du bras droit et de la jambe gauche.
Dans un cas de Hahn (xli) , la paralysie était plus circonscrite et seulement constituée par de la faiblesse dans les trois premiers doigts de la main.
La face peut être atteinte seule, d'un côté : Fontaine (ix) ; quand l'hémiplégie faciale est à droite, elle peut se combiner avec l'aphasie : observation de Dieulafoy (ci).
Dans un certain nombre de cas, il y a à la fois paralysie de la face et paralysie du membre supérieur du même côté. Ce sont les faits de Dieulafoy (cii), Chardin (xxxvii), Gintrac(Giii),Rodier, (lxxxviii), Labadie-Lagrave (cxxviii) et Troisier (lxxxvi). Dans cette dernière observation, il y a eu d'abord paralysie des seuls muscles innervés
par le radial droit, et enfin survint l'hémiplégie faciale droite. C'est un exemple remarquable de la marche souvent progressive des paralysies corticales.
Dans le plus grand nombre des cas, il y a hémiplégie plus ou moins complète, habituellement sans participation de la face. C'est dans ce groupe que rentrent la plupart des observations : Legendre (xxvi), Savouret (xxxvi), Valleix (xi), Weber (xxvii), Weber (xxix), Goupil (lxxii), Blondeau (xcii), Baudot (lxv), Tiingel (lviii), Lergia (lxxxi), Broca (lxxv), Hayem (x), Joffroy (lxxx), Rendu (xxxviii), Jones (lxxviii), de Bourilhon et Moty (lxxix), James Russell (lxii), Lucas Ghampionnière (xcv) et Rodier (xxxix).
Dans le dernier de ces faits, il y eut d'abord paralysie des fléchisseurs de la jambe droite, puis paralysie de la main droite, puis paralysie complète du membre inférieur droit ; c'est encore un exemple remarquable de la marche progressive de ces paralysies. Dans l'avant-dernier de ces cas, on a un exemple du caractère passager de ces paralysies : la malade garde quelques jours seulement une légère hémiplégie droite, dont elle guérit complètement ; quelque temps avant, une première attaque d'hémiplégie s'était produite sans laisser de trace.
Enfin l'hémiplégie droite se trouve combinée à l'aphasie dans les cas suivants : Hayem (xci), Pinel(civ), Quinquaud (lxxxiii), Liouville (lxxxiv), Villard (cxiii), Bourceret et Cossy (lxii), Balzer (lxviii), Martin (lxvi). Rendu (xxxv).
Dans ce dernier fait on assiste, en quarante-huit heures, à une diminution notable dans les symptômes hémiplégiques ; le malade, aphasique, prononce quelques paroles, puis l'hémiplégie reparaît complète. C'est un exemple de la variabilité souvent observée dans ces paralysies.
Il ne faut pas se méprendre sur la portée de toutes ces observations et sur les conclusions cliniques que l'on peut en tirer.
Il no s'agit nullement ici d'établir ou d'infirmer l'existence des centres corticaux séparés de Hitzig et de Ferrier ; ces faits établissent seulement une chose : c'est que les lésions corticales peuvent entraîner des paralysies, et, de plus, que ces paralysies d'origine corticale ont des caractères tout à fait spéciaux qui permettent souvent de les distinguer cliniquement des paralysies produites par des lésions centrales de l'encéphale.
Reprenons synthétiquement ces caractères tels qu'ils ressortent des faits cliniques.
Le premier et le principal caractère de ces paralysies est d'être circonscrites, limitées à un groupe musculaire; elles se rapprochent à ce point de vue des paralysies par lésion des nerfs ; la dissociation peut même être poussée plus loin que dans les paralysies périphériques.
En second lieu, ces paralysies sont souvent incomplètes; ce sont des affaiblissements, des parésies, plutôt que des paralysies véritables et complètes.
En troisième lieu, elles sont passagères, transitoires, facilement curables; elles disparaissent rapidement (au moins dans la plupart des cas) .
Quatrièmement, leur début est souvent progressif ; limitées à un groupe musculaire au commencement, elles peuvent envahir progressivement tout un membre, tout un côté du corps, et mettent des jours et quelquefois des mois pour atteindre leur extension complète.
Cinquièmement, enfin, elles sont variables de siège et d'intensité ; c'est une conséquence de leur caractère transitoire et progressif.
Tous ces caractères rapprochent bien ces paralysies des paralysies expérimentales de Garville et Duret, et se déduisent de la notion physiologique des centres et de leurs suppléances mutuelles.
A côté de ces caractères essentiels, il y en a quelques autres que l'on peut qualifier d'accessoires : la température
reste égale dans les deux membres (Gharcot) ; il n'y a pas en général de troubles trophiques (Landouzy). Enfin, c( dans les cas où la paralysie serait tellement étroite, tellement limitée, qu'elle pourrait, momentanément au moins, faire songera une paralysie consécutive à l'altération d'un nerf, un élément diagnostique important serait fourni par l'électrisation; celle-ci, par sa réaction, témoignerait de la qualité cérébrale de la paralysie » ( Landouzy ) .
Les recherches de physiologie expérimentale font entrer ces études cliniques dans une nouvelle phase. Depuis les travaux de Hitzig et de Ferrier, on a étudié de plus près ces paralysies d'origine corticale ; on les a mises plus exactement en rapport avec le siège des lésions, et on a cherché à compléter ainsi l'étude des localisations, commencée avec les convulsions partielles.
Un premier fait, bien mis en lumière par ces recherches, est que les lésions de tous les points de l'écorce cérébrale ne sont pas susceptibles de produire des symptômes moteurs : il y a une zone excitable, une zone motrice dans la substance grise des circonvolutions de l'homme, comme dans celle du singe.
Depuis longtemps on avait remarqué un silence moteur étrange dans certains cas de ramollissement étendu, que l'on appelait des cas de ramollissement latent ; on cherchait à les expliquer de diverses manières. Aujourd'hui on montre que dans ces faits la lésion, quelque étendue qu'elle soit, n'intéresse pas la zone motrice, ou, pour mieux dire, on déduit de l'étude attentive de ces faits la notion et les limites de la zone motrice chez l'homme.
Des observations qu'ils ont réunies dans la première partie de leur travail et qu'il est inutile de rapporter ici, Gharcot et Pitres concluent que : « le lobe sphénoïdal, le lobe occipital, le lobule pariétal inférieur, le pli courbe, le lobule de l'insula, le lobule cunéiforme, le lobule carré, le lobule orbitaire et la partie antérieure des première.
deuxième et troisième circonvolutions frontales, peuvent être détruits par le ramollissement, comprimés par des tumeurs, irrités par des esquilles osseuses ou par des épanchements sanguins, sans qu'il en résulte aucun phénomène moteur'. »
Nous avons nous-même observé, à l'hôpital Saint-Éloi, un cas de ramollissement du lobe sphénoïdal qui n'avait entraîné aucune espèce de paralysie".
Dans leur deuxième Mémoire, Gharcot et Pitres ont rapporté une nouvelle série de cas qui confirment entièrement leurs précédentes conclusions sur le siège et l'étendue de la zone latente. Mais le travail le plus complet sur ce point est la thèse, déjà citée, de Clozel de Boyer ; on trouvera là le résumé de 50 observations, d'après lesquelles l'auteur énonce la proposition suivante : les points de récorce du cerveau dont les lésions ne s'accompagnent jamais de paralysies sont v des points situés loin du sillon de Rolando ; plus ils en sont éloignés, moins il y a de symptômes moteurs, ce qui revient à dire que toute la face inférieure du cerveau est dans cette zone latente, ainsi que les lobes frontaux et sphénoïdo-occipitaux. »
De son côté. Pitres, dans sa thèse également citée, avait déterminé les régions latentes du centre ovale. Il a réuni 53 observations de cet ordre, se décomposant en : 31 pour les lobes frontaux (faisceaux pré-frontaux); 12 pour les lobes occipitaux (faisceaux sous-occipitaux); 10 pour les lobes sphénoïdaux (faisceaux sphénoïdaux) .
Un second point sur lequel l'étude plus complète des faits a jeté un grand jour et a un peu modifié les conclusions du début, est l'incurabilité de certaines paralysies
1 C?iarcot et Pitres ; loc. cit., pag. 17.
2 Voy. dans la 3^ partie plusieurs observations personnelles de lésions de la zone latente n'avant entraîmi aucun trouble moteur.
d'origine corticale et le développement dans ces cas-là des dégénérescences secondaires avec contractures permanentes.
Quand j'ai publié cette Revue dans le Montpellier médical^ je ne citais qu'un seul cas de lésion corticale qui ait été suivie de sclérose descendante. C'était un fait de Charcot^ dans lequel la lésion, assez étendue, était exclusivement corticale et respectait entièrement les ganglions de la base et la capsule interne.
Depuis lors, Pitres a fait connaître cinq nouvelles observations du même ordre'^.
Et on peut actuellement formuler cette conclusion : les lésions de l'écorce grise, quand elles siègent dans la zone motrice, entraînent des dégénérescences secondaires absolument semblables (anatomiquement et symptomatiquement) aux dégénérescences qu'entraînent les lésions de la capsule interne^ Il ne faut donc pas chercber dans la permanence et l'incurabilité d'une hémiplégie un caractère exclusif de son origine non corticale.
^ Gharcot; Obs. vi de Lépine, Thèse citée, pag. 53.
2 Pitres; Gaz. méd., 1877, u» 3. — Voy. aussi le Mém. de la Rev. înen5.,pag. 113. — De nouveaux faits de paralysie d'origine corticale avec contractures ont encore été observés, notamment par Langlet {Un. méd. et .tcient. duN.-E., mars 1877) et Dreyfus (Soc. Anal., octobre 1876).
Depuis notre dernière édition, les faits de cet ordre se sont encore mnltipliés. Nous les ciions en divers endroits à la place qu'ils doivent occuper au point de vue des localisations. — Consulter spécialement sur ce point : R. Issartier ; Des déqénératiom secondaires de la moelle épinière consécultives aux lésions de la substance corticale du cerveau. Th. Paris, 1878; et Gharcot et V\[.yqs ; Revue mensuelle, 1878-1879 (deuxième Mémoire). — Obs. XXXIV, XXXV et xxxvi.
3 Broadbent a complètement méconnu ces faits quand, dans son Rapport au Congrès de Genève (10 septembre 1877), il a dit que « la communication entre les cellules de la région motrice corticale et les cellules des cornes grises antérieures de la moelle ne peut être directe. Les faits de dégénérescence secondaire que nous citons ici prouvent directement le contraire de la proposition de Broadbent, et ruinent par suite toute sa théorie sur les ganglions de la base du cerveau. (Voy. notre Chronique mensuelle du Montpellier méd., novembre 1877.)
Peut-on aller plus loin encore dans l'analyse des faits cliniques ? On Fa essayé. Il s'agit de déterminer si toutes les parties delà zone motrice ont les mêmes symptômes, ou bien si des paralysies de points variés du corps ne correspondent pas à des lésions de points variés de cette zone. On n'a encore là-dessus que des documents incomplets; mais il est bon de les connaître tous et de les enregistrer au fur et à mesure de leur apparition.
Nous les classerons de la manière suivante : A, faits d'hémiplégie complète (membres et face) ; 5, hémiplégie portant seulement sur les membres ; C, paralysies du membre supérieur seul; D, paralysies du membre inférieur seul; E, paralysies de laface seule ou d'une de ses parties; F, paralysies du bras et de la face.
A. Observations cV hémiplégie complète [face et membres) . — 1 . Gharcot^ Hémiplégie droite complète : destruction totale (large plaque jaune) de la circonvolution frontale ascendante, partielle du lobule de l'insula, de la circonvolution pariétale ascendante, des lobules pariétaux supérieur et inférieur; intégrité absolue de la couche optique et du corps strié.
2. Duret *. Hémiplégie complète à droite dans le cours d'une méningo-encéphalite exsudative traumatique : exsudât épais, fibrino-purulent, occupant les trois circonvolutions frontales antérieures des deux côtés, et de plus, à gauche seulement, la circonvolution frontale ascendante , la circonvolution pariétale , le lobule du pli courbe et le lobule pariétal.
3 . Dreyfus ^ . Hémiplégie gauche ( membres et face ) : au fond du sillon de Rolando droit, à 0,02 en avant de l'extrémité de la scissure de Sylvius, existe un bouquet de
* Gharcot; Obs. vi de Lépiae, Thèse citée, pag. 53, 2 Duret ; Obs. xvit de Lépine, pag. 118.
* Drayfus ; .S'oo. de Biol., 11 mars 1876.
granulations tuberculeuses de 0,02 environ de diamètre, refoulant les deux circonvolutions ascendantes. Ces granulations sont entourées d'un petit foyer d'encéphalite dans la substance corticale de ces circonvolutions , plus étendu dans la circonvolution frontale.
4. LandouzyV Paralysie des membres, plus accentuée au bras , envahissant plus tard la moitié correspondante de la face : tumeur (giiome) occupant la circonvolution frontale ascendante, à savoir : le tiers supérieur de cette circonvolution au niveau de la convexité, et presque toute la portion moyenne de la circonvolution au niveau du lobule paracentral.
5. Gharcot et Pitres^. Attaque d'apoplexie, hémiplégie gauche : oblitération des deuxième et troisième branches méningiennes de la syl vienne droite (pariétale antérieure et pariétale moyenne), ramollissement correspondant.
6. Gharcot et Pitres'. Hémiplégie gauche : ramollissement étendu occupant le cinquième inférieur et le tiers supérieur de la pariétale ascendante, le lobule pariétal supérieur et le lobule pariétal inférieur en totalité, les deux tiers postérieurs de la première temporale, la moitié postérieure du lobule de l'insula.
7. Brun*. Hémiplégie complète avec paralysie faciale très-marquée : plaque jaune occupant les deux tiers inférieurs de la frontale ascendante, la moitié inférieure de la pariétale ascendante, les trois quarts postérieurs des deuxième et troisième frontales, les circonvolutions du lobule de l'insula en totalité.
8. Gharcot et Pitres^ Hémiplégie commençant par le bras, s' étendant ensuite à tout le côté droit et se compliquant d'aphasie : ramollissement jaune superficiel attei-
1 Landouzy, Thèse citée ; Obs. lxiv, pag. 187.
2 Gharcot et Pitres; loc. cit.; Obs. vi.
3 Ibid.; Obs. vu.
4 Brun ; Obs. viii. Gharcot et Pitres, s Gharcot et Pitres; loc. cit.-, Obs. ix.
gnant le pied de la troisième frontale, la frontale ascendante et la pariétale ascendante dans toute leur étendue, les deux digitations postérieures de l'insula de Reil, et le lobule pariétal inférieur.
9. Gharcot et Pitres^ Hémiplégie droite : ramollissement cortical ayant détruit les deux tiers inférieurs de la pariétale ascendante et très-exactement limité à cette circonvolution .
10. Gharcot et Pitres^ Hémiplégie' gauche : plaque jaune ayant détruit le lobule paracentral en totalité, et plaque jaune siégeant sur le tiers moyen de la pariétale ascendante.
11. Maygrier^ Hémiparésie de tout le côté droit du corps, y compris la face. Lésion de l'étendue d'une pièce de cinq francs à la partie inférieure des frontale et pariétale ascendantes et à la partie moyenne de la scissure de Sylvius, dont les deux lèvres sont accolées. Dans les deux tiers inférieurs, la lésion est limitée à la substance grise, mais vers la partie supérieure elle se prolonge dans le faisceau fronto -pariétal moyen.
12. A. Berger^. Hémiplégie progressive ayant débuté par le bras, et précédée de convulsions : foyer de ramollissement dans la frontale ascendante.
13. A. Berger ^ Hémiplégie progressive ayant débuté par le bras et précédée de convulsions : sarcome de la duremère, sur la frontale ascendante, à côté de l'extrémité postérieure de la deuxième frontale, ayant pénétré dans l'écorce cérébrale et l'ayant lésée.
14. Th. Barlow^. Hémiplégie double, à gauche d'abord, puis à droite ; intéressant la langue et les ptérygoïdiens ;
* Gharcot et Pitres ; loc. cit.; Obs. xvji.
2 Ihid.; Obs. XXXIX.
3 Maygrier j Obs. déjà citée.
■* A. Berger; Obs. déjà citée.
s A. Berger; Obs. déjà citée.
^ Thomas Barlow; Palholorj. Soc. of. Dublin. Dril. med. Journ., 28 juillet 1877. —Gaz.méd., 1878, 13, pag. 158.
troubles permanents ne persistant que sur les masticateurs et la langue : ramollissement symétrique bilatéral de l'extrémité inférieure de la frontale ascendante et de l'extrémité postérieure des deuxième et troisième frontales.
15. Landouzy*. Hémiplégie gauche totale avec ptosis : ramollissement superficiel occupant la circonvoliition parallèle, la partie postérieure des deuxième et troisième frontales et la partie inférieure des frontale et pariétale ascendantes.
16. Byron BramwelP. Hémiplégie gauche (membres et face) avec convulsions hémi-latérales du même côté : lésion (déjà décrite) des circonvolutions frontale et pariétale ascendantes.
17. Frank Woodbury^ Paralysie du bras, puis de la face, puis enfin de la jambe à gauche : ramollissement à droite intéressant le lobe pariétal et tout le lobe frontal, ainsi que le noyau caudé et la partie antérieure de la couche optique (thrombus dans la cérébrale moyenne).
1 8 Ringrose Atkins ^ . Hémiplégie droite totale : division moyenne de la syl vienne gauche (pariétale antérieurede Duret) oblitérée. Circonvolution pariétale ascendante gauche, à la partie inférieure, complètement ramollie et diffluente. Le foyer de ramollissement s'étend dans le centre ovale, où il commence à deux pouces un quart en arrière du sommet du lobe frontal gauche, et se termine à trois pouces un quart en avant de la pointe du lobe occipital.
1 Landouzy; Bull. Soc. Anat., 1877, pag. 146 (Obs. xxiv de Charcotet Pitres, deuxième Mémoire). — Voy. plus loin le paragraphe relatif à la Blépharoptose.
2 Byron Bramwell ; Obs. déjà citée.
^ Frank Woodbury ; Cases of Lésion of the base of the Brain. Americ. Journ. ofthe med. Sciences, i\x\\. 1878. Centralhl. f. Nervenheilk., etc., 1878, 10, pag. 274.
■* Ringrose Atkins; Patholog. illustr. ofthe Localic. ofthe motor Functions of the Brain. Brit. med. Journ., mai 1878. Obs. vi. — Obs. xxv de Charcot et Pitres, deuxième Mémoire.
19. PalmcriniV Hémiplégie droite chez une épileplique idiote : atrophie de tout l'hémisphère gauche, plus marquée au niveau des circonvolutions ascendantes et particulièrement à la partie moyenne de la frontale ascendante.
20. Palmerini^. Hémiplégie droite (membres et face): ramollissement de la frontale ascendante gauche à son tiers moyen.
2 1 . Palmerini ^ . Même lésion chez un aliéné lypémaniaque qui finalement devint hémiplégique.
22. Carlo Morelli*. Hémiplégie droite précédée d'épilepsie partielle : tumeur étalée sur les circonvolutions de la région fronto-pariétale, à gauche.
23. Hingrose Atkins^ Hémiplégie droite : hémorrhagie méningée comprimant les circonvolutions frontale et pariétale ascendantes et le lobule pariétal inférieur à gauche.
24. Dentan ^ Paralysie succédant à des accès épileptiformes prédominants à droite ; sur le lobe frontal gauche, tumeur allant jusqu'au niveau de la frontale ascendante.
25. Barlow'. Hémiplégie droite, paralysie faciale avec gêne de la déglutition : petits foyers situés le long de la frontale ascendante, vers la base.
26. Gharcot et Pitres ®. Hémiplégie droite ancienne avec contractures secondaires : sur la face interne de l'hémisphère gauche, tout le long de la première frontale interne,
* Palmeriai ; Tre casi di ramoll. cerebr. interressante la circonvoluz. frontale ascend. Anal, in Ri'v. di Freniatr. e di Med. kg., 1878. Obs. ii. — Cité par Charcot et Pitres (deuxième Mémoire, Obs. xxvi.)
^ Palmerini; Hémipl. d'orig. corticale. Arch. ilal. per le mail nervos. 1877, fasc. V, pag. 308-32 î. — Cité par Rendu, Revue générale, Rev. des Se. méd., tom. XIII, pag. 319.
3 Palmerini : Ibid.
^ Carlo Morelli; Obs. déjà citée.
* Ringrose Atkins ; lac. cit.. Obs. iv, — Obs. xxx de Gharcot et Pitres (deuxième Mémoire).
^ Dentan ; Obs. déjà citée.
' Barlow ; Brit. med. Journ,, juillet 1877. — Cit. Rendu, Rev. Se. méd., tom. XIII.
8 Charcot et Pitres ; Obs. xxxiv du deuxième Mémoire.
bande de ramollissement, large de 1 centim. environ, s'étendant jusqu'au lobule paracentral, qui est détruit presque en totalité. Lésion médullaire descendante.
27. Lépine V Hémiplégie gauche totale avec contracture secondaire : plaque de ramollissement sur le pied de la deuxième frontale et dans le sillon qui la sépare delà frontale ascendante. Une autre occupe les deux tiers moyens de la pariétale ascendante, tout le lobule pariétal inférieur et le pli courbe, sauf son extrémité tout à fait postéro-inférieure. Lésion descendante secondaire.
28. De Boyer ^. Hémiplégie totale à droite : ramollissement laiteux à gauche, au niveau de la deuxième frontale, près de son pied et sur l'origine des frontale et pariétale ascendantes, des deux côtés de la naissance du sillon de Rolande et un peu au-dessus de la branche horizontale de la scissure syl vienne. Lésion secondaire descendante.
29. Richer'''. Paralysie à droite et aphasie : vaste ramollissement occupant toute la moitié inférieure de la zone motrice.
30. Richer*. Paralysie à droite : ramollissement des deux tiers inférieurs de la pariétale ascendante.
31. Richer ^. Hémiplégie droite: ramollissement à la face interne de l'hémisphère gauche, occupant une ligne étendue au-dessus de la scissure calloso-marginale et gagnant le lobule paracentral sur lequel elle se termine.
32. Richer ^. Paralysie droite : ramollissement occupant : 1 . la partie antérieure de la deuxième frontale gauche; 2. les deux tiers inférieurs des frontale et pariétale ascendantes; 3. le lobule pariétal inférieur et les deux tiers postérieurs de la première temporale.
* Lépine ; Soc. Anal., avril 1877.
2 De Boyer; Soc. Anat., 1877, pag. 609.
3 Richer ; Obs. cxv de CI. de Boyer.
■* Ibid.; Obs. Gvxi de Cl. de Boyer.
s îbid.; Obs. cxvii de Cl. de Boyer. 6 Ibid. j Obs. Gxx de Cl. de Boyer.
33. Dussaussay ' . Hémiplégie delà face et des membres: abcès cérébral ayant détruit la plus grande quantité de l'écorce en avant du lobule pariétal.
34. De Boyer ^ Hémiplégie complète : vaste ramollissement qui remonte de la scissure de Sylvius sur la pariétale et la frontale ascendantes, et occupe les circonvolutions temporales ainsi que la moitié antérieure du lobule pariétal inférieur.
35. De Boyer ^. Hémiplégie gauche : destruction du territoire sylvien prononcé au pli courbe et sur la frontale ascendante à droite ; ancienne hémiplégie droite guérie. Lésions corticales anciennes à gauche (?) .
86. Grasset ^ Hémiplégie totale dans le cours d'une méningite tuberculeuse : zone de lésions compactes où les granulations étaient réunies en grand nombre, recouvrant la moitié [inférieure des frontale et pariétale ascendantes et s'étendant en arrière jusqu'au lobule du pli courbe.
37. MaraglianoetSeppilli\ Ghezunépileptique, hémiplégie gauche; convulsions hémilatérales droites à la suite. — A droite, atrophie des circonvolutions bordant le sillon de Rolande, et spécialement de la frontale ascendante à l'origine de la deuxième frontale et au pied de la dernière. Adhérences de la pie-mère en des points circonscrits à la partie moyenne de la frontale ascendante, à l'extrémité postérieure de la troisième frontale, au pied de la deuxième et au lobule paracentral.
38. Maraghano et Seppilli^ Épilepsie partielle et hémiplégie droite avec aphasie : ramollissement de la moitié inférieure de la frontale ascendante et de la partie postérieure des deuxième et troisième frontales.
1 Dussaussay; Soc. Anat., 1878. — Obs. cxxide CI. de Boyer.
2 De Boyer; Obs. cxxix de sa Thèse.
•^ De Boyer; Soc. Anat., avril 1877. — Ob.5. cxxxi de sa Thèse. '' Grasset; Montp. mécl., juillet 1878. Voy. Obs. xm dans la 3° partie. 5 Maragliano etSeppllli; Due casi di localizzazione cérébrale. Rev. speriment. di Freniatr. e Med. leg., 1878. Obs, i. c Maragliano et SeppiUi; loc. cit., Obs. ii.
39. Aies V Hémiplégie droite et aphasie : refoulement (après traumatisme ) portant sur la troisième frontale, la moitié inférieure des deux marginales, la première et la deuxième temporales et le lobule du pli courbe.
Toutes ces observations , rapprochées de celles déjà citées dans lesquelles la lésion était restée latente, permettent, dans une certaine mesure, d'établir les limites de la zone motrice chez l'homme.
Cette zone motrice corticale comprend : « le lobule paracentral, la circonvolution frontale ascendante, la circonvolution pariétale ascendante, et peut-être aussi les pieds des circonvolutions frontales » ( Gharcot).
Il faut mettre dans le même groupe les faits de paralysie totale par lésion des faisceaux blancs qui partent de cette même zone motrice corticale.
1. Berdinel et Delotte^. Paralysie établie progressivement dans le membre supérieur gauche (main et poignet ); un mois après (l^"" mars), légère déviation de la bouche à droite quand la malade rit, puis au repos ; déviation de la langue à gauche. 5 mars, faiblesse dans la jambe gauche. 10, parole moins distincte, articulation imparfaite, La paralysie des membres augmente, elle est complète le 18. L'anesthésie s'y développe. Le 21 mai, elle ouvre et ferme incomplètement l'œil gauche. Le 28, hémiplégie et hémianesthésie complètes à gauche, — Mort le 31 .
Sur la coupe frontale, tous les faisceaux frontaux moyens sont détruits par une tumeur rouge lie de vin, de la grosseur d'une noix , entourée par une zone jaunâtre de ramollissement de 1 millim. d'épaisseur. La lésion, qui n'atteint pas le noyau lenticulaire, s'étend dans le sens
' Aies ; Considérât, clin, sur les localisât, cérébrales. Th. Montpellier, 1879. Obs. IV.
2 Berdinel et Delotte; Soc. Anat , 5 avril 1878. — Progrès méclic, 26, pag. 503,
antéro-postérieur jusqu'aux limites de la frontale ascendante, sans toucher aux autres circonvolutions frontales. En arrière, elle s'étend à travers la pariétale ascendante jusqu'à la limite du lobule pariétal. — Sur la coupe pédiculo-pariétale , deux autres tumeurs comme un œuf de pigeon : une, dans la partie supérieure du lobule pariétal supérieur, sous la substance grise intacte , détruit toute la partie moyenne du faisceau pédiculo-pariétal supérieur ; l'autre, dans le lobe sphénoïdal, à la partie inférieure, détruit la partie moyenne du faisceau sphénoïdal. — Sur une coupe par la partie moyenne des circonvolutions pariétales, dans la substance blanche de la partie supérieure du lobe sphénoïdal, quatrième tumeur de même aspect et de même volume, indépendante.
2. Landouzy ^ Hémiplégie droite totale ; contracture tardive et atrophie musculaire des membres droits avec épaississement des téguments : foyer cicatriciel hémorrhagique dans les faisceaux fronto-pariétaux supérieurs du centre ovale à gauche; sclérose médullaire descendante.
3. Barthélémy ^. Hémiplégie gauche, puis droite. Foyers d'encéphalite répandus dans les coupes faites sur la région fronto -pariétale des deux côtés.
Nous devons résumer maintenant et discuter un certain nombre de faits qui semblent contraires à cette limitation de la zone motrice.
1. Jaccoud ^ Femme de 60 ans. En six semaines, trois attaques apoplectiformes qui ne laissent point de traces. Quatrième attaque : coma, hémiplégie gauche, paralysie faciale droite bornée au facial inférieur. Déviation conjuguée à gauche. Convulsions d'abord faciales, étendues en-
' Landouzy ; De l'Adipose du tissu conjonctif sous-cutané des membres atteints d' atrophie musculaire deutéropath. -, de son importance clin, et physiol. (Revue mens., 1878, 1.)
2 Barthélémy ; Soc. Anat., avril 1877. — Obs. cxxvi de Cl. de Boyer.
3 Jaccoud; Un fait contraire aux localisa Lions cérébrales. [Gaz. hebd., 1878, a" 30, pag. 473.)
suite à tout le côté, toujours unilatérales droites. — Régions détruites à droite : lobe pariétal supérieur, sauf la pariétale ascendante et le lobule paracentral ; deux tiers supérieurs du pli courbe ; avant-coin et circonvolution qui le sépare de la scissure calloso -marginale, circonvolution du corps calleux dans l'étendue comprise entre la scissure pariéto-occipitale et la scissure calloso-marginale.
Nous ferons remarquer, avec le Progrès médical \ qu'il ne s'agit pas ici « d'un fait simple, régulier, vulgaire cliniquement, comme le sont en général ceux qu'invoquent journellement les partisans de la doctrine des localisations motrices, mais bien, tout au contraire, d'un fait irrégulier, singulier, exceptionnel, dans lequel un bon nombre des anomalies de la symptomatologie cérébrale semblent s'être en quelque sorte donné rendez-vous.... Qu'une lésion destructive limitée au lobe carré se soit révélée pendant la vie par trois attaques apoplectiformes successives non suivies d'hémiplégie, rien n'est plus simple, rien n'est plus conforme à la règle ; mais qu'à cette même lésion on puisse rattacher les symptômes du dernier jour, à savoir: 1. l'hémiplégie croisée, anormale dans l'espèce, puisqu'à la face elle n'intéresse que le facial inférieur ; 2. les convulsions siégeant du même côté que la lésion et portant à la fois sur la face paralysée et sur les membres non paralysés, cela paraîtra moins facile à admettre... »
« Enfin, ajoutent Gharcot et Pitres, nous sommes obhgés de reconnaître que, malgré la richesse des détails, l'observation de la Gazette hebdomadaire, en ce qui concerne la description anatomo-pathologique, présente quelques points obscurs qui rendent difBcile la détermination précise du siège de la lésion cérébrale. »
2. Albert Berger^. Hémiplégie droite ; accidents convulsifs. Sclérose des circonvolutions occipitales.
1 Progrès médical, 24 avril 1878, n° 34, pag. 668.
2 A. Berger; Beitr. z. Pathol. der Grosshirnrinde besonders des Gyrus prsBcentralis. (Arch. d. Heilk., février 1878, pag. 115.)
Il s'agit ici d'une paralysie survenue chez un enfant de 6 ans après une coqueluche; puis il survint de l'épilepsie partielle et la parésie persista. Mais il y a dans l'observation un grand laconisme sur les renseignements de l'autopsie et sur l'état de la zone motrice. L'examen microscopique n'a pas été fait, etc.
3. Giovanni Mancini^ Après la ligature de la carotide primitive gauche, aucun trouble moteur : foyer de ramollissement rouge dans le tiers supérieur de la pariétale ascendante, en arrière du sillon de Rolande, s'étendant en arrière sur le lobule pariétal, etc.
Gomme le font justement remarquer Gharcot et Pitres, l'auteur ne dit pas « d'une façon explicite si la substance était là difEluente, profondément altérée, ou s'il s'agissait seulement d'une de ces imbibitions ecchymotiques avec piquetés hémorrhagiques interstitiels qui s'observent souvent à la suite des thromboses des sinus ou des veines méningées, et qui ne sont pas, à proprement parler, des lésions destructives. D'un autre côté, et c'est là le point que nous voudrions surtout mettre en relief, rien ne prouve que cette lésion, quelle qu'elle puisse être , ne se soit pas produite dans les dernières heures de la vie du malade, entre le moment où la motilité a été trouvée normale (matin du 1 1 décembre) et celui où le malade a succombé (matin du 12 décembre). »
Il est impossible d'invoquer comme exceptionnels les faits suivants, qui d'abord sont très-complexes et ensuite sont susceptibles d'une interprétation vraisemblable.
1. Magnan^. Attaque chez un paralytique général. Hémiplégie gauche ; déviation conjuguée à gauche. Mouve-
1 Giovanni Mancini; Lo Speriment., mars 1878, pag. 252. — Obs. xxii de Gharcot et Pitres (deuxième Mémoire).
2 Magnan; Localisât, céréhr. dans la parai, gènér. Lésions accidentelles (congestion et hémorrhagie corticales) surajoutées à l'encéphalite chronique interstitielle diffuse. (Rev. mens., 1878, I, 31.)
ments fibrillaires, puis convulsions à droite. Le lendemain, attaque convulsive à gauche. — A gauche, congestion active avec hémorrhagies capillaires par place occupant la partie moyenne de la frontale ascendante, les trois quarts postérieurs de la deuxième frontale et la moitié postérieure de la troisième frontale. A droite, foyer hémorrhagique à la partie moyenne de la première frontale, à 2 centim. et demi en avant de l'extrémité supérieure de la frontale ascendante ; sur une étendue de 3 centim. dans le sens antéro-postérieur, de 2 centim. sur la face interne et de 1 sur la face externe ; atteint la substance blanche, dans laquelle il s'enfonce à peine de 2 à 3 millim., dans une très-faible étendue. Congestion active avec hémorrhagies capillaires entourant sur la première circonvolution le foyer hémorrhagique et gagnant en dedans et en arrière le voisinage du lobule paracentral, sans toutefois l'atteindre ; s'étendant de plus, en dehors, sur la partie moyenne des deuxième et troisième frontales.
Magnan s'explique les convulsions par la congestion bilatérale. «Mais, dit-il, le foyer hémorrhagique, qui nous paraît devoir être seul invoqué comme cause de l'hémiplégie gauche, siège en un point éloigné de la zone motrice.» — Poumons, nous dirons que dans ce fait anormal et complexe, les lésions diffuses, et spécialement la congestion constatées à droite peuvent très-bien rendre compte de l'hémiplégie gauche^ .
2. Magnan^. Paralysie générale progressive ; attaques convulsives à gauche. — Adhérences généralisées avec épaississement des méninges sur tout l'hémisphère droit. Sur l'hémisphère gauche, la dure-mère adhérait seulement en deux points très-limités en avant et en arrière. De plus, au voisinage du sillon de Rolande, à la partie supérieure de la pariétale ascendante, tumeur du volume d'une amande ayant déterminé l'atrophie de cette circonvolution.
* Voy. Sur les hémiplégies par congestion cérébrale -. Grasset, Montp. médical, 1877, et Mal. dusyst. nerveux, tom. I, ,
■^ Magnan; Soc. Biol., 30 nov. 1878.
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Magnan lui-mômc ne considère pas ce fait comme exceptionnel. La tumeur, s'étant développée lentement, est restée latente (suppléances fonctionnelles'), et les accidents convulsifs observés étaient dus à la méningo-encéphalite interstitielle droite.
3. Rendu^. Parésie du bras gauche à la fin de la vie d'un malade pour lequel le diagnostic avait été : méningite tuberculeuse. Dans le quatrième ventricule, à la partie postérieure delà couche optique, petite tumeur (gliome).
Ce fait prouve la difficulté du diagnostic des lésions corticales, mais n'infirme en rien la doctrine des localisations, puisqu'il établit simplement que la monoplégie brachiale peut être produite par toute autre chose qu'une lésion corticale.
Reste à envisager toute une catégorie de faits qui peuvent, à première vue, être objectés à la doctrine des localisations cérébrales, mais c[ui forment par leur ensemble un groupe qui doit simplement être mis à part. Je veux parler des cas où les lésions, intéressant les méninges en même temps que le cerveau, entraînent des troubles moteurs du même côté que l'altération. Ce ne sont là encore que de fausses exceptions.
Bochefontaine^ a démontré, en effet, qu'en excitant mécaniquement la dure-mère d'un côté (il grattait légèrement avec les pointes d'une pince à dissection), on produit un mouvement d'occlusion des paupières de ce côté, ou d'autres convulsions de la face, toujours du même côté.
1 C'est en vertu du même principe que dans un cas de Quenu (Soc. Anat., 18 octobre 1878), un tubercule gros comme un pois, développé dans le faisceau frontal inférieur, n'avait pas entraîné de paralysie faciale. Dans la même séance de la Société Anatomique, Landouzy a cité un fait qui prouve qu'il en est de même des lésions de la sclérose en plaques ;,envahissement de la moitié du faisceau frontal moyen et d'un tiers du faisceau frontal supérieur, sans phénomènes paralytiques).
^ Rendu; Soc.mécl. des Hôp,, 8 novembre 1878.
•* Bochefontainc ; Acad. des Se. 17 août 187G,
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Un grattage plus fort fait remuer simultanément les membres du côté correspondant; enfm, une stimulation plus forte encore généralise les convulsions (les mouvements restant toujours plus énergiques dans le côté correspondant à la lésion). 11 obtient les mêmes résultats en agissant sur un lambeau de dure-mère sectionnée, après avoir enlevé l'écorce cérébrale au point correspondant (écorce qui est du reste elle-même inexcitable mécaniquement).
Duret^ a obtenu les mômes résultats. En envoyant une injection irritante entre la dure-mère et l'os, il produisit de vraies contractures du côté correspondant, contractures qui augmentaient avec l'inflammation de la dure-mère.
Le fait ainsi établi par la physiologie expérimentale se retrouve en clinique. Nous en avons nous-même observé un exemple^. Bouillon-Lagrange, Yircliow, Wood, l'ont vu dans l'hémorrhagie méningée^. Nousciterons encore les faits de Dickinson'', RosentliaP, Maragiiano etSeppilli^, etc.
La plupart de ces observations sont données comme des exceptions à la doctrine des localisations cérébrales. Quand la lésion a siégé dans le cerveau avant d'atteindre les méninges, souvent elle était dans la zone latente, et en tout cas la paralysie est du même côté que la lésion , ce qui constitue une double exception. Mais le fait de l'irritation méningée change immédiatement les éléments de la question et enlève à ces observations leur caractère exceptionneF.
1 Duret; Soc. de Biol., 4 août 1877.
2 Voy. rObs. X de la 3^ partie.
•^ Voy. Jaccoud et Labadie-Lagrave, art. Méninges, ia Nouv. Diclîcnn. méd. et chir. prat., pag. 142.
■* Dickinson; On the phenomenon of so called direct paralysis. The Liverpoot and Manchester med. and surg. Report, 1878. — (îas. hebdom., 1878, 52.
5 Rosenthal; loc. cit., Obs. iir
s Maragiiano et Seppilli -, loc. cit., Obs. i.
' Beaucoup de faits (et notamment tous les faits traumatiques) invoqués par Browii-Sequard comme exemples de paralysie directe sont justiciables des remarques que nous venons de faire ci-dessus.
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B. Observations de paralysie portant seulement sur les membres. — 1 . Lœfflcr' . Paralysie complète de la jamlje droite ; au septième jour, extension de la paralysie au bras droit ; disparition plus rapide pour le bras que pour la jambe : blessure à l'angle supérieur et antérieur du pariétal gauche près de la suture sagittale ; profonde dépression de l'os qui nécessite la trépanation.
2. Jackson". Paralysie des membres à droite : gliome à la partie supérieure du sillon de Rolande, comprimant la pariétale ascendante et le lobule pariétal.
3. Glicky^ Hémiplégie gauche (avec légère parésie de la face) : tumeur (gliome) ayant détruit l'écorce cérébrale sur toute l'étendue des circonvolutions ascendantes et leur voisinage, et le lobule paracentral.
4. Pitres^ Paralysie des membres avec contractures, sans participation de la face : ramollissement cortical siégeant à l'extrémité supérieure du sillon de Rolande,
5. Bourneville et Gharcot^ Hémiplégie infantile : plaque d'atrophie corticale siégeant sur la moitié supérieure de la frontale ascendante, sur le pied des deux premières frontales et occupant le lobule paracentral dans toute son étendue.
6. Dussaussay®. Hémiplégie gauche : foyer hémorrhagique limité en dedans par la substance grise du lobe paracentral, en haut et en dehors par l'écorce des frontale ascendante et pariétale ascendante. En bas, il est séparé du corps strié par un îlot de substance blanche de 0,01 d'épaisseur ; en avant, ne s'étend pas au-delà de la scissure frontale parallèle ; en arrière, s'arrête au niveau du bord postérieur de la pariétale ascendante.
* Lœffler ; Obs. empruntée par Hitzig à Lœfïler : Generalberkhtin Feldzug gegen Danemark, 1864, Berlin, 1876, n» 19. 2 Jackson; Obs. déjà citée, 1875.
■î Gliclcy; Obs. déjà citée, 1875.
'' Pitres ; Soc. de BioL, 15 janvier 1876.
5 Bourneville et Gliarcot, Soc. de BioL, janvier 1876. Obs. déjà citée. ^ Dussaussay; Soc. de BioL, 12 février 1876.
7. Landouzy'. Parésie progressive des membres gauches : plaque d'encéphalite tuberculeuse épaisse de 0,01, comprend la partie postérieure de la frontale interne, englobe le lobule ovalaire et la partie interne du lobule paracentral, c'est-à-dire les points des frontale et pariétale ascendantes qui regardent la scissure inter-hémisphérique.
8. Gharcot et Pitres*^. Hémiplégie gauche permanente : plaque jaune occupant seulement le tiers moyen de la pariétale ascendante à droite.
9. Gharcot et Pitres'. Hémiplégie infantile : ramollissement avec atrophie de tout le lobule paracentral et du tiers antérieur du lobe carré. Les frontale et pariétale ascendantes ne sont touchées qu'à leur extrémité supérieure, dans une étendue de 1 centim.
lO.Henrot*. Hémiparésie gauche : masse tuberculeuse enfoncée dans la substance grise de la frontale ascendante droite, au niveau du tiers moyen de cette circonvolution.
11. Laveran^. Hémiplégie : lésions tuberculeuses du lobule paracentral et de la circonvolution frontale ascendante.
12. Faisans®. Hémiplégie : lésion tuberculeuse circonscrite du lobe paracentral du côté opposé.
13. Dreyfus\ Hémiplégie primitivement bornée au bras avec douleurs vives et contractures, puis s'étendant au membre inférieur : ramollissement des circonvolutions ascendantes et de la partie postérieure des première et deuxième frontales.
1 Laudouzy; Obs. xxiv, loc. cit., pag. 141.
2 Charcot et Pitres ; loc. cit., Obs. xvi. -* Jbid.; Obs. XVIII déjà citée.
^ Henri Henrot; Un. méd. et scientif. du N.-E., n° 3, mars 1877, pag. 94 (Obs. xxvm de Gharcot et Pitres).
âLaveraa; Soc. méd. des Hop., 23 mars 1877. — Gaz. hebdom, 1877, n° 14.
6 Faisans; Soc. Anat., avril 1877. — Progrès méd., 1877, 29.
■^ Dreyfus; Soc. Anat., octobre 1876. — Progrès méd.. 30 décembre
14. Langlet'. Hémiplégie avec atrophie et contractures : lésion traumatique de la pariétale ascendante à l'union du tiers supérieur avec le tiers moyen.
15. Gelpke^ Hémiplégie beaucoup plus accusée au bras : encéphalite traumatique sur la partie inférieure des deux circonvolutions centrales ; sur la frontale ascendante, la limite supérieure du ramollissement atteint le pied de la deuxième frontale et est distante de la scissure inter-hémisphérique de 4 centim.
16. Dumontpallier ^ Paralysie des deux membres à droite : ramollissement occupant le lobule paracentral et le haut des ascendantes à droite, dans une étendue de 1 centim. et demi.
17. Gouguenheim*. Chez un alcoolique et tuberculeux, après chute sur la tête, paralysie de la jambe gauche ; cinq jours après, paralysie du membre supérieur, puis hémiplégie complète, sauf la face, à gauche : lésion de la frontale ascendante et surtout du lobe paracentral.
18. Dreyfus ^ Chez un tuberculeux: paralysie à droite, complète au membre supérieur ; rien à la face : ramollissement occupant la partie supérieure évasée de la frontale ascendante, empiétant sur la première frontale et sur la partie supérieure du bord antérieur de la pariétale ascendante ; ramolhssement du lobule paracentral tout entier.
19. Grasset ^ Hémiplégie droite (des membres seulement). Foyer de ramollissement occupant : 1. A la face interne, la face interne de la première frontale, tout le lobule paracentral et les deux tiers antérieurs du lobe carré ;
1 Langlet; Un. méd. et scientif. du N.-E., mars 1877.
2 Gelpke; Arch. der Heilkunde, 1876. Anal. inRev. mens., 1877, 5.
^ Dumontpallier ; Journ. des Conn. méd. et Gaz. des Hop., févr. 1878. ^ Gouguenheim; Soc. méd. des Hôpit., 22 févr. 1878. — Gaz. hebd., 9, pag. 138. — Union médicale, 7 mai 1878.
5 Dreyfus; Soc. Anat., novembre 1877. — Progrès médical, 1878, 1, pag. 13.
6 Grasset; Montpellier méd. , avril 1878. — Voy. OIjs. xn dans la 3<= partie.
2. A la face externe, le tiers postérieur de la première frontale, le sommet de la scissure de Rolande (haut des frontale et pariétale ascendantes sur une étendue de 3 ou
4 centim. )
20. Gharcotet Pitres ^ Hémiplégie droite (rien à la face): à gauche, foyer de ramollissement sur la face interne de l'hémisphère, occupant l'extrémité postérieure de la première frontale interne, le lobule paracentral en totalité et une partie du lobe carré.
21. Moutard-Martin^. Paralysie des membres seuls par fracture comminutive du crâne. Perte de substance cérébrale : sur la frontale ascendante, dans une étendue de 20 millim., et sur la pariétale ascendante, dans une étendue de 25 millim. à sa partie supérieure ; enfin, tiers antérieur de la première pariétale. La lésion de la frontale ascendante dépasse le bord supérieur de l'hémisphère, et à la face interne atteint le lobe paracentral sur une hauteur de
5 millim. environ.
22. Carlo Morelli^. Hémiplégie droite : tumeur déjà décrite au milieu de la pariétale ascendante gauche.
Nous n'insisterons pas sur le fait de John Haddon"', dans lequel la lésion ne nous paraît pas indiquée d'une manière assez précise ; mais nous ajouterons quelques faits dans lesquels la lésion a porté sur les faisceaux blancs qui partent des régions indiquées.
1. Quenu^ Hémiplégie gauche : lésion occupant une trèspetite partie du faisceau frontal supérieur, la plus grande partie du faisceau pariétal supérieur et la moitié supérieure du faisceau pédiculo-pariétal supérieur, qu'elle dépasse même en arrière.
< Gliarcot et Pitres ; Obs. xxxvii du deuxième Mémoire.
- Moutard-Martin: Soc. Anat.. décembre 1876, pag. 700. (Obs. xxxvni, Gharcot et Pitres, deuxième Mémoire.)
•^ Carlo Morelli; Obs. citée. (Obs. ii des Convulsions commençant par le bras.)
^ Jolm Haddon ; Brain, pag. 250. — Cit. Rev. Se. méd., XII, 752.
^ Quenu ; Soc. Anat., 26 avril 1878. — Progr. mèd., 28, pag. 540.
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2. Ballet'. Hémiplégie gauche : abcès intéressant les faisceaux frontaux et pariétaux supérieur et moyen (coupes pédiculo-frontale, frontale, pariétale, pédiculo-pariétale) ; intégrité des faisceaux frontal et pariétal inférieurs.
3. Landouzy^ Paralysie des membres droits, se cantonnant exclusivement après huit jours dans le membre supérieur droit et y persistant jusqu'à la mort. Dans l'hémisphère gauche, foyer de ramollissement intéressant le centre ovale dans une étendue telle que sa partie antérieure apparaît sur le sommet du cône figuré par le faisceau pariétal inférieur (coupe pariétale) et que sa partie postérieure finit sur le faisceau sphénoïdal de la coupe pédiculo-pariétale, de telle sorte que le foyer s'étend obliquement du faisceau sphénoïdal à la partie inférieure du faisceau pariétal inférieur, en intéressant la capsule externe, l'avant-mur, et en écornant le noyau lenticulaire.
4. Stackler^ Hémiplégie droite et aphasie : affaissement de la troisième frontale gauche qui, dans les trois quarts postérieurs a disparu ; à sa place on voit une substance molle jaunâtre qui empiète, mais à peine, sur la deuxième frontale, au niveau de son extrémité postérieure; intégrité de la frontale ascendante. Coupe pédiculo-frontale : la troisième frontale, le lobule de l'insula, une parcelle de la deuxième frontale, le faisceau pédiculo-frontal inférieur, le faisceau pédiculo-frontal moyen, une partie du noyau lenticulaire, sont occupés par une substance molle de couleur jaunâtre. Coupe frontale : mêmes altérations dans les mêmes rapports, quoique moins prononcées. Intégrité des coupes postérieures.
Grasset*. Hémiplégie gauche : foyer ocreux sous-cor
1 Ballet ; Soc. Diol. — Gaz. méd., 1878, pag. 18.
2 Landouzy; Soc. Anat., 18 octobre 1878.
=* Stackler; Soc. Anat., 13 dôc. 1878. ~ Cette Observation nous paraît avoir 6t6 classée à tort par Decaisne parmi les exemples de monoplégie brachiale.
''* Voyez rObs. xiv dans la 3" partie,
tical, au niveau de la frontale ascendante, dans le faisceau frontal moyen.
On peut joindre ici deux faits qui semblent indiquer que l'arrêt de développement des membres entraîne l'atrophie de la région corticale qui préside aux mouvements de ces membres. Ce sont des observations à rapprochsr des faits d'atrophie corticale après amputation que nous rapporterons plus loin.
1. Sarider'. A 2 ans, paralysie spinale infantile qui frappe tous les membres, surtout les gauches ; mort à 1 5 ans : atrophie, plus prononcée à droite, des deux circonvolutions marginales et du lobule paracentral.
2. De Boyer^. Atrophie des membres datant de l'enfance et atrophie des marginales avec dégénérescence de la moelle.
De l'ensemble des faits de cette catégorie, on peut conclure que les mouvements des membres sont plus particulièrement en rapport avec la partie supérieure de la zone motrice : partie supérieure des circonvolutions ascendantes et lobule paracentral.
Maragliano^ arrive aux mêmes conclusions. Dans 33 cas qu'il a réunis, dans lesquels les membres seuls étaient atteints, il a trouvé qu'en général la lésion portait sur les deux tiers supérieurs des circonvolutions centrales.
Nous devons cependant citer (en le discutant) le fait suivant, qui est exceptionnel.
1. Mossé''. Après un traumatisme violent à la région frontale gauche ( fracture avec enfoncement et hernie du cerveau), on n'observe d'abord aucun trouble moteur.
1 Sander ; Rev. des Se. méd.
2 De Boyer; Soc. Anat., décembre 1877. — Obs. cxxxiii de sa Thèse. ^ D. Maragliano; Li LoccaUzz. raotr. délia corteccia cerebr., stud. spe-
cialmeniedel lato clin. Rev. speriment. di Freniatr. edi Med. kg., anno IV, fasc. 1. — Aaal. in Centralbl. f. Nervenheilk., etc., 1878, uo 7, pag. 156. ■'* Mossé; Soc. Anat., 7 déc. 1877. — Progrès méd., 1878, no 9, pag. 161.
Mais le lendemain la sensibilité et le mouvement diminuent à droite; déviation conjuguée des yeux à gauche el rotation de la tête à droite. Dans la journée, contractures dans l'avant-bras droit, fugaces, alternant avec la parésie. — Lésion de la première frontale gauche (perte de substance du volume d'une noisette), àpeuprès aumilieu de la longueur de celte circonvolution et atteignant son bord supérieur ; déchirure de la circonvolution du lobule orbitaire située en dehors du sillon olfactif.
Le siège de cette lésion n'est pas parfaitement régulie:*; mais après un traumatisme pareil, on comprend facilement l'irradiation et les phénomènes de voisinage.
G. Observations de paralysie du membre supérieur se'i^l. — 1 Huguenin^ . Paralysie du bras gauche : coup de fleu^t qui avait pénétré par la cavité orbitaire et avait perfœé la substance corticale dans le voisinage du sommet de la circonvolution unciforme, au point de jonction despremiè-e et troisième circonvolutions frontales.
2. Pierret\ Parésie du bras gauche : foyer de ramdlissement à droite, à l'union de la deuxième frontale et de la frontale ascendante.
3. Jackson^ Parésie du bras droit : tumeur couvrait à gauche la partie postérieure de la première frontale, ai point d'union avec la frontale ascendante.
4. Raymond\ Paralysie limitée au bras droit ; granulations tuberculeuses volumineuses sur le lobe cérébrâ gauche ; au niveau des deux circonvolutions frontale et pariétale ascendantes existe de la méningite suppurée, avec tubercules ; ceux-ci deviennent surtout abondants en approchant du lobe paracentral.
1 Huguenia; Palh. gén. des mal. du système nerveux, pag. 252, cité par Lcpiae, pag. 14.3.
^ Pierret; Soc. Anal., 1874. pag. 196.
^ Jackson; Obs. déjrà citée, 1875.
^ Raymond; Soc. de Biol., 8 avril 1876.
5. M. Raynaud V Paralysie limitée au membre supérieur gauche, chez un phthisique : petit foyer de ramollissement rouge, développé autour d'un tubercule méningé, [l'atteignant pas les dimensions d'une pièce de 20 cent., situé sur la pariétale ascendante et dans la substance grise formant le fond du sillon de Rolande, à 3 centim, du bord supéro -interne de l'hémisphère.
6. Mahot ^. Monoplégie du membre supérieur droit : gliome du volume d'un œuf de pigeon, siégeant au niveau du tiers moyen de la frontale ascendante, à gauche.
7. De Boyer ^. Monoplégie brachiale gauche succédant aune hémiplégie des membres, avec contracture secondaire permanente : plaque jaune ancienne correspondant à h distribution vasculaire des deux branches ascendantes d3 la sylvienne droite ; atrophie consécutive des deux narginales, etc.
8. Bourdon \ Paralysie de l'avant-bras et de la main du côté droit : point noir de la grosseur d'un grain de ciènevis à la partie supérieure de la circonvolution frontde ascendante gauche; foyer hémorrhagique récent, continu en entier dans la substance grise, composé de sang roirâtre et n'occupant pas, tant en largeur qu'en profonceur, une étendue supérieure à 3 millim.
9. Bourdon^. Paralysie traumatique des deux bras: leux petits foyers de ramollissement rouge , très-superfi- 3iels, de 15 millim. de diamètre environ, situés, l'un vers la partie supérieure de la circonvolution frontale ascendante, du côté gauche, l'autre à l'union de la circonvolution pariétale ascendante et de la deuxième circonvolu ■ tion pariétale, du côté droit.
1 M. Raynaud; Soc. Anat., 25 juilet 1876, et Acad.de Méd., 1876.
2 Mahot; Soc. Anat., 15 décembre 1876. — Progrès méd., 1877, n» 14.
3 De Boyer; Soc. Anat., mai 1877. — Progrès méd., 1877, 36. ■'' BourdoQ; Bull. Acad. de Méd., 23 octobre 1877, pag. 1077.
5 [bid., pag. 1080.
10. RingToseAtkins' . Monoplégie brachiale droite : ramollissement cortical au niveau du tiers moyen de la frontale ascendante gauche et surtout au niveau de la pariétale ascendante.
11. Bide^ Après traumatisme, monoplégie brachiale droite (série de poussées) ; parésie faciale gauche légère et passagère : abcès du volume d'une amande dans l'hémisphère gauche. Le centre de la lésion de la convexité est situé entre le fer à cheval du pli courbe et la partie moyenne de la pariétale ascendante ; occupe le lobe pariétal supérieur dans sa partie la plus déclive. Elle empiète sur le pli courbe, sur son lobule, mais n'intéresse pas la pariétale ascendante. Sur des coupes verticales, la substance blanche est ramollie dans une très-grande étendue, et la pariétale ascendante, qui déprime abord paraît intacte,, est réellement atteinte.
12. Leloir^ Monoplégie brachiale chez un syphilitique : plaque de méningite gommeuse au niveau du tiers supérieur de la frontale ascendante.
13. Decaisne^ Monoplégie brachiale chez un tuberculeux : plaque de ramollissement sur la frontale ascendante, vers l'union du tiers supérieur et des deux tiers inférieurs ; s'étend superficiellement à la partie attenante de la deuxième frontale ; autre plaque en arrière siégeant en partie sur le lobe pariétal, en partie sur le lobule du pli courbe.
A côté de ces lésions corticales , plaçons les lésions du centre ovale entraînant le même symptôme.
Frey ^. Parésie du membre supérieur gauche : petit
1 Ringrose Atkins; Brit. med. Journ., mai 1878. — Obs. lxxxv de Cl. de Boyer.
2 Bide; Soc. ydnai., janvier 1878. — Progrès mécl, 16, pag. 301.
3 Leloir; Soc. BioL, 28 dôc. 1878.
•5 Decaisae ; Des paralysies corticales du membre supérieur (monopléfjif.s brachiales). Tli. Paris, 1879. Obs. ii, pag. 21.
5 Frey; irc/i. f. Psych., VI, 327. — Cit. Pitres, Th. citée, pag. 7G.
foyer de ramollissement de 12 millim. de long sur 8 de large , dans le centre ovale, au-dessous du pied de la deuxième frontale et de la partie moyenne de la frontale ascendante .
Quoique suivi de guérison, le fait suivant a encore un certain intérêt.
Achintre^ Monoplégie brachiale gauche temporaire produite par un coup de sabre sur le côté droit de la tète ayant pénétré jusqu'au cerveau , en avant du sillon de Rolando, mais parallèlement à ce sillon.
Nous pouvons encore rapprocher ici les faits d'atrophie circonscrite de Fécorce cérébrale après l'amputation du membre supérieur.
1. Ghuquet et Duguet^ Atrophie du tiers supérieur de la pariétale ascendante et du lobule paracentral du côté opposé au bras amputé.
2. De Boyer ^ Atrophie des circonvolutions marginales à leur origine, près de la scissure inter-hémisphérique; la circonvolution frontale ascendante surtout est très-grêle.
Nous pourrions ajouter aujourd'hui d'autres faits relatifs à l'atrophie de la région motrice après amputation ou arrêt de développement du membre supérieur, comme les observations de R. Gowers*, Dreyfus^, Oudin'', etc. Mais les preuves des localisations cérébrales tirées de cet ordre de faitsme paraissent d'une importance tout a fait secondaire ; leur valeur a été très-vivement contestée dans ces derniers temps.
i Achintre; Gaz. des Hop., in Centralhlat f. Nervenheilk., 1879. - Gimquet; ^oc. Anat., 10 novembre 1876.
^ De Boyer; Soc. Anat., 27 avril 1877. — Progrès méd., 1877, no 33. ■* R. Gowers; Royal med. and chirurg. Society. — The Lancet , ma.\ 1878, pag. 75.
* Dreyfus; Soc. Anat., 29 mars 1878 — Progrès méd., 25, pag. 483. 6 Oudin ; Revue mensuelle, 1878, 3.
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Gharcot' a montré chez une femme amputée à droite depuis trenLe-liiiit ans qu'il y avait eu peu d'atrophie à doirtc et point à gauche. Dujardin-Beaumetz- a signalé chez un vieillard non amputé une dépression complète d'une des circonvolutions ascendantes : ces effondrements séniles d'une partie du cerveau sont loin d'être rares, en dehors de tout traumatisme chirurgical antérieur.
Féré^ a repris et discuté toute cette question dans un travail que nous devons résumer.
Il examine d'abord les hypothèses admises : 1 . Dégénérescence ascendante remontant après une amputation jusqu'aux centres moteurs (Luys). Dans ses expériences, Pitres n'a jamais rien trouvé de semblable après l'ablation "*; 2. Développement du cerveau en rapport avec l'activité fonctionnelle, d'où l'arrêt de développement cérébral correspondant à l'inertie du membre (Féré^).
Passant aux faits, il critique la méthode de Luys : comparaison des circonvolutions des deux côtés. Car, ajoutet-il, pas un seul cerveau n'est symétrique. De plus , il existe des anomalies très-nombreuses, quelquefois unilatérales et sans troubles pendant la vie [Bull, de la Soc. Anat. , 1876, passim).
Il expose ensuite sa propre méthode . Etant admis que les deux sillons de Rolande sont à peu près symétriques
1 Gharcot ; Soc. Biol., 19 janvier 1878.— Gaz. hebd., 5, pag. 77.
2 Dujardin-Beaumetz; Soc. méd. des Hop., 22 mars 1878. — Gaz. hebd., 13, pag. 202.
3 Féré ; Note sur les cerveaux d'oAnpuiés. (Soc. de Biol., 5 janvier 1878. — Progrès méd,, 1878, 3, pag. 40.)
^ Voy. Sur les lésions des nerfs ( névrite s'arrêtant à une grande distance des racines) et de la moelle ( atrophie simple des cellules des cornes antérieures) après les amputations, les Obs. anciennes deVulpian, Dickinson, Hayem, et surtout les recherches récentes de Mayor et Déjérine. {Soc. de Biol., 3 août 1878. — Gaz. hebdom., 32, pag. 511.) — Voy. aussi la Revue générale actuellemeot en cours de publication dans la Revue mensuelle sur les lésions des centres nerveux consécutives aux altérations périphériques.
5 Fûré; Arck. de Physiol, 187G, pag. 2G2, et Soc. Anat., pag. 186.
dans leur position et leur direction générales (déduit de 100 mensurations), son avancement ou son recul serait la preuve de l'atrophie ou de l'arrêt de développement de la région de l'écorce située en avant ou en arrière ; de là, l'utilité de la détermination soignée de la position de ces sillons avec des points de repère sur le crâne ' ; mais il y a des modifications apportées par les déformations du crâne ^, il y a même des variations physiologiques avec le crâne normal, des anomalies possibles, etc. — Tous ces faits démontrent l'absence possible de lésion concluante par atrophie .
Il discute ensuite la valeur des faits d'atrophie déjà cités comme confirmatifs, et notamment ceux qui ont été réunis par Bourdon, De même pour l'avancement du sillon, il y a quelques faits utiles de Féré^ et de Landouzy^; mais aussi, dans une autre circonstance, Féré a vu un avancement bilatéral après une amputation unilatérale^.
Citons enfin sur cette même question l'opinion récemment exprimée par Ferrier. Parlant des atrophies cérébrales consécutives à des impotences de membres : « On peut se demander, dit-il®, si l'on aie droit de s'attendre à trouver une correspondance de cette nature. Pour ma part, et me fondant sur des idées théoriques, je crois qu'elle est des plus improbables, excepté dans les cas d'atrophie congénitale. Je ne crois pas que la simple absence d'un membre qui a pendant longtemps possédé une activité fonctionnelle entière puisse provoquer une atrophie perceptible des centres moteurs corticaux. Le simple mouvement objectif ou actuel n'est pas la seule fonction de ces centres. Gomme ils sont en même temps les registres organiques de
1 Bull. Soc. Anat., décembre 1875.
2 Soc. de Biol., janvier 1876. — Soc. Anat., décembre 1877. ^ Soc. de Biol., janvier 1876.
^ Soc. Anat., 1877.
5 Soc. Anat.. 1877, 189.
^ Ferrier; De la localisât, des mal. cérébr., pag. 106.
la mémoire, des mouvements qui leur correspondent et la base de l'idéation motrice, je pense qu'il est possible que leur nutrition puisse se maintenir malgré la cessation de leur activité dans l'innervation de mouvements actuels ou objectifs' .))
Nous laisserons donc de côté les faits de cet ordre , mais les observations que nous avons citées plus haut de monoplégie brachiale nous paraissent avoir une grande valeur pour fixer le siège présumé du centre des mouvements du bras. On peut les rapprocher des faits de convulsions C3mmençant par le bras (I. A.), et on arrive alors à cette conclusion, qu'il y a un territoire plus spécialement en rapport avec les mouvements du membre supérieur, et que trèsprobablement ce centre siège dans le tiers moyen de la circonvolution frontale ascendante du côté opposé ^.
D. Observations de paralysie du m.emhre inférieur seul. — 1. Lœffler ^. Paralysie des deux jambes : fracture au haut des deux pariétaux et dépression de l'os à l'intérieur.
2 Lœffler *. Paralysie de l'extrémité inférieure gauche : fracture traumatique du haut du pariétal droit.
Ces faits ont peu de précision, comme tous les faits traumatiques sans autopsie. Les faits de convulsion commençant par ie membre inférieur (L B.) n'étaient pas plus concluants o Ce n'est donc que sous réserves que l'on peut placer le centre des membres inférieurs dans la partie tout à fait supérieure de la zone motrice.
1 Voy. encore sur ce point la récente commuunicati on de M, de Varigny au Congrès de Montpellier 1879. — Voy. aussi Rendu, deuxième Revue citée, pag. 321.
2 II est bon de dire , une fois pour toutes, que les centres chez l'homme ne sont nullement des points mathématiques, ni même des surfaces restreintes très-précises ; les régions que nous indiquons sont simplement les points de l'écorce dans lesquels ou autour desquels les lésions s'observent le plus souvent quand il y a le symptôme indiqué.
•^ Lœffler; loc. cit., n» 23.
•'' Ihid., no 20.
Gl. de Boyer ajoute à ces faits : un de Landouzy (paralysie de la jambe gauche par une lésion du haut de l'hémisphère droit) et un de Rendu (paralysie de la jambe gauche par une lésion du lobule pariétal supérieur droit). Le fait suivant a peut-être plus d'intérêt.
Dérignac. Monoplégie associée du bras et de la jambe ayant persisté à la jambe et disparu rapidement au bras: foyer ayant détruit le haut de la pariétale ascendante et ayait comprimé et ramolli, sans les détruire complètement, le tiers supérieur de la frontale ascendante et du lobule paracentral.
Ce fait paraît démonstratif à Gl. de Boyer pour placer le centre du membre inférieur en haut de la zone motrice, en arrière du centre du membre supérieur.
L'observation déjà citée de Wunderlich peut être indiquée également ici. Épilepsie partielle delà face et du bras droit se terminant par une parésie du membre inférieur droit : lésion du milieu des deux ascendantes par une tumeur de la dure-mère.
Ferrier' cite encore le fait suivant.
Haddon\ Hémiplégie débutant par le membre inférieur gauche et restant longtemps limitée à ce membre. Tumeur de trois pouces de diamètre, implantée sur la dure-mère, comprimant perpendiculairement la région comprise dans l'extrémité supérieure des frontale et pariétale ascendantes et des circonvolutions postéro-pariétales.
Ferrier y ajoute des observations de Gouguenheim, Bourneville, etc., que nous avons classées ailleurs parce que nous les considérons plutôt comme des faits d'hémiplégie.
On peut encore y joindre les faits observés par Luys après amputation des membres inférieurs. Dans trois cas, Luys a toujours trouvé l'atrophie portant sur le même point,
Ferrier; De la, localisât, des mal. cérébr., pag. 102. Haddon (de Manchester) ; Brain, part. II, 1878.
à l'union do la deuxième circonvolution Frontale avec la frontale ascendante * .
Landouzy ' a récemment constaté l'atrophie de la pariétale ascendante, dans un cas de malformation ancienne et considérable du memlDre inférieur.
Aces faits d'atrophie, nous pourrions ajouter aujourd'lmi les suivants .
Ales^ Amputation au tiers supérieur de la cuisse gauche, dix-sept ans avant la mort. — La pariétale ascendante droite, dans son tiers supérieur, est le siège d'une atrophie évidente, portant surtout sur lapartie éloignée de 3 centim. de la scissure inter-hémisphérique. Du côté opposé, légère hypertrophie de la circonvolution homologue. Le lobule paracentral est aussi plus petit à droite, où d'avant en arrière il est long de 2 centim. et demi, tandis qu'à gauche il atteint 3 centim.
Luys*. Plusieurs cas de dégénérescence du lobe paracentral après amputation de la jambe. (11 note en même temps la prédominance physiologique de ce lobe chez rhomme, chez lequel il fait saillie, tandis qu'il est à niveau chez la femme . )
Mossé^. Amputé de la jambe trente ans auparavant. Atrophie de la moelle du même côté et du cerveau du côté opposé, appréciable mais peu considérable, impossible à localiser dans un centre spécial.
Nous n'insistons pas sur ces faits-là et renvoyons simplement aux remarques que nous avons présentées plus haut (pag. 197) sur cet ordre de preuves.
1 Luys; Soc. méd. des Hôp., 13 juillet 1877. — Voy. aussi Bourdon-, loc. cit., pag. 1098.
'•i Landouzy ; 5oc. Anat., 21 avril 1877. — Progrès méd., 1877, no 33.
^ Aies; Gonsidér.clin. sur les localisai, cérébr. Th. Montpellier, 1879. Obs II.
^ Luys; Soc. méd., des Hôp., 22 février et 8 mars 1878. — Gaz. hebd., 9, 138, et 11, 172.
* Mossé; Soc. Anat., 1 février 1878. — ProrjH'A méd.., 18, 344.
E . Observations de paralysie cU la face seule. — 1 . Pitres ^ . Paralysie de la face, à gauche, très-marquée; légère parésie avec contractures transitoires des membres : lésion étendue; ramollissement occupant toute la troisième frontale, le tiers inférieur de la frontale ascendante, tout le lobule du pli courbe, la moitié postérieure du lobule du pli pariétal,toute la première spliénoïdale et le lobule de l'insula.
Ce fait est très-remarquable en ce qu'une lésion aussi étendue n'avait produit de paralysie marquée qu'à la face, et cela parce que la lésion laissait intacte la partie supérieure de la zone motrice.
Quand la lésion est dans les mêmes régions à gauche, elle entraîne l'aphasie en même temps que la paralysie faciale ; c'est ce qui est arrivé dans les deux faits suivants.
2. Wernher^. Aphasie, paralysie delà face à droite : lésion de la partie tout à fait inférieure de la frontale ascendante, au voisinage de la scissure de Sylvius.
3. Hervey ^ Aphasie et hémiplégie faciale droite: rondelles de ramollissement sur la substance grise de la troisième frontale gauche.
4. Th. Barlow "*. Après hémiplégie totale double, troubles permanents ne persistant que sur les masticateurs et la langue : ramollissement symétrique bilatéral de l'extrémité inférieure de la frontale ascendante et de l'extrémité postérieure des deuxième et troisième fi:ontales.
5. Gowers ^ Après hémiplégie gauche graduellement améliorée, persistance d'une monoplégie faciale gauche : foyer hémorrhagique situé dans le sillon frontal perpendiculaire et qui avait comprimé les frontales externes et la frontale ascendante droite.
1 Pitres; Soc.daBiol., 19 février 1876.
2 Weraher; Obs. déjcà citée, 1873.
'^ Hervey; Soc. Anal., 1874, pag. 29.
'^ Th. Barlow; Obs. déjà citée
s Gowers ; Patholog. Tmnsact., 1876, pag. 35. — Emprunté par CI. <J.e Boyer à Ferner, Gulstonian Lectures^ pag. 88.
6. Dugont-Bally \ Lésion traumatique ctenduo par une balle de revolver ; paralysie de la face à gauche et difficulté pour sortir la langue : lésion portant spécialement sur la partie inférieure de la frontale ascendante à droite, à 2 centim. au-dessus de la scissure de Sylvius.
7. RosenthaP. Paralysie apoplectiforme delà langue: à droite, foyer à l'extrémité inférieure de la frontale ascendante et à l'extrémité postérieure de la troisième frontale; autre lésion à gauche,^ aux mêmes points et à la partie postérieure de la deuxième frontale.
8. Rosenthal ^ Chez un tuberculeux , parésie limitée à la face inférieure gauche : kyste gros comme une noix intéressant une partie de la surface convexe du lobe frontal et de la troisième frontale au-dessous du bord qui unit la face convexe à la base.
9. Gharcot et Pitres *. Monoplégie faciale inférieure droite et aphasie : foyer de raînoUissement occupant le quart postérieur de la deuxième et de la troisième frontale et le tiers inférieur de la frontale ascendante.
Ces faits, rapprochés des observations de convulsions corticales commençant par la face (I. D.), tendent à montrer que le centre des mouvements de la face serait à la partie tout à fait inférieure de la zone motrice. Les observations que nous rapporterons tout à l'heure, de paralysie simultanée de la face et du bras, viendront à l'appui des mêmes conclusions.
Mais les paralysies d'origine corticale peuvent être encore plus limitées; la dissociation peut être complète.
On remarquera déjà que les paralysies dont nous venons de parler ne portent que sur une partie du facial, sur le
' Dugont-Bally; Marseille médical, mars 1878. —Gaz. méd., 1878, 23. 2 Rosenthal; Deilr. z. Kenntniss der motor . Rindencentr. des Menschen liirnes, Obs. ii.
^ Rosenthal ; fbid., Obs. m.
■'' Charcût et Pitres ; Obs. lui du deuxième Mémoire.
facial, inférieur ; nous trouvons là un des caractères les plus remarquables des paralysies corticales : elles sont souvent dissociées. Il semble que les troncs nerveux qui s'éparpillent à la périphérie sont également éparpillés à leur centre cortical, de sorte qu'un nerf, à sa sortie du crâne, représente comme l'intersection de deux cônes opposés par leur sommet. — Le fait est encore plus remarquable pour le moteur oculaire commun.
J'ai observé un cas curieux de lésion corticale entraînant pour seul symptôme paralytique la blépharoptose du côté opposé ' . Landouzy en a ensuite réuni un assez grand nombre et a parfaitement mis en lumière l'existence incontestable d'une blépharoptose isolée, d'origine cérébrale, croisée par rapport à la lésion^. Mais le siège de la lésion correspondante à ce symptôme est encore difficile à déterminer.
1 . Dans mon observation, la lésion siégeait au haut de la scissure parallèle ; maïs tous les faits recueillis à la suite n'ont pas concordé avec le mien.
Yoici le siège des lésions dans les faits réunis par Landouzy.
2. M. ïlaynaud^ Encéphalite: foyer de 4 à 5 centim. occupant toute la corne postérieure de l'hémisphère gauche, et foyer de la grosseur d'une aveline dans la circonvolation paracentrale gauche, à l'union de la face interne avec la face convexe de F hémisphère gauche.
3. Landouzy. Tumeur du volume d'un pois, implantée sur la partie moyenne du lobule pariétal supérieur droit.
4. Dussaussay"^. Abcès développé aux dépens du lobule pariétal supérieur, empiétant sur la partie supérieure de
1 Grasset; Progrès méd., 1876, pag. 406. — Cette Observation est reproduite en entier dans la 3'' partie (Obs. xi).
2 Landouzy ; Tiièse inaug. citée. — De la blépharoptose cérébrale. Arch. gén. de méd., août 1877.
3 M. Raynaud ; Soc. Anal., juin 1876.
'^ Dussaussay; Soc. Anat., 8 et 15 décembre 1876.
la circonvolution pariétale ascendante et confinant au lobule du pli courbe.
5. Plaie avec enfoncement portant sur les régions confinant à la partie supérieure de la scissure parallèle'.
6. Landouzy'^. 1. Sur la substance corticale^ points multiples de ramollissement sous-jacent à des adhérences méningées et consécutif à de la méningo-encéphalite non tuberculeuse portant à la fois sur la partie supérieure du lobe temporal et la partie antéro-inférieure du lobe frontal. 2. Un ramollissement portant sur les fibres blanches souscorticales ; ramollissement correspondant à une substance irrégulièrement circulaire, de quatre travers de doigt de diamètre, et portant sur les fibres blanches sous-jacentes, en avant, à la base des deuxième et troisième circonvolulutions frontales et à la moitié inférieure de la frontale ascendante ; en bas, à la circonvolution temporale ; en arrière, à la partie postérieure delà circonvolution temporale, à la moitié inférieure de la circonvolution pariétale ascendante et à la partie antéro-inférieure du lobule du pli courbe.
7. Dreyfus^. Circonvolutions occipitales droites racornies ; quand on les incise, cavité irrégulière renfermant un liquide citrin. En avant, tissu cérébral ramolli.
8. Joanny Rendu*. Ramollissement cortical sur le tiers inférieur de la pariétale ascendante; empiète très-légèrement sur la circonvolution qui part de ce point pour former le lobule du pli courbe.
9. De Boyer^ Ramollissement exclusivement cortical, sur les circonvolutions temporales; s'étend dans la profondeur du pli courbe et sur la branche ascendante de la scissure syl vienne.
^ The British med. Journ., octobre 1876.
2 Landouzy; Obs. déjà citée.
•* Dreyfus-, Soc.Anat., mars 1877.
■^ J. Rendu; Lyonméd., avril 1877, pag. 44G.
5 De Boyer ; Soc. Anat., 13 avril 1877.
Il faut ajouter à cette nomenclature que, d'autre part, Pitres' et Lépine^ ont observé des faits de lésions du pli courbe, sans aucun symptôme du côté des paupières.
La plus grande réserve est donc encore nécessaire sur cette localisation. Landouzy conclut ainsi son dernier travail:
(( Il semble, d'après les faits rassemblés ici :
si" Que l'origine ou centre moteur du releveur de la paupière doive être cherché dans la région postérieure du lobe pariétal ;
)) T Que cette origine ne confine pas immédiatement aux centres moteurs des membres, puisque le ptosis semble avoir une existence aussi souvent isolée qu'associée aux troubles hémiplégiques ;
» 3° Que, parmi les faisceaux nerveux constituant par leur réunion la troisième paire, ceux destinés à l'élévateur palpébral paraissent tous avoir des connexions avec les hémisphères^ »
F. Observations de paralysie de la face et du bras. — 1. Cruveilhier\ Paralysie de la face et du bras : ramollissement rouge de la substance grise occupant le tiers inférieur du sillon de Rolande, en empiétant sur les circonvolutions voisines et surtout sur la pariétale ascendante.
1 Pitres; Soc. Anat., juillet 1876.
2 Lépine ; Obs. déjà citée.
3 Parlant des faits tendant à localiser dans le pli courbe le centre de l'élévateur de la paupière supérieure, Ferrier dit dans ses Guhlonian Lectures {De la localisation des maladies cérébrales, trad. de Varigay) : « Ces efïorls n'ont pas réussi, que je sache, et n'ont pas concordé avec les résultats acquis par les lésions expérimentales. S'il existe un centre volontaire distinct pour l'élévateur de la paupière supérieure, je crois que c'est dans la région actuellement considérée qu'il le faut chercher, centre 12, c'est-à-dire le pied de la deuxième» frontale. C'est également le siège que le même auteur assigne au centre de la déviation conjuguée des yeux. (Voy. plus loin le chapitre consacré à la Déviation conjuguée de la tête et des yeux.) — Voy. encore sur celte question le chapitre spécial de la Thèse de Cl. de Boyer.
'' Cruveilhier, cité par Bourdon, Acad. de Méd., octobre 1877.
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2. Dieulafoy ^ . Piiralysio de la face et du Jjras : foyer hémorrhagiquo du volume d'une noisette, ayant pour siège la circonvolution frontale ascendante.
3. Troisier^. Paralysie du bras et de la face : immûdiatement en arrière de la troisième frontale, congestion et granulations tuberculeuses.
4. Bernhardt ^. Paralysie progressive du bras gauche, paralysie de la face gauche : infiltration hémorrhagiquo de la substance corticale dans une grande étendue, sans participation de la substance blanche. — Ce cas , très-net comme lésion corticale, est très-confus comme localisation, à cause de retendue des altérations.
5. Martin"*. Paralysie du membre supérieur gauche et du côté gauche de la face : ramollissement atteignant la pariétale ascendante dans son cinquième inférieur, s'étendant dans le sillon de Rolande et sur la frontale ascendante jusqu'au niveau du point où la partie supérieure de la deuxième frontale vient se jeter, à peu près à angle droit, dans la frontale ascendante.
Lucas Ghampionnière
Nous nous contenterons de mentionner ici ces Observations, sur lesquelles nous reviendrons à propos des applications chirurgicales des faits que nous étudions.
8. Landouzy^ Hémiplégie brachiale légère et hémiplégie faciale inférieure : tuberculose méningée en plaque occupant la partie inférieure du sillon de Rolando sur la moitié inférieure des deux ascendantes.
1 Dieulafoy; Gaz. des FIôp., 1868, pag. 150.
2 Troisier; Soc. Anat., 1872, pag. 262.
3 Berahardt; Klin. Beitr. Arch. f. Psychiatrie, tom. IV, pag. 698. Obs. III, citée par Lépine, pag. 145.
■'' Martin; Soc. Anat.; — Progrès méd., 1877, 13. — OIds. xiii de Gharcot et Pitres.
'-> Laadouzy; Soc. Anat., .30 nov. 1877, — Progrès méd., 1878, 7, pag. 122.
9. Gérard Marchant*. Paralysie de la motilité et de la sensibilité (face et bras) causée par une plaie pénétrante du crâne (balle de revolver) : lésion de la frontale ascendante au niveau du pied de la deuxième frontale.
10. MacGormac". Après un traumatisme, légère parésie du bras droit et aphasie. Siège de la lésion : sur le milieu d'une ligne joignant le lobule de l'oreille à la suture sagittale. Plus tard, parésie du facial et paralysie du membre supérieur droit; sept jours après le traumatisme, crise convulsive dans les muscles de la face et de la mâchoire à droite, etc.
Dans une Note à ce cas, Ferrier fait remarquer sa conformité avec l'expérimentation.
11. M. RosenthaP. Chez un phthisique, parésie de la face inférieure droite et du membre supérieur, surtout des interosseux, des extenseurs des doigts et du carpe ; attaques convulsives dans ces parties s' étendant, à la fin de la vie, dans toute l'étendue du côté droit : noyau caséeuxde 4 centim. de diamètre au milieu de la frontale ascendante et de la deuxième frontale.
12. Garadec*. Aphasie, paralysie de la face et du bras droit; à l'endroit où la pierre est venue frapper la tête, se voit une cicatrice de 5 centim. d'étendue, obliquement dirigée de dehors en dedans, présentant une dépression ou enfoncement des os du crâne en forme de godet ( 17 jours après l'accident) , qui se trouve à 6 centim. d'une ligne partant de l'angle externe de l'œil gauche. Si de ce point l'on tire une verticale, elle viendra couper à angle droit une horizontale de 5 centim. d'étendue, laquelle partirait du bord interne du pavillon de l'oreille. Gette cicatrice est
1 Gérard Marchant; Francemécl., 1877, 102.— CentralM., 1878, 448.
* Mac Cormac; Traumatic lésion of left Hémisphère. — Drain., juli. 1878, n, 256. —Anal, in Centralbl. f. Nervenheilk., I, 10, 270.
^ M. Rosenthal ; Beitr. zur Kmntaiss der motor . Rindencentr . des Menschenhirnes. Obs. i.
■'• Gàrudec -jAcad. de Méd. — Gaz. hebd., 1878, 43.
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située à lu partie antéro-inférieurc du pariétal gauche, et se trouve au niveau du sillon de Rolando et correspond aux circonvolutions frontale et pariétale ascendantes.
13. Gharcot et Pitres^ . Paralysie faciale inférieure droite; aphasie ; parésie partielle des muscles de l'avant-bras et de la main à droite. — A gauche, gros noyau hémorrhagique récent (œuf de poule) au-dessous de la première, au niveau du pied des deuxième et troisième frontales et de la moitié inférieure de la frontale ascendante.
14. Sabourin^. Paralysie de la face et du bras (et un peu du membre inférieur) à droite, avec aphasie. — A gauche, à la partie antérieure du lobule du pli courbe, foyer de ramollissement récent, large comme une pièce de 2 fr., entouré d'une zone de ramollissement blanc qui atteint le lobule du pli courbe en arrière et la partie inférieure de la pariétale ascendante en avant.
15. Mossé^ Paralysie de la face et du bras à droite ; aphasie : ramollissement du pied de la troisième frontale gauche ; plaque jaune dans le sillon prérolandique.
16. Bar*. Hémiplégie faciale passagère ; affaiblissement du bras gauche : foyer hémorrhagique dans le pied de la deuxième frontale gauche ; hémorrhagie méningée.
17. Gauché^ Monoplégie brachiale gauche avec hémiplégie faciale incomplète du même côté : foyer de ramollissement rouge sur la moitié postérieure de la frontale ascendante, à la partie moyenne, avec intégrité du tiers supérieur et du tiers inférieur.
18. SeeligmUller®. Paralysie de la face et plus tard paralysie du bras, ayant succédé à des convulsions localisées
' Gharcot et Pitres; Obs. xliii du deuxième Mémoire.
- Sabouria; Soc. Anat., 1877, pag. 45. — Obs. xliv de Gharcot et Pitres (deuxième Mémoire).
■' Mossé ; Soc. Anat., janvier 1878. — Obs. l, ihid.
■' Bar -France méd., 25 sept. 1878. — Obs. u, ihid.
"" Gauche; Soc. Diol., 11 janvier 1879.
^ Seeligmûller ; Obs. déjà citée à propos des convulsions débutant par la face.
dans ces parties : sarcome de la pariétale ascendante ayant débuté à la partie inférieure de la circonvolution pour progresser ensuite vers le tiers supérieur.
19. Barlow'. Aphasie et paralysie brachio-faciale, d'abord à droite, puis à gauche. Double lésion symétrique à l'extrémité inférieure de la frontale ascendante et à l'extrémité postérieure des frontales moyenne et inférieure.
G. Autres faits cliniques non classés clans les paragraphes précédents. — ' Nous réunirons ici, sous ce titre, quelques observations que nous n'avons connues qu'après l'impression de ce qui précède ; ce sont donc des faits oubliés, qui ne sont pas ici à leur vraie place.
a. Aphasie. — Bernheim^. Tuberculose pulmonaire; aphasie subite sans paralysie. Méningite tuberculeuse : localisation sur la troisième frontale gauche.
Bernheim rapproche de ce fait des observations analogues de Lediberder, Huguenin et Traube, et conclut que l'aphasie peut s'observer parmi les symptômes de la méningite tuberculeuse, qu'ellepeut être le premier symptôme de la maladie et qu'une localisation au niveau de la circonvolution de Broca ou de la région syl vienne gauche en est la cause organique fréquente^.
b. Paralysie des membres et de la face. — 1. Bernheim*. Hémiplégie gauche: vaste ramolHssement à droite comprenant tout le territoire cortical de l'artère sylvienne, sauf le lobule pariétal inférieur, et tout le territoire cortical de l'artère cérébrale antérieure, sauf le lobule carré et la circonvolution du corps calleux.
1 Barlow; Bnt.med.Journ., 28 juillet 1877, pag. 103. — Cit. Ferrier ; Localisât., pag. 136. — Voy. a^ViUsi Revue mensuelle, juin 1878.
2 Bernheim; Gontribut. à l'étude des localisât, cérébr. (Extrait de la Rev. màdic. de l'Est, 1878) Obs. n.
^ Gompar. les Obs. xiii et xiii bis de la 3"= partie. ■* Bernheim; loc. cit., Obs. i.
2. DavornoyV IlémiplogiG droite ot aphasie. Tumeur du volume d'une grosse orange un peu allongée, suivant l'axe du sillon de Rolande, coiffée parla substance cérébrale ramollie, qui, du reste, ne lui adhère pas. Elle siège exactement immédiatement au-devant de la pariétale ascendante, qu'elle refoule en arrière en l'aplatissant. En avant, elle arrive aux terminaisons des trois frontales sur la frontale ascendante. C'est cette dernière qui, élargie, refoulée et amincie , coiffe la tumeur. En haut, cette dernière va jusqu'au bord supérieur de l'hémisphère. En bas, elle atteint le pied de la troisième frontale, qui est comprimé mais non ramolli.
c. Paralysie des membres seuls. — 1. Wannebroucq ' . Attaques épileptiformes ; paralysie tardive et successive du membre supérieur puis du membre inférieur droit. Sarcogliome occupant le tiers supérieur des frontale et pariétale ascendantes gauches.
2. Savard.^ Hémiplégie gauche transitoire; mouvements choréiformes persistants dans les bras, à la suite. A droite : vieux foyer de ramollissement qui occupe presque toute la pariétale ascendante et se prolonge en bas jusque sur le lobule de l'insula. Sur une coupe au niveau de la frontale ascendante, on voit d'abord nettement le foyer de ramollissement déjà indiqué qui occupe le lobule de l'insula, puis un autre foyer distinct du premier, formé par une plaque ocreuse, allongée et déprimée, qui occupe toute la capsule externe. La partie la plus externe du noyau extraventriculaire offre une légère teinte ocreuse.
3. Bernheim^ Hémiplégie droite (membres seulement), congénitale ou de la première enfance, avec arrêt de développement des membres; attaques épileptiformes, etc.
1 Duvcraoy; Soc. Anat., 14 mars. — Progrès médical, !<"• nov. 1879. ^ Wauaebroucq: BuU. méd. du Nord, 1879, n» 7. ^ Savard; Soc. Anat., 14 mars 1879.— Progrès méd.., ,1<='' nov. 1879. '* Bernheim; loc. cit., Obs. m.
Atrophie partielle de F hémisphère gauche. Les trois frontales existent, ainsi que les deux tiers supérieurs de la frontale ascendante ; atrophie considérable du tiers inférieur de la frontale ascendante et de la moitié inférieure de la pariétale ascendante. Ont disparu : le lobule pariétal inférieur, la première et la deuxième temporo-sphénoïdales, la partie antérieure et externe du lobe occipital, au niveau de sa jonction avec le lobe pariétal inférieur et le lobe sphénoïdal; le lobule de l'insulaa également disparu et le corps strié n'est plus représenté que par une lamelle d'un demimillimètre d'épaisseur, etc.
Bernheimfait remarquer l'intégrité de la face malgré la destruction de la partie inférieure de la zone corticale motrice. Il explique le fait par les observations de Soltmann ^ .
d. Hémijjlégie, aphasie, hémianesthésie et hémichorée. — ■ Gaizergues^ Apparition successive d'une paralysie du bras droit, du membre inférieur droit, d'une aphasie transitoire et d'une hémianesthésie avec hémichorée. Mort au bout de quatre heures. — Foyer hémorrhagique produit par la rupture récente de nombreux anévrysmes miliaires situés sur les ramifications de la sylvienne gauche, occupant la zone motrice du centre ovale et ayant détruit les faisceaux pédiculo-frontaux inférieurs (aphasie), les faisceaux frontaux et pariétaux moyens (hémiplégie), la partie postérieure de la capsule interne (hémianesthésie).
Nous ne saurions mieux faire, pour terminer et résumer cette partie clinique, que l'expérience de tous les jours enrichit, que de reproduire les conclusions que Gharcot et Pitres ont mises à la fin de leur Mémoire.
(( 1° L'écorce du cerveau de l'homme n'est pas fonction-
1 Voy. plus haut (pag. 138) le chapitre que nous avons consacré au développement des Centres corticaux.
■^ Caizergues ; MontpelMer médic, 1879.
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nellemeDt homogène; une partie seulement des circonvolutions est affectée à F exercice régulier des mouvements volontaires. Cette partie, que l'on peut appeler zone motrice corticale, comprend le lobule paracentral, la circonvolution frontale ascendante , la circonvolution pariétale ascendante, et peut-être aussi les pieds des circonvolutions frontales.
» 2" Toutes les lésions corticales, quelle que soit leur étendue , siégeant en dehors de cette zone motrice, sont latentes au point de vue des troubles de la motilité , c'està-dire qu'elles ne déterminent ni paralysie ni convulsions. Nous pouvons ajouter qu'elles ne s'accompagnent jamais de dégénération secondaire de la moelle épinière.
))3° Au contraire, les lésions destructives, même très-limitées, atteignant directement ou indirectement la zone motrice , provoquent nécessairement des troubles de la motilité volontaire.
))4» Si la lésion est brusque , si elle détruit d'un seul coup une grande partie de la zone motrice corticale , clic donne lieu à une hémiplégie subite , flaccide, s' accompagnant plus tard de dégénérations secondaires de la moelle épinière et de contracture tardive des muscles paralysés, et ressemblant complètement à l'hémiplégie centrale vulgaire.
))5° Si la lésion est limitée à une portion restreinte de la zone motrice corticale, elle donne lieu à des monoplégies (suppression de fonctions ) et à des convulsions affectant le plus souvent la forme que nous avons étudiée sous le nom d'épilepsie partielle (phénomène d'irritation). Au bout d'un certain temps, ces lésions destructives, même très-limitées, de la zone motrice , déterminent une dégénération secondaire qui descend à travers le pédoncule cérébral et la moelle allongée, jusque dans le cordon latéral du côté opposé de la moelle épinière.
))6<* L'étude des paralysies et des convulsions d'origine corticale démontre que les centres moteurs corticaux, pour les deux membres du côté opposé, sont situés dans le lobule
paracentral et dans les deux tiers supérieurs des circonvolutions ascendantes, et que les centres pour les mouvements de la partie inférieure de la face sont placés dans le tiers inférieur des circonvolutions ascendantes, au voisinage de la scissure de Sylvius* .
))7° Il est très-probable que le centre pour les mouvements isolés du membre supérieur siège dans le tiers moyen de la circonvolution frontale ascendante du côté opposé.
bS" Enfin, on ne connaît pas encore exactement la situation des centres moteurs corticaux pour les mouvements de la nuque, du cou, des yeux, ni des paupières. »
Sur la nature plus exacte de ces centres , nous serons d'une très-grande réserve , et nous nous contenterons de reproduire ce que nous avons déjà dit ailleurs ^.
(( Quant à l'idée précise que l'on doit se faire de ces centres, il est difficile de donner quelque chose de définitif, et du reste c'est secondaire pour le but clinique que nous poursuivons.
» Ainsi, pour les uns, il y aurait dans la substance grise corticale de véritables centres moteurs, ou mieux psychomoteurs. Pour d'autres, comme Schiff, les centres psychomoteurs deviennent des centres sensitifs, sièges privilégiés d'actions réflexes motrices. Vulpian admet de simples lieux de passage de l'influence motrice des différents points de l'écorce grise tout entière, etadmet des connexions spéciales de ces régions avec les trousseaux de fibres blanches, qui, presque seules, mettraient cette écorce en rapport avec
1 Dario Maragliano {loc. cit.) cite vingl-huit cas d'hémiplégie ou d'épilepsie unilatérale (face comprise) dans lesquels la partie inférieure de la frontale ascendante était plus ou moins atteinte Là où d'autres régions de l'écorce paraissaient exclusivement lésées, les symptômes n'étaient que légers et passagers, ou il y avait en même temps une lésion du centre ovale.
' Leçons sur les Maladies du système nerveux, tom. I, pag. 232.
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les membres. Pour Lussana el Lemoigne, les divers centres corticaux céro])raux iic sont autre chose que des organes de la volonté et des différentes facultés instinctives qui habituellement mettent en action les vrais centres d'innervation motrice, organes que, dans diverses circonstances et sous certaines conditions, on peut momentanément mettre en jeu par un léger courant électrique; la destruction des centres corticaux entraîne une parésie des mouvements qui en dépendent habituellement. M. Duval se rallie à cette formule : au-dessous de certaines parties de l'écorce cérébrale se trouvent des faisceaux blancs assez nettement circonscrits, dont l'excitation provoque des mouvements localisés dans telle partie du corps , dans tel groupe de muscles, etc.
))I1 serait prématuré de vouloir se décider entre ces diverses manières de voir. La question est du reste , je le répète, entièrement secondaire. Comme l'a très-bien dit Pozzi, l'intéressant est de savoir s'il y a à la surface du cerveau des régions déterminées où une lésion produit ( par quelque mécanisme que ce soit ) des phénomènes spéciaux du côté de lamotilité, delà sensibilité ou de Pintelligence, de telle sorte que, ces phénomènes survenant, on puisse désigner par une induction légitime le siège de la lésion qui les a produites.»
De la Déviation conjuguée de la Tête et des Yeux
Ayant eul'occasion, depuis notre dernière édition, d'étudier la déviation conjuguée de la tête et des yeux, spécialement au point de vue des localisations cérébrales , nous reproduisons ici textuellement le travail que nous avons publié à ce sujet dans le Montpellier médical.
Nous avons pu récemment observer cinq cas de dévia-
* Commuaication faite à l'académie de Moulpellier (section de Médecine) séance du 5 mai 1879, et publiée dans le Montp. méd., juin 1879.
tion conjuguée de la tête et des yeux; rapprochées des autres faits que nous avons pu réunir, ces observations me paraissent constituer une contriJDution utile à l'histoire de ce symptôme, dont la valeur séméiologique est loin d'être complètement élucidée , quoique son étude soit à l'ordre du jour depuis dix ans.
On saitque, déjà vue par Gruveilhier, Gubler et d'autres, la déviation conjuguée n'a été bien étudiée que par Yulpian , et que la première description complète en a été donnée dans la thèse, devenue classique, de Prévost, en
Des 58 observations réunies dans ce travail et de ses expériences sur les animaux, Prévost conclut que la déviation se fait vers la lésion : le malade regarde son hémisphère altéré (je ne parle pour le moment que des lésions des hémisphères ; nous reviendrons plus loin sur ce qui a trait au mésocéphale).
Cette loi fut acceptée et, en 1875 encore, dans sa thèse d'agrégation sur les Localisations cérébrales, Lépine l'admettait comme exacte.
Cependant un certain nombre d'auteurs (Brouardel notamment) ont réuni d'assez nombreuses exceptions à la loi de Prévost. Dans sa thèse (1876) , Landouzy a trouvé que, sur 33 cas, 10 faisaient exception :1a loi de Prévost ne pouvait plus être acceptée.
Sur nos 5 observations, 4 peuvent servir à cette question, la 5" (Obs. m) se rapportant à une lésion de la protubérance. Sur ces 4 cas, 2 ( Obs. ii et iv) sont conformes à la loi de Prévost, et 2 (Obs. i et v) sont contraires. — Il fallait donc chercher mieux.
Landouzy, profitant des expériences de Hitzig et de Ferrier sur les centres corticaux, a introduit dans l'étude de ce problème un élément important : il faut distinguer, a-t-il dit, les cas de déviation conjuguée par paralysie du centre rotateur et les cas par excitation de ce même centre. Dans ces deux séries de faits, la rotation, pour un même
siège de lésion, devra naturellement se faire dans deux sens opposés.
Cette distinction est extrêmement juste, et nos faits la confirment pleinement. Sur nos 4 cas, dans 2 il y avait paralysie des membres, et dans 2 il y avait convulsions ; aussi le sens de la déviation était-il opposé dans les deux séries de faits.
Seulement , cette distinction une fois acceptée, il faut chercher à déterminer maintenant dans quel sens se fera la déviation dans les cas d'excitation et dans quel sens elle se fera dans les cas de paralysie. Ici Landouzy a formulé des propositions contre lesquelles nos faits protestent d'une manière absolue. Et le premier but de ce travail est d'établir , sur le sens de la rotation dans les deux cas , des conclusions précisément inverses de celles de Landouzy.
I. Pour Landouzy, la tète et les yeux se tournent du côté des membres paralysés quand il y a paralysie ; ils se tournent au contraire du côté opposé aux membres convulsés quand il y a excitation. Il pose nettement ce principe au haut de la page 82 de sa thèse, et on ne peut considérer cette phrase comme un lapsus, car il y insiste dans tout le passage qui suit, et il conclut dans le même sens en disant (pag. 83 ) : « Si les faits ne viennent pas infirmer l'explication que nous proposons, la rotation des yeux qui se fera du côté des membres paralysés pourra prendre une valeur diagnostique aussi grande que celle attachée par MM. Vulpian et Prévost à la déviation regardant la lésion : dans ce cas particulier, le symptôme indiquera non- seulement une lésion corticale de l'hémisphère opposé, mais encore une lésion (Tordre paralytique, une lésion ayant abouti à la suppression du centre rotateur. »
L'opinion est formelle. Or, nos quatre cas sont précisément inverses de cette loi. — En voici le résumé sommaire.
La femme Thomas (Obs. v)^ était à l' Hôpital-Général depuis quelque temps comme infirme : elle avait eu une attaque, il y a dix-huit mois, qui lui avait laissé un grand embarras de la parole et une faiblesse marquée des deux jambes. Le 27 avril au soir, elle est frappée d'apoplexie. Cet état s'accompagne d'accès épileptiformes que nous constatons nous-même le 28 au matin : perte de connaissance complète et stertor ; convulsions hémilatérales dans le côté gauche (surtout dans le bras et la face) ; déviation conjuguée très-marquée de la tête et des yeux à gauche.
Or, d'après la loi de Landouzy, les membres gauches étant atteints, comme il y avait excitation, la déviation aurait dû se faire à droite.
Bien plus, la contre-épreuve se fît dans la journée : M. Brousse, interne du service, a nettement observé la déviation conjugée à droite quand les convulsions cessèrent, et que par suite on put supposer le centre épuisé et paralysé.
Déjà, chez une enfant (Obs. i) dont nous avons publié l'observation dans le Montpellier médical ^ pendant une congestion apoplectiforme qui se manifestait par des crises de convulsions unilatérales, nous avions vu la tête et les yeux déviés également du côté des membres : c'est-à-dire toujours en opposition avec la loi de Landouzy.
Yoilà pour les faits d'excitation. Il en a été de même pour les faits de paralysie.
Le nommé Boudin (Obs. ii)^ a été frappé d'hémiplégie le 2 janvier 1879, dans des circonstances spéciales. Cette hémiplégie droite était complète, avec hémianesthésie, dès le 18 au matin, et ne se démentit plus jusqu'à la mort, survenue le 24. Dès le 20 au matin et jusqu'à la mort aussi, déviation conjuguée de la tête et des yeux à gauche,
* Voy. cette observation in extenso daos la 3'' partie (Obs. x). 2 Ibid. (Obs. n).
c'est-;i-dire du côté de la lésion : toujours inversement ù la loi de Landouzy.
De môme un gâteux, nommé Challier (Obs. iv)\ avait une déviation conjuguée à gauche permanente. Et c'est à droite que fut la lésion à laquelle nous attribuons la déviation. Ce dernier cas est moins concluant, parce qu'il y avait une lésion bilatérale. Mais enfin, en laissant ce quatrième fait en dehors, nous avons, sur trois cas, trois exceptions à la loi de Landouzy.
Nous serions donc tenté de dire (par ces seuls faits), contrairement aux propositions de Landouzy : le malade regarde ses membres convulsés quand il y a excitation ; il regarde au contraire sa lésion quand il y a paralysie.
Mais nous pouvions être tombé sur une série exceptionnelle ; nous avons examiné alors de près les observations rapportées par Landouzy lui-même à l'appui de son opinion, et nous avons constaté que, pour l'immense majorité, elles disaient précisément le contraire de ce qu'il leur faisait dire, et qu'elles étaient confirmatives de nos propositions et non des siennes. (Nous avons réuni toutes ces observations dans un tableau général qu'on trouvera à la fm de ce chapitre.)
Nous avons alors étendu nos recherches et réuni le plus grand nombre possible d'observations de déviation conjuguée. Yoici les résultats .obtenus jusqu'à aujourd'hui.
Sur les 117 cas qui sont relatés dans notre tableau, 5 ne peuvent pas servir à élucider le point qui nous occupe, parce que les membres étaient intacts (Obs. xiii, xlvi, gvii, CXI et cxii) ; 8 autres sont encore peu concluants et doivent être écartés, parce que dans deux cas (Obs. xxxii et cxiv) les yeux étaient tournés d'un côté et la tête de l'autre ; dans un autre (Obs. xlvii), la paralysie portait sur le bras droit et la jambe gauche ; dans un quatrième (Obs. ci), il n'y avait qu'une paralysie douteuse du facial;
1 Voy. robservaLion in extenso dans la 3'= partie (Obs. vu).
dans un cinquième (Obs. cix), les convulsions étaient bilatérales et le sens de la déviation changeait constamment; dans un sixième (Obs. ex), il y avait un mélange de convulsions à gauche, puis à droite, et de paralysie, ce qui rend le tableau confus ; dans les deux autres (Obs. xlv et Gxv), les lésions étaient trop marquées des deux côtés pour permettre une conclusion.
Restent donc 104 cas utiles. Sur ces 104 faits, 99 sont contîrmatifs de notre règle , 5 seulement sont exceptionnels.
Et encore ces cinq derniers peuvent-ils être discutés. L'un (Obs. xLiii) est ce malade de Jaccoud qui a présenté tant d'exceptions, dont la paralysie alterne est restée sans explication, etc. (nous l'avons discutée plus haut). Dans un autre fait (Obs. xliv), la tête seule était déviée, mais pas les yeux. Chez le malade de David (Obs. xxi), les lésions étaient bilatérales, ainsi que chez le malade de Gotard (Obs. xxx). Il ne reste donc guère que l'Obs. xxiv (Landouzy) pour faire une exception formelle à opposer à nos 99 autres cas contîrmatifs.
On n'arrive jamais, en clinique, à une plus grande approximation.
Nous croyons donc pouvoir conclure que, dans les lé^ sionsd'un hémisphère^ quand il y a déviation conjuguée, le malade regarde ses membres convulsés s'il y a excitation, et regarde sa lésion s'il y a paralysie^
Pratiquement, on retiendra cette règle en raisonnant sur l'oculo-moteur externe comme on raisonne sur le facial. Quand il y a excitation, les traits sont tirés du même côté que les membres convulsés ; quand il y a paralysie, les traits sont déviés du côté opposé aux membres paralysés.
IL En abordant la seconde partie de cette étude, je dois dire immédiatement que je suis arrivé ici à des conclusions
' Voyez, sur les nouvelles opinions de M. Landouzy, la note mise à la fin de ce chapitre.
bien moins formelles, que je veux plutôt signaler un sujet de recherches ultérieures que formuler une proposition définitive.
Il ne s'agit plus seulement de savoir le côté de la lésion, mais d'essayer de déterminer les points de l'hémisphère dont les altérations peuvent entraîner la déviation conjuguée. C'est une question délicate de localisation cérébrale.
Il y a deux régions de l'écorce cérébrale dont l'excitation électrique entraîne (dans les expériences de Ferrier) la rotation de la tête et des yeux du côté opposé à l'excitation. (On remarquera, en passant, que le sens de cette déviation expérimentale est conforme à notre règle clinique et contraire à celle de Landouzy.) Ces deux régions (Voy. fig. 1 de la PI. III) sont ri» le pied de la deuxième frontale (centre 1 2) ; 2° la circonvolution qui coiffe la scissure de Sylvius, les deux tiers postérieurs de la première temporale et le pli courbe (centres 13, 13', 14).
■ Voilà la donnée physiologique qu'il faut contrôler par la clinique. Ferrier, dans son ouvrage sur les Fonctions du cerveau, et Glozelde Boyer, dans sa récente Thèse (1879), disent qu'il n'y a qu'un fait (avec autopsie) pouvant servir à élucider la question. C'est un cas de Chouppe, dans lequel il y eut lésion du pied de la deuxième frontale. De sorte que Ferrier tend à localiser en ce point le centre de la déviation conjuguée, et il ne voit dans le pli courbe et le fond de la scissure de Sylvius qu'un centre de la vision.
Deux de nos faits (les seuls des cinq qui puissent servir ici) tendent au contraire à placer le centre rotateur dans l'autre région désignée par Ferrier (centres 13, 13' et 14) .
Chez Chaîner, en effet [fig. 2 de la PL III), le foyer de ramollissement occupait le pli courbe, et chez la femme Thomas [fig. 3 ) une hémorrhagie sous-corticale avait fait irruption sous les méninges, entre l'extrémité de la scissure de Sylvius et la scissure parallèle.
Ces deux faits sont importants (le second cependant moins que le premier, parce que la lésion était située du même
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côtô que les membres convulsés, à cause de l'inondation méningée).
J'ai revu alors le cas de Ghouppe cité plus haut, et j'ai constaté qu'on pouvait l'interpréter dans un sens différent de celui qu'ont adopté Ferrier et Cl. deBoyer. La rotation avait été observée à droite ; on ne peut pas trop savoir si c'était de l'excitation ou de la paralysie, parce que les membres étaient intacts. Si nous supposonsune paralysie, la lésion devait être à droite: en effet, il y avait à droite une lésion beaucoup plus importante que celle de gaucbe, et siégeant dans la région que nous avons en vue. Ainsi, tandis qu'à gauche, sur le pied de la deuxième frontale, il n'y avait qu'une plaque de méningite sans granulation tuberculeuse ni lésion des parties profondes (seule lésion figurée par Cl. de Boyer), à droite, au contraire, sur les parties supérieure et latérale du lobe sphénoïdal, étaient des plaques de méningo-encéph alite tuberculeuse. — Et Ghouppe lui-même, en faisant sa communication à la Société Anatomique, attribue la déviation conjuguée, non à la première lésion, mais à la dernière, conformément à notre localisation. — On reconnaîtra que si ce fait n'est pas une preuve à fournir en faveur de notre opinion, on ne peut pas dire tout au moins qu'il soit en opposition.
J'ai cherché alors à réunir d'autres éléments d'appréciation. On trouve naturellement très-peu d'observations pouvant servir à une localisation un peu précise. — Voici comment se décomposent, à ce point de vue, les faits que l'on trouvera dans le tableau général :
1. Lésion de la région 113, 13', Ohs.lY [fig. 2, PI. m);Y{ftg. S); 14 de Ferrier, sans lésion de la 2^ XXIII {fig. 10); XXVI {fig. 6); irontale. XXXVII [fig. 8); XXXVIIJ [fig. 5);
XLIII; XLYII; LI (fig. 11); LU {fig. 12); LV(/Î(/. 13);LIX(/i^.l4j; LXXII; LXXV (fig. 15); GVI et GVII {fig. 4).— 16 cas.
2. Lésions dans le voisinage im- Obs. XVI, XXII; XXVII; XLI; médiat de la région indiquée, sans h, et CIX. — 6 cas.
lésion de la 2*= frontale.
1. Lésions étendues, portant sur la région voulue et aussi sur la 2° frontale (cas non contradictoires).
4 . Lésions des faisceaux blancs partant de la région voulue (lésions limitées ou étendues).
5. Lésions de la capsule iuterae (ou des régions avoisinantes) et du pédoncule.
6. Lésions de la protubérance (région inférieure), du bulbe et du cervelet.
7. Cas ne pouvant pas servir à une localisation (à cause de la diffusion des lésions ou du peu de précision de la description).
Cas sans autopsie.
Cas exceptionnels
ObS. XIII; XV; XVII; XIX (fig. 9); XL; LUI; LXV; I.XXVI;
LXXVIII et LXXX (fig. 16). — 10 cas.
Obs. XVIII (?) ; XXVIII (?); XLII ; XLIV; LXI ; LXII ; LXIII; LXVI; LXVII; LXVIII, LXIX (?); LXX; GVIII et GX. — 14 cas.
Obs. II, XXXII; XXXIII; XXXIV; XXXV; XXXVI; XLVIII; XLIX; LXXI; LXIII; LXXIV ; LXXVII; LXXIX; XG; XGI; XCII; XGIII; XGIV, XGV; XGVI; XGVII:
XGVIII; XCIX; G et GXVI. — 25 cas.
Obs. III; Glet CIL— 3 cas.
Obs. I; VI: VII; VIII; IX; X; XI; XII; XIV; XX: XXI ; XXIV; XXV; XXIX; XXX; XXXI; XXXIX; XLV; XLVI; LVI; LVII; LVIII ; LX ; LXXXI ; LXXX II ; LXXXIII ; LXXXI V ; LXXXV ; LXXXVI ; LXXXVII ; LXXXIII ; LXXXIX; GUI; GIV , GV ; GXI ; GXII; GXIIT; GXIV; GXV; GXVII.
— Il cas.
Obs. LIV et LXIV. — 2 cas.
Je crois inutile de reprendre chacun de ces faits en détail ; on les trouvera au numéro indiqué dans le tableau général, et, pour les plus intéressants, on pourra consulter la PI. m.
Sans prétendre que tous ces faits aient la même valeur, il me semble qu'il y a là un faisceau d'observations (non encore réunies) suffisant pour attirer fortement l'attention des médecins sur cette région, dans les cas de déviation conjuguée. — Je formulerai ainsi la proposition, dont l'avenir devra vérifier ou non l'exactitude : Quand la déviation conjuguée doit être attribuée à une lésion corticale, Valtéra-
tion siège le -plus souvent dans les circonvolutions qui coiffent le fond de la scissure de Sylvius et le pli courbe [centres 13, 1^' et 14 de Ferrier).
Je ne veux pas dire naturellement que ce soit là le seul point de l'encéphale dont la lésion entraîne la rotation. Gomme pour les centres moteurs, tout le faisceau défibres blanches qui part de cette région et va au pédoncule en passant par la capsule interne, pourra, quand il est altéré, donner lieu au même phénomène. Une quarantaine de nos observations se rapportent à cette dernière catégorie, 32 cas correspondant au contraire à des lésions des circonvolutions.
Nous arrivons ensuite au mésocéphale ; mais ici, à partir d'un certain point (du reste mal défini), le sens de la déviation change, parce que les efïets sur l'oculo-moteur externe deviennent directs.
La loi de Desnos n'est pas plus exacte ici que la loi de Prévest: il faut toujours distinguer les faits d'excitation et les faits de paralysie. Seulement, le principe posé pour les hémisphères doit être renversé, et ilfaut dire que le malade regarde ses membres paralysés s'il y a paralysie, et qu'au contraire il regarde sa lésion s'il y a excitation.
Encore ici on résoudra pratiquement la question en raisonnant pour l'oculo-moteur externe comme on raisonne pour le facial.
Telles sont les réflexions que m'ont inspirées les cinq observations que j'ai recueillies de déviation conjuguée et les autres faits de même ordre que j'en ai rapprochés. Ces considérations seront complétées et peut- être modifiées par l'étude de nouveaux cas que je pourrai encore réunir, soit par mon observation personnelle, soit dans les auteurs.
Dès que ce Mémoire a été rédigé, j'ai communiqué (le 29 avril) à M. le D' Landouzy les conclusions de la première partie, à cause de l'opposition formelle qu'il y avait entre mes observations et les siennes. M. Landouzy a bien voulu me répondre, le 4 mai (j'ai reçu sa lettre le lendemain de ma communication à l'Académie de
Montpellier ) , qu'il avait, lui aussi, complètement modifié les conclusions de sa thèse sur le sens de la déviation. « J'avais d'abord songé, me dit-il, à revenir, au moyen d'errata, sur ce chapitre; puis, toules réflexions faites, je préférai reprendre à nouveau ce sujet, auquel j'attachais une grande importance en physiologie et en séméiotique cérébrale. Ce Mémoire va pai-altre; j'en ai du reste donné la substance dans une conférence que mon Maître, le professeur Hardy, me fit faire, il y a longtemps déjà., aux élèves de la clinique de la Charité, sur la séméiologie de l'hémiplégie faciale et de la déviation conjuguée... Je viens, il y a trois semaines, de communiquer les conclusions de ce Mémoire à la Société Anatomique, à propos d'une observation très-démonstrative dont je produisais les pièces.»
Nous sommes heureux de pouvoir, dès à présent, donner ici (grâce à la bienveillante communication de M. Landouzy) les conclusions de ce Mémoire inédit ' , dont on remarquera la concordance parfaite avec les idées développées dans notre propre travail.
« La situation axile de la tète et des yeux est commandée par la tonicité combinée ou action synergique des centres rotateurs hémisphériques. Cette situation axile cesse dans certains cas pathologiques caractérisés d'ordinaire par des désordres paralytiques ou convulsifs portant sur une moitié du corps. Dans ces cas, deux combinaisons cliniques se présentent : A, le malade regarde sa lésion et se détourne de ses membres paralysés ; B. le malade regarde ses membres contractures ou convulsés et se détourne de sa lésion.
» Cherchant à appHquer à la déviation conjuguée la même physiologie pathologique qu'aux troubles paralytiques ou convulsifs portant Sur les membres, c'est-à-dire cherchant à substituer à la notion d'excitation à distance (Thèse, pag. 80) l'idée d'une irritation directe, nous croyons que la déviation conjuguée doit être rendue justiciable d'une excitation partie d'un hémisphère et venant commander du côté O'pjjoséla rotation conjuguée; en d'autres termes, nous croyons qu'une incitation droite porte d'une façon conjuguée la tête et les yeux à gauche, et vice versa.
» Cette théorie rend compte des modalités cliniques affectées par la rotation : dans les faits ressortissant à la modalité A, la lésion entraîne de son côté la perte fonctionnelle (temporaire le plus souvent)
1 Depuis lors, ce Mémoire a paru in extenso dans le Progrès médical, septembre 1879.
des centres ; dans la modalité B, la lésion excite les centres rotateurs de son côté.
y> 0. Parfois ces deux modalités se combinent, se succèdent ou se remplacent, et tel malade, après avoir regardé sa lésion et fui ses membres alors paralysés, se met à regarder (rotation convulsive fugace) ses membres au moment même où ceux-ci, de paralysés, deviennent convulsés.
» Quant au procédé instrumental employé pour aboutir à ces deux modalités, il semble se résoudre en : A, suppression des centres rotateurs du côté de la lésion et action isolée du centre homologue de l'hémisphère sain (déviation qu'on pourra appeler de tonicité, par suppression de l'antagoniste) ; B, excitation par la lésion des centres de l'hémisphère lésé (c'est une déviation qu'on pourrait appeler d'excitation) ; 0. suppression fonctionnelle d'abord, puis excitation fonctionnelle, du fait des modifications congestives, inflammatoires ou autres survenues dans les parages du centre rotateur.
» Ces déviations, observées dans des cas de lésion ayant porté, tantôt sur l'écorce, tantôt sur le centre ovale, tantôt enfin sur la région bulbo-protubérantielle, permettent de penser, de par la clinique et l'anatomie pathologique, que de l'écorce au bulbe s'étendent des faisceaux dont l'action combinée commande la rotation de la tête et des yeux.
» La rotation des yeux se faisant par action de la sixième paire, nous sommes invités à suspecter des connexions corticales pour le moteur oculaire externe comme elles semblent acceptées ( physiologiquement au moins ) pour le facial inférieur et le releveur de la paupière supérieure. Par les mêmes raisons, nous sommes invités à rechercher les connexions cérébrales des filets qui animent les splénius , grand droit postérieur, petit droit postérieur et grand oblique, tous muscles qui font la rotation de la tête en vertu de laquelle la face est dirigée du même côté : la synergie d'action de ces nerfs musculaires et du moteur oculaire externe n'invite-telle pas à supposer entre eux certaines connexités anatomiques cérébrales ?
» De ces prolégomènes cliniques , anatomo-pathologiques et anatomiques, il résulte que la déviation conjuguée des yeux et de la tête prend une très-grande valeur séméiologique. Ce symptôme prouve qu'il y a suppression ou excitation fonctionnelle des fibres rotatrices étendues de l'écorce au bulbe. La déviation qui fuit les membres prouve que la lésion paralytique s'étend jusqu'aux centres rotateurs. Cette lésion peut s'observer dans des points divers du tractus rotateur bulho-céréhral, depuis son origine corticale jusqu'à sa terminaison bulbaire. On comprend dès-lors pourquoi la rotation
peut se voir aussi bien avec des lésions de l'écorce qu'avec des lésions du centre ovale ; on comprend surtout pourquoi certaines lésions bulbo-protubérantielles entraînent une déviation conjuguée se faisant du côté opposé à la lésion, y^
On voit clairement que M. Landouzy exprime ici , sous une autre forme, des conclusions absolument identiques à celles que nous avons avancées dans la première partie du travail ci-dessus.
OBSERVATIONS
1. Grasset [Montp. méd., 1877). — Convulsions à gauche; rotation à gauche. — Guérison.
2. Grasset [Gaz. hebdom., 1879. Obs. ii de la 3" partie). — Paralysie à droite; rotation à gauche. — Lésion de la capsule interne à gauche.
3. Grasset (Montp. méd., 1878. Obs. xxii de la 3" partie). -— Paralysie alterne : face à gauche; membres à droite; déviation à droite. — Lésion de la protubérance à gauche.
4. Grasset (Obs. vu de la 3" partie) . — Hémiplégie gauche ; déviation à gauche. — Lésion motrice à droite ; lésion du pli courbe à gauche [fig. 2) .
5. Grasset (Obs. x de la 3'' partie). — Epilepsie hémiplégique gauche ; rotation à gauche pendant les convulsions, à droite après. — Foyer hémorrhagique ayant fait issue sous les méninges, entre le fond de la scissure de Sylvius et la scissure parallèle (fig. 3).
6. Papavoine (Obs. xxi de Landouzy, Th. Paris, 1876). — Convulsions à droite; déviation des yeux à droite. — Lésions peu précises.
7. Legendre (Obs. xxv de Landouzy). — Paralysie du bras gauche; tête un peu inclinée vers l'épaule droite. — Lésions peu précises.
8. Hahn (Obs. xxv, Landouzy). — Convulsions à gauche ; «pendant les convulsions, la tête était toujours fortement contournée vers l'épaule gauche ». — Lésions peu précises.
9. Charpentier (Obs. xxxn, Landouzy). — Convulsions avec la bouche tirée à gauche et l'œil gauche plus fermé que le droit; tête fortement renversée en arrière et à gauche. — Lésions peu précises.
11. Chardin (Obs. xxxvii, Landouzy). — Hémiplégie droite , rotation de la tête et déviation des yeux à gauche. — Lésions peu précises.
12. Redier (Obs. XXXIX, Landouzy). — Hémiplégie droite ; inclinaison de la tête à gauche. — Lésions peu précises.
13. Ghouppe [Bull. Soc. Anat., 1871, pag. 380). — Rien aux membres , rotation de la tête et des yeux à droite. — A gauche, sur la partie postérieure de la deuxième frontale, lésion superficielle ; simple aspect louche, épaissi, surtout autour des vaisseaux, sans granulation tuberculeuse appréciable ni altération des parties profondes ; à droite, sur les parties supérieure et latérale du lobe sphénoïdal, sur le trajet des vaisseaux, plaques d'étendue variable avec granulations grises. Dans l'étendue d'un œuf de pigeon, au niveau de la partie moyenne des circonvolutions latérales, méninges épaissies et louches, substance grise très-injectée, ramollie, et avec des granulations grises, etc.
14. TiiNGEL (Obs. Lviii, Landouzy). — Attaques convulsives gauches ; rotation de la tête à gauche. — Rien de précis.
15. Garl Stark (Obs. lix, Landouzy). — Epilepsie hémiplégique gauche ; déviation des yeux à gauche : « convulsions cloniques et toniques des globes oculaires (droit externe gauche et droit interne droit). » — Dilatations kystiques de la pie-mère : 1. Un peu en arrière du milieu des premières frontales droite et gauche ; 2. à la racine des mêmes circonvolutions et à l'extrémité supérieure des deux centrales antérieures; 3. à la partie supérieure du sillon précentral droit. La racine de la deuxième frontale droite et la partie inférieure de la centrale antérieure (jusque près de l'extrémité externe de la scissure de Sylvius) sont très-atrophiées et réduites à moins de la moitié de leur volume normal ; 4. sur quelques sillons du lobe pariétal gauche inférieur.
16. Jackson (Obs. lxi, Landouzy). — Convulsions à droite; têle et yeux tournés à droite. — Tumeur dans la partie supérieure du lobe pariétal gauche. Les circonvolutions du lobule pariétal supérieur sont très-larges, aplaties à la surface, et si z-aniollies à l'intérieur qu'elles ont l'air de vrais sacs de fluide. Les circonvolutions les plus proches de la tumeur y sont appuyées comme des plis. La scissure interpariétale est poussée vers le bas et sa courbe est presque oblitérée.
17. ViLLARD (Obs. Lxiii, Laudouzy). — Epilepsie hémiplégique droite ; après un léger mouvement de rotation de la tête à gauche, déviation conjuguée de la tête et des yeux à droite.
— Tumeur qui occupe le lobo moyen et avance dans le lobe antérieur.
18. Berl. Klin. Wochensghr., 1875, n° 40 (Obs. lxiv, Landouzy). — Hémiplégie droite; déviation conjuguée à gauche.
— Tumeur ne détruisant à la surface que la frontale ascendante et le lobule paracentral, mais pénétrant profondément dans la masse blanche.
19. Glick (Obs. Lxvii, Landouzy). — Epilepsie hémiplég. gauche ; tête et yeux convulsés à gauche. — A droite, infiltration caséeuse détruisant l'écorce cérébrale dans les régions suivantes: au niveau des frontale et pariétale ascendantes delà partie voisine des trois frontales ; au-dessus de la branche horizontale de la scissure de Sylvius, circonvolutions pariétale supérieure et supra-marginale [fig. 9.)
20. Gharcot et Vulpian (Obs. lxxi, Landouzy). — Epilepsie hémipl. droite; yeux et tête portés à droite. — Pas de lésion précise.
21. David (Obs. lxxvi, Landouzy). — Epilepsie hémiplég. gauche; déviation conjuguée des yeux à droite et en haut. — Lésions bilatérales.
22. Quinuuaud (Obs. lxxxiii, Landouzy). — Ghez un hémiplégique, contractures à droite; déviation conjuguée à droite.
— Lésion à la partie postérieure de la première frontale; autre au sommet du lobule de l'insula.
23. LiouviLLE (Obs. Lxxxiv, Landouzy). — Ghez un hémiplégique, convulsions à droite ; tête penchée et fortement inchnée vers la droite. — Méningite tuberculeuse ; lésions spécialement placées des deux côtés de la scissure de Sylvius, depuis son origine jusqu'à ses divisions [fig. 10).
24. Landouzy (Obs. ii de sa thèse). — Epilepsie hémipl. gauche ; déviation à droite. — Rien de précis,
25. LANDOuzY(Obs. XIX, ibid.).— Hémiplégie à droite; déviation à gauche.
26. Sergiu (Obs. lxxxi, Landouzy). — Hémiplégie gauche ; contracture (?) des muscles du cou à droite. — Méningo-encéphalite dans le lobe moyen droit, au niveau de la partie supérieure de la scissure de Sylvius (fig. 6).
27. Rendu (Obs. lxxxv, Landouzy). — Hémiplégie droite ; déviation conjuguée à gauche. — Au niveau de l'entrée de la scissure de Sylvius, amas d'exsudat gélatiniforme avec substance cérébrale ramollie au-dessous.
28. DussAussAY {BlUl. Soc.Anat., 1876, pag. 30). — Hémiplégie droite; déviation conjuguée à gauche. — Hémorrhagie dans le centre ovale sur les limites des lobes frontal et pariétal; en arrière, s'arrête au niveau du bord postérieur de la pariétale ascendante, mais va en bas jusqu'à un centimètre du corps strié.
29. Bravais (Obs. i, Landouzy). — Epilepsie iiémipl. droite; tête tournée à droite.
30 GoTARD (Obs. xvn, Landouzy). — Hémiplégie droite; rotation à droite (accident ultime). — Lésions bilatérales.
3t. Rendu (Obs. xxxvii de sa thèse; Paris, 1873). — Hémiplégie droite ; déviation à gauche, — Lésions diffuses.
32. Raymond (Obs. i de sa thèse, 1877). — Hémipl. droite ; yeux tournés à gauche, tête à droite. — Lésion de la capsule interne.
33. Raymond (Obs. xviii, ibid.]. — Hémipl. gauche; déviation à droite. — Lésion de la capsule interne.
34. Raymond (Obs. xix, Ibid.). — Hémipl. gauche ; rotation à droite. — Lésion de la capsule interne.
35. Raymond (Obs. xx, ibid.). Convulsions hémipl. droites; déviation à droite. — Lésion de la capsule interne.
36. Raymond (Obs. xxi, ibid.) . — Convulsions à gauche ; déviation à gauche. — Lésion de la capsule interne.
37. Samt, cité par Charcot et Pitres (premier Mém. de la Rev. mens.) — Hémiplégie droite: tête et yeux déviés à gauche. — Foyer de ramollissement sur le lobe pariétal: en avant, n'atteint pas la pariétale ascendante; en arrière, sépare le lobule pariétal inférieur et le pli courbe, pour se terminer en arrière du sillon temporal supérieur ; en haut, dépasse la scissure interpariétale sans arriver jusqu'à la scissure interhémisphérique [fig. 8).
38. Charcot et Pitres (Obs. vu du l^"" Mém.). — Hémipl. gauche; déviation à droite. — Ramollissement occupant (à droite) : l°le 1/5 inférieur et le 1/3 supérieur de la pariétale ascendante ; 2» les lobules pariétal inférieur etpariétal supérieur en totalité ; 3° les 2/3 postérieurs de la 1''* temporale ; 4° la 1/2 postérieure du lobule de l'insula (fig. 5).
39. Charcot et Pitres (Obs. xxix du l'^'" Mém.). — Epil. hémipl. gauche ; face et yeux tournés à gauche pendant l'attaque ; immédiatement après l'attaque^ légère paralysie faciale gauche et rotation de la tête avec déviation conjuguée des yeux vers le côté droit.
40. Griesinger (Obs. xxxi, Gharcot et Pitres, l^"" Mura.). — Epil. hémipl. droite ; déviation à droite. — Kystes hydatiques sur les lobes pariétal, iVoiiLal, etc.
41. Gharcot et Pitres (Obs. xxxix du l"Mém.). — Epil. hémipl. gauche ; déviation à gauche (accident ultime). — Deux plaques jaunes : l'anc a détruit le lobule paracental ; l'autre siège sur le tiers moyen de la pariétale ascendante (les limites postérieures exactes ne sont pas indiquées).
42. Gharcot et Pitres (Obs. xLdu 1" Mém.). — Epil. hémipl. gauche; déviation à gauche. — A droite, foyer ocreux, comme une grosse amande, siégeant dans le centre ovale ets'étendant du pied de la première frontale au pied du lobule pariétal supérieur. Gapsule interne légèrement altérée.
43 Jaccoud (Obs. xxi, Gharcot et Pitres, 2^ Mém. ). — Paralysie des membres à gauche, du facial inférieur à droite ; accès convulsifs dans tout le côté droit ; déviation conjuguée à gauche. — Foyer limité : en avant , par la pariétale ascendante et la scissure calloso-marginale; en arrière, par la scissure pariéto- occipitale virtuellement prolongée derrière le pli courbe; en dehors, par la scissure interpariétale idéalement prolongée en arrière, etc.
44. Landouzy (5ti/Z. 5oc. Anat., 1877, pag. 146). — Hémiplégie gauche ; rotation de la tête à gauche (sans déviation des yeux) pendant les derniers jours. — Ramollissement occupant la circonvolution parallèle^ la partie postérieure des 2'' et 3'' frontales, et la partie inférieure des frontale et pariétale ascendantes ; les fibres blanches sous-corticales sont ramollies dans une étendue plus considérable, notamment les fibres sous-jacentes à la temporale, à la moitié inférieure de la pariétale ascendante et à la partie inféro-antérieure du lobe du pli courbe.
45. DeBoyer (Bull. Soc. Anat., 1877, pag. 115). —Hémiplégie gauche avec contractures; déviation conjuguée de la tête et des yeux à droite. — Hémorrhagie à droite avec irruption dans tous les ventricules et sous les méninges.
46. Hipp. Martin [Bull. Soc. Anat., 1878, pag. 43). — Rien aux membres ; déviation à gauche. — Méningite droite après otite.
47. De Boyer (Bull. Soc. Anal. , 1877, pag. 271). — Paralysie du bras droit et de la jambe gauche : légère rotation de la tête à gauche , puis hémiplégie gauche; rien de noté pour rotation. — Lésions bilatérales du pli courbe et des régions avoisinantes.
48. De Boyer (Bull. Soc. Anat., 1877, pag. 360). — Hémiplégie droite; légère déviation conjuguée à gauche. — Foyer dans la substance blanche, étendu de la corne frontale à la corne occipitale, et ayant causé une perte de substance comprenant la capsule externe , le haut de la capsule interne et la troisième partie du corps s trié à gauche.
49. De Boyer [Bitll. Soc. Anat., 1877, pag. 386). — Ancienne hémiplégie avec contracture à gauche. Hémiplégie récente à droite ; rotation à gauche. — A gauche, hémorrhagie récente dans la capsule interne , etc.
50. De Boyer [Bull. Soc. Anat., 1877, pag. 459). — Hémipl. droite ; tête un peu tournée à gauche. — Ramollissement des circonvolutions de l'insula, des 1"''' et 2" temporales à leur partie antérieure et un peu de la partie postérieure et inférieure de la pariétale ascendante.
51. Maygrier (Bull. Soc. Anat., 1877, pag. 602). — Chez un hémiplégique, convulsions limitées au côté droit ou prédominantes dans ce côté; déviation conjuguée à droite pendant les attaques. — Lésion à gauche, de la largeur d'une pièce de 5 fr., à la partie supérieure des frontale et pariétale ascendantes et à la partie moyenne delà scissure de Sylvius, dont les deux lèvres sont accolées. A la partie supérieure, la lésion se prolonge dans le faisceau fronto-pariétal moyen (fig. 11).
52. Prévost (Obs. i de sa thèse, 1868). — Hémiplégie gauche ; déviation à droite. — Ramollissement superficiel, limité en avant par la scissure de Rolando et se prolongeant jusque sur le lobe supérieur.
53. Prévost (Obs. ii, ibid.). — Hémipl. gauche ; déviation à droite. — Ramollissement superficiel adroite delà 2^ frontale et de la 2" sphénoïdale.
54. Prévost (Obs. m, ibid.). — Hémipl. droite; déviation à gauche. — Ramollissement des 2'' et 3"= frontales gauches. Oblitération de l'artère sylvienne gauche.
55. Prévost (Obs. iv, ibid.). — Hémipl. gauche; rotation à droite. — Ramollissement superficiel limité en avant par la scissure de Sylvius et se prolongeant en arrière {fig. 13).
56. Prévost (Obs. vi, ibid.). — Hémipl. gauche; rotation à droite. — Lésions diffuses.
57. Lépine (Obs. vu, Prévost). — Hémipl. gauche; rotation à droite. — Lésions diffuses.
58. Lépine (Obs. viii, Prévost). — Hômipl. droite; rotation à gauche. — Lésions difinses.
59. Prévost (Obs. ix de sa thèse). — Hémipl. ganche; rotation à droite. — Tout le lobe sphénoïdal droit converti en un foyer de ramollissement rouge.
60 Prévost (Obs. X, ibid.]. — Hémipl. gauche; rotation à droite. — Ramollissement superficiel du lobe frontal au lobe occipital, occupant la partie supérieure de l'hémisphère. — Deux foyers dans le centre ovale.
61. Prévost (Obs. xi, ibid.]. — Hémipl. gauche ; rotation à droite. — Ramollissement de la substance blanche du centre ovale en dehors du corps strié et occupant la presque totalité du lobe pariétal.
62. Prévost (Obs. xii, ibid.]. — Hémipl. gauche ; rotation à droite. — Ramollissement occupant une portion des lobes occipital et pariétal droits et pénétrant assez profondément.
63. Prévost (Obs. xnrde sa thèse). — Hémipl. gauche; rotation à droite. — Ramollissement superficiel du lobe frontal, et sur le lobe sphénoïdal autre foyer profond.
64. Prévost [Ohs. xiy, ibid.] — Hémipl. droite; déviation à gauche. — Ramollissement de la partie postérieure du lobe antérieur en avant du sillon de Rolande.
65. Prévost (Obs. xv, ibid.). — Hémipl. droite; rotation à gauche. — Ramollissement superficiel de la marginale postérieure, d'une partie de la surface du lobe postérieur et d'une grande partie du noyau blanc du lobe frontal.
66. Prévost (Obs. xvr, ibid.]. — Hémipl. gauche; rotation à droite. — Sarcome comme un œuf de pigeon occupant le centre blanc en arrière du sillon de Rolando,le long delà scissure in ter-hémisphérique.
67. Prévost (Obs. xyu, ibid.]. — Hémipl. droite; rotation à gauche. — Hémorrhagie à la partie postérieure du lobe pariétal.
68. Prévost (Obs, xviii, ibid.]. — Hémipl. gauche; rotation à droite. — Vaste foyer hémorrhagique occupant presque tout le noyau blanc jusqu'au niveau du plancher ventriculaire.
69. Prévost (Obs. xix, ibid.]. — Hémipl. gauche; déviation à droite. — Hémorrhagie sous les circonvolutions de l'insula, en dehors du noyau ventriculaire.
Prévost (Obs. XX, i6«/.). — Hémipl. gauche ; déviation
adroite. — Ramollissement de presque toute l'étendue de l'hémisphère droit.
71. Prévost (Obs, xxi,ibicl.] — Hémipl. gauche; rotation à droite. — Hémorrhagie comme un gros œuf de poule dans le corps strié tout entier et à la partie antérieure et supérieure de la couche optique.
72. Prévost (Ohs. xxii, ibid.). — Hémipl. gauclie; rotation à droite. — Ramollissement superficiel des lobes moyen et postérieur au niveau de leurs faces latérales.
73. Prévost (Obs. xxiu^ibid.). — Hémipl. gauche ; rotation à droite. — Ramollissement qui occupe le corps strié (pavtie postérieure et intraventriculaire), qui se prolonge en dehors jusqu'à la partie postérieure de l'insula.
74. Prévost (Obs. xxiv, ibid.]. — Hémipl. gauche; rotation à droite. — Ramollissement de tout le noyau caudé et des parties blanches adjacentes.
75. Prévost (Obs. xxv, ibid.]. — Hémipl. gauche; rotation adroite. — PtamoUissement comme une pièce de 5 fr. en ar-
. rière de la pariétale ascendante, occupant la partie inférieure et antérieure des circonvolutions occipitales et la partie moyenne de la marginale postérieure [fig. 15).
76. Prévost (Obs. xxvi de sa thèse). — Hémipl. droite; rotation à gauche. — Vaste ramollissement portant plus spécialement sur les circonvolutions du lobe sphénoïdal et s'étendant jusqu'au corps strié, qu'il attaque.
■^ 77. Prévost (Obs. xxvii, ibid.]. — Hémipl. droite; rotation à gauche. — Foyer occupant tout le corps strié et une portion de la couche optique.
78. Prévost (Obs. xxviii, ibid.]. — Hémipl. gauche; déviation à droite. — Ramollissement occupant le lobule de l'insula, la partie postérieure des 2" et 3^ frontales, une portion de la marginale inférieure et le corps strié dans sa plus grande partie.
79. Prévost (Obs. xxix, ibid.). — Hémipl. gauche; déviation à droite. — Ramollissement du corps strié et de la substance blanche avoisinanle.
80. Prévost (Obs. xxx, ibid.]. — Hémipl. droite; rotation à gauche. — Ramollissement de toute la surface du lobe antérieur dépassant en arrière le sillon de Rolande sur deux groupes de circonvolutions [fig. 16).
Prévost (Obs. xxxr, ibid.]. — Hémipl. gauche; rotation
à droite. — Hémorrhagie ventriculaire partie du centre ovale et du corps strié.
82. Prévost (OLs. xxxiii, ibid). — Hémipl. droite; rotation à gauche. — Vaste foyer héœorrhagiquo parti du corps strié et de la couche optique gauche.
83. Prévost (Obs, xxxin, ibid.) — Hémipl. gauche; rotation à droite. — Foyer hémorrhagique du centre ovale droit, rompu dans le ventricule latéral.
84. Prévost (Obs. xxxiv, ibid.).— Hémipl. gauche-, rotation à droite. — Foyer hémorrhagique de la couche optique et du corps strié rompu dans le ventricule.
85. Prévost (Obs. xxxv, ibid.). — Hémipl. gauche ; rotation à droite. — Foyer hémorrhagique de l'interstice du corps strié et de la couche optique rompu dans le ventricule latéral et le troisième ventricule.
86. Prévost (Obs. xxxvi, ibid.). — Hémipl. à gauche; rotation à droite. — Foyer hémorrhagique de la couche optique et du corps strié rompu dans le ventricule latéral.
87. Prévost (Obs. xxxvii iftirf). — Hémipl. gauche; rotation à droite. — Foyer hémorrhagique du corps strié rompu dans le ventricule latéral.
88. Prévost (Obs. xxxviii, ibid.). — Hémipl. gauche; rotation à droite. — Foyer hémorrhagique du corps strié rompu dans le ventricule latéral.
89. Prévost (Obs. xl, ibid.). — Hémipl. droite; rotation à gauche. — Foyer hémorrhagique du lobe occipital ayant pénétré dans le ventricule.
90. Prévost (Obs. xli, ibid.). —Hémipl. droite; rotation à gauche. — Ramollissement du corps strié ; oblitération de la sylvienne.
91. Prévost (Obs. xlh, ibid.). — Hémipl. gauche; rotation à droite. — Ramollissement du corps strié et de la substance blanche.
92. Prévost (Obs. xliii, ibid.). — Hémipl. droite ; déviation à gauche. — Ramollissement occupant le noyau lenticulaire et la capsule interne.
93. Prévost (Obs. xliv, ibid.). — Hémipl. gauche ; rotation à droite. — Ramollissement occupant principalement le noyau lenticulaire.
94. Prévost (Obs. xlv, ïMd.). — Hémipl. gauche; rotation à droite. — Lésion du corps strié et do la capsule interne.
95. Prévost (Obs. xlvi, ibid.]. — Hémipl. droite; rotation à gauche. — Ramollissement du corps strié.
96. Prévost (Obs. xlvii, ibid.]. — Hémipl. gauche- rotation à droite. — Ramollissement de la couche optique et du corps strié.
97. Prévost (Obs. xlviii, ibid.). — Hémorrhagie de la couche optique.
98. Prévost (Obs. xlix, ibid.]. — Hémipl. gauche; rotation à droite. — Lésion de la couche optique et de la capsule interne.
99. Prévost (Obs. l, ibid.). — Hémipl. droite ; rotation à gauche. — Ramollissement de la couche optique et du pédoncule cérébral.
100. Prévost (Obs. li, ibid.]. — Hémipl. gauche; rotation à droite. — Lésion de la couche optique et du pédoncule cérébral.
101. Prévost (Obs. lui, ibid.]. — Peut-être parai, du facial à droite, rien de précis ; déviation à droite. — Hémorrhagie du lobe cérébelleux gauche, se rendant jusqu'aux parties latérales de la protubérance et du bulbe.
102. Vulpian (Obs. lv, ibid.]. — Hémipl. droite ; rotation à gauche. — Tumeur tuberculeuse de l'hémisphère cérébelleux droit.
Prévost (Obs. lviii, ibid.].— Mêmes phénomènes
106. Byron Bramwell (Obs. lxxxi de la thèse de Glozel de Boyer, 1879), — Epilepsie hémiplég. droite; déviation adroite. — Lésion à gauche, aux centres 11 et 13 de Ferrier, et au voisinage de ceux marqués 10 et a [fig. 7).
107. OuDiN (Obs. Lxxxix, ibid.]. — Rien aux membres; déviation conjuguée (sens pas indiqué). — Ramollissement cortical en dehors des points moteurs occupant : l'un le bout antérieur du 2^ sillon temporal , l'autre le pli courbe et le lobule pariétal inférieur dans sa moitié postérieure (/îg'. 4).
108. Berdinel et Delotte [Soc. Anat., 5 avril 1878). — Hémipl. gauche; déviation à droite. — Trois tumeurs : une détruisant les faisceaux frontaux moyens , une autre toute la partie moyenne du faisceau pédiculo-pariétal supérieur, la troisième la partie moyenne du faisceau sphénoïdal.
109. MkumiR {BuU. Soc. Anat., 1876, pag. 163). — Convulsions et contractures bilatérales. — l^a této est maintenue renversée en arrière, et roule par moment à droite et à gauche sur l'oreille. — Disparition bilatérale de tout ce qui est en arrière de la circonvolution marginale postérieure.
110. De Beurmann {Bull. Soc. Anal., 1876, pag. 251). — Ancienne hémiplégie gauche; hémiplégie plus récente à droite. Attaques d'épilepsie hémiplégique droite, puis attaques convulsives générales avec prédominance à gauche : alors, déviation conjuguée à droite. — Le lendemain, flaccidité à droite ; convulsions et contractures à gauche: alors, déviation à droite. — Foyer (comme une noix, à gauche, au niveau de la pariétale ascendante sous-corticale), à l'union du 1/3 supérieur et des 2/3 inférieurs. Sa partie postérieure se dirige un peu en dedans dans la substance blanche de l'hémisphère, à peu près au niveau de la scissure interpariétale.
111. Gauderon {Bull. Soc. Anal., 1876, pag. 272).— Déviation à gauche. — Lésion diffuse après otite.
112. M. Haynaud [Bull. Soc. Anal., 1876, pag. 431) . — Faiblesse des membres; déviation à droite (parai, conjuguée des yeux : 3^ paire droite et Q" paire gauche). — Série d'abcès : A droite, 1. au niveau de la 3e frontale, 2. au-dessous du précédent, plus profond ; 3. au niveau du prolongement postérieur du ventricule latéral et pénétrant dans le ventricule (ramollissement autour jusqu'à la corne d'Ammon). A gauche, 4. toute la corne postérieure de l'hémisphère gauche avec pénétration dans le prolongementdu ventricule latéral; circonvolution paracentrale.
113. Marchant {Bull. Soc. Anal., 1876, pag. 755). Hémipl. gauche; déviation à droite. — Lésion diffuse.
114. Barié [Bull. Soc. Anal., 1876, pag. 757). —Apoplexie avec convulsions à droite chez un ancien hémiplégique gauche; tête à gauche et yeux à droite. — L'autopsie ne révèle pas la cause de l'apoplexie.
115. Baréty [Bull. Soc. Anat., 1871, pag. 384). — Apoplexie; paralysie généralisée plus marquée à gauche; déviation à gauche. — Oblitération et scléro-athérome des artères basilaire, cérébelleuses inférieure et supérieure, cérébrale postérieure.
116. BouRNEviLLE et Debove [Bidl. Soc. Anat., 1874, pag. 422). — Hémipl. gauche; déviation à droite. — Foyer hômorrhagique dans la protubérance à droite, juste à l'origine du pédoncule droit dans la protubérance.
1 17. LiouviLLE [BuU. Soc. Anat., 1869). — Convulsions adroite dans des membres parai.; rotation à droite. — Lésions diffuses de méningite.
Troubles sensitifs dans les Lésions corticales
On donne en général l'absence de troubles sensitifs comme un caractère important des lésions corLicales de la zone motrice. C'est vrai dans la plupart des cas, mais non dans tous. Certains faits que j'ai observés à l'Hôpital- Général ont attiré mon attention sur ce point, et j'ai pu réunir un certain nombre d'observations dans lesquelles la sensibilité était altérée de diverses manières, quoique la lésion n'atteignît que la zone motrice de l'écorce ^
Je citerai les suivants comme exemples :
1 . Charcot et Pitres ^. Les deux membres du côté gauche sont inertes et flaccides ; la sensibilité n'y est pas éteinte, mais il paraît y avoir des erreurs de localisation des sensations ; car si l'on pince fortement l'avant-bras gauche, par exemple, la malade porte la main droite sur le bras paralysé et le frotte avec énergie tant que dure le pincement. Les membres du côté gauche sont sensiblement moins chauds que ceux du côté droit. — Ramollissement cortical dans le domaine des deuxième et troisième branches méningiennes de l'artère sylvienne droite (pariétale antérieure et pariétale moyenne) ; altération surtout marquée au niveau des deux tiers inférieurs des deux circonvolutions ascendantes ; s'étend, en s'atténuant insensiblement, sur le pied de la deuxième frontale et sur le lobule pariétal inférieur.
2. Charcot et Pitres ^ Diminution des réflexes : vaste foyer de ramollissement occupant : le cinquième inférieur et le tiers supérieur de la pariétale ascendante, le lobule pariétal supérieur et inférieur en totalité ; les deux tiers
1 Ces faits sont intéressants à rapprocher des expériences physiologiques de H. Munk, que nous avons rapporlées plus haut. '^ Charcot et Pitres ; Obs. vi du premier Mémoire. ^ Jbid. ; Obs. VII du premier Mémoire.
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postérieurs de la première temporale, la moitié postérieure du lobule do l'insula.
3. Gharcot et Pitres ', La sensibilité est un peu émoussée du côté droit : ramollissement occupant le pied de la troisième frontale, la frontale et la pariétale ascendantes sur toute leur étendue, les deux digitations postérieures de l'insula de Reil et le lobule pariétal inférieur.
4. Dreyfus^. Hémiplégie droite primitivement bornée au membre supérieur, avec douleurs vives et légères contractures, puis s'étendant au membre inférieur; anesthésie des membres paralysés : ramollissement des deux circonvolutions centrales ascendantes, surtout de l'antérieure et de la portion avoisinante des deuxième et troisième frontales.
Je pourrais encore citer les Observations de Lépine% de Geipke*, de Berdinel et Delotte, et l'une de celles de la troisième partie ^ ; mais dans ces faits la lésion était trop profonde pour qu'on puisse en tirer quelque conclusion.
Sans insister sur ce point, je me contente de le signaler à l'attention jusqu'à nouvel ordre; l'explication de ces cas ine paraît être dans ce fait que la lésion dans toutes ces Observations atteignait le lobe spénoïdal dans son écorce ou dans les fibres blancbes qui s'y rendent.
On peut alors les rapprocher des faits de Hutchinson '^ cités par Ferrier. Cet auteur ce a cru reconnaître que dans les traumatismes crâniens, la contusion du lobe sphénoïdal s'accompagnait de troubles de la sensibilité tactile du côté opposé da corps ». Mais nous ajouterons avec de Boyer : « Nous croyons qu'il est prudent, quant à présent, d'attendre des faits nombreux avant de se prononcer ''» .
1 Charcot et Pitres ; Obs. ix du premier Mémoire.
2 Dreyfus; Soc. Anat., octobre ]^1Q. — Rev.mens., 1877, pag. 392. '■' Lépine ; Soc. Anat. — Revue mens., 1877, pag. 392.
■^ Gelpke; Arcli. cler fleilkunde, 1876, — Revue mens., 1877, 389. ^ Obs. XXI. — Voy. aussi daas la 3« partie les faits relatifs à la ©oexistence de l'aphasie et de l'hémianesthésie.
^ Hutchiasou; Med. Times and Gaz., 1875, pag. 165. ' Cl. de Boyer ; Thèse citée, pag. 175.
La question n'est pas plus avancée pour ce qui a trait aux centres corticaux sensoriels. Nous citerons, à ce point de vue, les observations suivantes :
1 . Baumgarten ' . Hémiopie latérale gauche : kyste apoplectique dulobe occipital droit, du volume d'un marron, recouvert par les trois circonvolutions occipitales ramollies.
2 et 3. Bastian-Fiirstner^. Perte unilatérale de la vision du côté opposé aux lésions du lobe occipital : thrombose de la cérébrale postérieure (Bastian); méningo-encéphalite chronique (Fiirstner).
4. Glynn^. Cécité complète et subite : caillot de la cérébrale postérieure gauche ayant causé un ramollissement étendu des lobes occipital et temporo-sphénoidal à gauche.
5. Glynn *. Névrite papillaire double ; la malade voit moins bien de l'œil gauche et entend des bruits dans l'oreille gauche. Un peu de ptosis de la paupière gauche et pupille gauche plus contractée que la droite ; névralgie au-dessus de l'oreille et violents bourdonnements, toujours à gauche ; amblyopie complète de l'œil gauche. Goût et odorat abohs. Amélioration par l'iodure de potassium. La malade est regardée comme hystérique et meurt subitement. Circonvolutions affaissées et abcès circonscrits, de deux pouces de long, comprenant la partie antérieure de la première temporo-sphénoïdale, s' étendant en dedans et en bas vers la base du cerveau.
6. Wernicke ^. Surdité verbale : ramollissement par thrombose de la première et d'une grande partie de la deuxième temporo-sphénoïdale gauche.
7. Broadbent". Cécité verbale : lésion de la première temporale et surtout ramollissement étendu à l'extrémité supérieure de la scissure de Sylvius.
1 Baumgarteri, cité par Readu, deuxième Revue, pag. 325.
^ Bastian-Furstner, cité par Ferrier, Gulst. LecL, pag. 132.
3 Glyna; Brlt. med. Journ., 1878, pag. 473, Obs. i. '' Glynn ; Obs. iv du même travail.
^ Wernicke; cit. Ferrier, Gulxt. Lect., pag. 133. ^ Broadbent ; Med.-chir. Transaot., 1872.
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8. Kohler et Pick '. Perte de la parole et de l'ouïe, méninges opalescentes sur le lobe temporal gauche; circonvolutions du lobe temporal gauche assez ramollies, ainsi que la troisième frontale gauche.
9. Kohler et Pick^ Malade entend sans comprendre et comprend la mimique. Pachyméningite à gauche et caillot qui comprime le lobe temporal et la troisième frontale gauche.
Cl. de Boyer ajoute encore un fait de Magnan , dont nous avons déjà parlé; mais nous sommes , comme dans le cas précédent , en pleine aphasie ^ et non plus dans les centres sensoriels.
A ces observations, citées par Cl. de Boyer, nous ajouterons les deux suivantes, dues à Huguenin :
10. Pluguenin*. Homme de 56 ans, ayant perdu la vue de l'œil gauche depuis trois ou quatre ans : atrophie du nerf optique à gauche , de la bandelette, etc., jusqu'aux tubercules quadrijumeaux antérieurs et postérieurs gauches; corps genouillé externe gauche plus petit et dégénéré ( rien dans la comparaison des corps genouillés internes ). L'écorce du lobe occipital présente des deux côtés un «défect » notable, beaucoup plus marqué à droite qu'à gauche. A la surface de l'hémisphère droit, les circonvolutions sont, sur l'étendue d'une pièce de 5 fr. , plus minces; l'espace qui les sépare les unes des autres est plus grand; l'écorce est plus mince que dans le voisinage et dans les circonvolutions centrales. L'atrophie s'étend assez loin vers en bas ;
> Kohler et Pick ; Prag. VieHeljahr. f. d. prakt. Heilk., 1879, B. 141.
'■* Kohler et Pick ; même travail.
-* On remarquera que daas plusieurs Observations ci-dessus, une lésion unilatérale gauche avait entraîné la perte bilatérale rtelavue ou de l'ouïe. Il y a peut-être là quelque chose à rapprocher de l'aphasie, dont la lésion siège également à gauche.
■' Huguenin; Eia Bsitr. z. Physiol. d. Grosshirnrinde. Correspondenzhlalt f. Schwoizer Arzte, 1878, il. Anal, in Centralbl. f. Nervenheilk., 1879, II, 8.
elle a cependant entièrement disparu au-dessous du sillon de l'hippocampe.
il. Huguenin ', Femme de 42 ans ; n'y voit que trèspeu depuis une variole qu'elle a eue dans sa jeunesse. Atrophie bilatérale des mêmes parties; atrophie corticale extrêmement marquée.
A l'exemple de Huguenin lui-même, nous nous abstiendrons de formuler encore aucune conclusion sur ce point, mais, avec lui, nous engagerons tous les médecins à faire avec soin les autopsies d'aveugles et de sourds ^.
Pour les centres de la circulation et des diverses fonctions viscérales, les faits cliniques sont extrêmement peu nombreux. NothnageP, Seeligmiiller et d'autres ont signalé des faits d'hémiplégie avec participation du sympathique; mais pour la localisation du point de l'hémisphère qui correspond à ces cas, on ne pourrait citer que l'observation de Berger *, dans laquelle la paralysie, limitée au bras et à la face gauche, avec attaques d'épilepsie partielle, pouvait faire supposer une lésion corticale bien limitée; mais l'absence d'autopsie enlève toute valeur à ce fait.
5. Applications chirurgicales des Localisations corticales 5.
Je n'ai pas l'intention de traiter ce sujet dans tous ses développements : mon incompétence absolue sur de
^ Huguenin ; même travail.
2 Voir dans la 3'= partie (Obs. vu) un fait dans lequel une lésion du pli courbe gauche coïncidait avec une cécité à peu près complète.
•* Nothnagel ; Virch. Arch., tom. LXVIII.
''' 0. Berger ; Neuropatholog. Nolizen zur Semiotik der cerebralen Hémiplégie. — Centralbl. f. Nervenheilk., II, pag. 266.
5 Ch. Paris ; Indications de la trépanation des os du crâne au point de vue de la localisation cérébrale. Thèse Paris, 1876. — Lucas Championnière ; Des localisations cérébrales, rôle qu'elles peuvent jouer dans le diagnostic et le traitement. (Journ. de méd. et de chir. prat., octobre 1876.) — Des indications tirées des localisations cérébrales pour la trépanation du crâne. [Acad. de Méd., 9 Janvier 1877.) — La trépanation guidée par les
pareilles questions me Tintcrdit, et do plus je crois que le sujet n'est pas encore suffisamment mûri. Je me contenterai de rappeler sommairement les faits principaux déjà réunis pour cette étude, et d'émettre à la fin quelques propositions provisoires.
Broca a fait d'abord une première application de nos connaissances sur le siège de la lésion dans l'aphasie, dans une observation restée célèbre * . — • Chez un individu devenu aphasique après un traumatisme sur le crâne, à gauche, il appliqua une couronne de trépan, fit écouler une assez grande quantité de pus crémeux et blanc. — Le malade mourut cependant : la désorganisation profonde était déjà trop avancée.
Dans le fait de Proust et Terrillon, on se sert des données récentes sur les localisations corticales. Chez un sujet atteint de monoplégie brachiale et de paralysie faciale du côté opposé à un traumatisme sur le crâne, on applique une couronne de trépan et on obtient la guérison. — Seulement il y avait ici enfoncement des os du crâne, et la connaissance des localisations corticales n'a été évidemment que d'une utilité secondaire.
Bientôt après, Lucas Championnière présentait une observation analogue, plus ancienne que la précédente. Il y avait paralysie du membre supérieur et aphasie , mais il y avait aussi une plaie extérieure, et on trouva une fente sur l'os et un enfoncement du crâne qui pouvaient indiquer
localisations cérébrales. {Journ. de méd. et de chir. prat., février 1877.) — Proust et Terrillon; Contribution à l'étude des locali&ations cérébrales, etc. (Acad. de Méd., novembre 1876; Soc. de Chir , ihid.) — Pozzi ; Des localisations cérébrales et des rapports du crâne avec le cerveau au point de vue des indications du trépan. {Arch. gén. de méd., 1877, 4.) — Proust et Tillaux; Progrès méd., 1877, 29. — Soc. Chir., 26 déc. 1877, 9 et 23 janv. 1878 : Le Dentu, Desprès, Lucas Championnière, Le Fort. — Soc. Anat., 11 janvier 1878. Discussion h propos du fait de Bide : Ilouel, Charcot, Desprès, Berger et Landouzy.
1 Broca; Arch. d'anlhrop., 1876, tom. V, pag. 244. — Gh, Paris, Pozzi, loc. cit.
la trépanation. La guérison suivit cette opération. Seulement il est évident que le chirurgien a eu, pour déterminer le lieu de l'opération, d'autres éléments que la doctrine des localisations cérébrales.
Le fait plus récent de Proust et Tillaux est plus remarquable encore, parce que le chirurgien a dû ouvrir un abcès intra-cérébral , plonger le bistouri dans la masse même du cerveau, opération audacieuse qu'on n'avait pas permis à La Peyronie de faire, et que Dupuytren a faite sans pouvoir sauver son malade.
Le sujet était atteint d'hémiplégie et de perte de la parole, à la suite d'une lésion osseuse correspondant précisément à la région motrice corticale. La trépanation n'amena aucun soulagement ; M. Tillaux enfonça son bistouri dans le cerveau, et il sortit une cuillerée à bouche de pus. Le malade parla immédiatement après. — Les lésions étaient cependant déjà très-profondes, et le malade succomba.
Ce fait, tout remarquable qu'il est, présentait encore des signes extérieurs qui facilitaient le diagnostic, de telle sorte que l'indication du siège du trépan n'a pas été uniquement tirée des localisations cérébrales.
Il me semble évident que les faits nécessaires pour poser des conclusions précises sont encore trop peu nombreux. Ce sont là des pierres d'attente, et il serait prématuré d'en rien déduire.
En tout cas, les locahsations cérébrales ne suffisent pas à indiquer la trépanation, dont les indications et les contreindications restent soumises aux règles classiques. (Voyez le Rapport de Gosselin à l'Académie de Médecine.)
De plus , ces applications chirurgicales restent subordonnées à la possibilité d'une détermination précise, chez le vivant, de la position des divers centres moteurs. Des travaux importants ' ont été déjà entrepris sur ce sujet ;
^ Oa trouvera dans le travail cité de Pozzi une liste des travaux parus sur cette question. Nous mentionnerons ici : Ch. Féré; Arch. de physioL, 1876, 3. — Broca; Rev. d'anthrop., V, n» 2. — P. de laFoulhouze, Thèse
mais ]e ne crois pas qu'on soit arrivé à des résultats assez précis et assez absolus encore.
C'est une voie ouverte et un chapitre à faire.
Depuis notre dernière édition, tous les travaux récents sur le trépan et les localisations cérébrales ont été résumés et critiques par M. Scliwartz dans une Revue générale dont nous reproduisons l'alinéa suivant, servant de conclusion.
(( En résumé, emploierons-nous davantage le trépan primitif depuis que nous avons à notre disposition la connaissance des localisations cérébrales ? D'après l'exposé des différentes opinions que nous venons de passer en revue, il semble que la réponse ne doive pas encore être positive. En tout cas, si nous ne pratiquons pas plus souvent l'opération primitive , nous le ferons avec plus de précision dans les indications; ce n'est d'ailleurs que dans de rares cas que l'on pourra se baser exclusivement sur la doctrine des localisations pour pratiquer la perforation du crâne. Peut-être les cas eux-mêmes deviendront-ils plus fréquents à mesure que se perfectionneront la connaissance des fonctions de l'écorce et les méthodes de pansement * . »
Paris, 1876.— Nous avons donné (PI. II, fig. 1,) la correspondance des circonvolutions cérébrales et des sutures crâniennes d'après Ferrier.
^ Schwartz ; Du trépan appliqué aux traumaiismes du crâne. [Revue génér., in Rev. des Se. méd., tom. XIV.) — Voy. aussi l'art. Crâne du. Dict. encyclop. et le nouveau cliapitre ajouté par Tillaux à sou Traité d'Anatomie chirurgicale.
APPENDICE
LES OBJECTIONS DE M. BROWN-SEQUARD A LA DOCTRINE DES LOCALISATIONS CÉRÉBRALES.
J'ai réservé pour la fin, afin de l'examiner dans son ensemble, la théorie de M. Brown-Sequard sur les localisations cérébrales, parce que ses idées ne tendent pas à renverser seulement telle ou telle localisation, mais toutes les localisations ; elles tendent à bouleverser toute la physiologie et toute la pathologie du cerveau, en rendant impossible le diagnostic clinique du siège des lésions.
Ce n'est pas, en effet, seulement contre les faits récents, comme l'hémianesthésie ou les lésions corticales ; ce n'est même pas seulement contre l'aphasie que s'élève cet éminent physiologiste. Il n'admet même pas qu'en présence d'une hémiplégie on puisse dire que la lésion est dans le côté opposé du cerveau : il renverse donc les conclusions de la clinique de tous les temps.
L'entreprise est trop importante et elle vient d'un homme trop illustre pour que nous n'en parlions pas ici, au moins sommairement^ .
1 On trouvera les idées de Brown-Sequard dans une série de publications ; nous citerons, parmi celles ayant paru en France : ses communications à la Société de Biologie, 1876-77; ses Leçons publiées par la Province médicale (juillet-septembre 1877), et ses Mémoires encours de publication dans les Archives de physiologie (1877, n" 2 et suiv.).
Depuis notre dernière édition, Brown-Sequard n'a cessé de développer les mêmes idées sur la physiologie cérébrale. Mais on peut dire aussi que les réfutations se sont accumulées contre ses théories. Nous citerons notamment à ce dernier point de vue : le deuxième Mémoire de Gharcot et Pitres, la Thèse de Glozel de Boyer, la deuxième Revue de Rendu et les Leçons que Ferrier a faites au Royal Collège of Physicians de Londres, qu'il a dédiées à Gharcot {Gulstonian Lectures de 1878, anal, par de Boyer, in Progrès médic , 1879, 2), et qui viennent d'être traduites en français par M. de Varigny [De la localisai, des mal. cérébrales).
Deux principes entièrement nouveaux dominent toute la doctrine de ^rown-Sequard.
1. Tous les phénomènes que l'on constate après les lésions limitées, expérimentales ou cliniques, d'une partie du cerveau, sont produits par une action à distance.
Ce n'est pas l'irritation ou la destruction de la partie lésée qui est la cause directe du symptôme ; cette lésion locale agit à distance, et c'est cette irritation produite à distance qui est la cause du phénomène.
Même les phénomènes dits de dépression, comme les paralysies, sont eux aussi des conséquences de l'irritation à distance, irritation qui produit ici des effets analogues à ceux de l'excitation des nerfs d'arrêt, comme le nerf vague.
2. Il n'y a pas de centre aggloméré et circonscrit dans le cerveau, pour aucune fonction ; il y a cependant des cellules spéciales, des éléments distincts pour chaque fonction. Mais ces cellules sont disséminées dans toute la masse encéphalique.
Il n'y a pas de centre circonscrit , il n'y a que des centres diffus.
La conséquence commune de ces deux principes est la suivante : une lésion peut détruire une partie quelconque de la grande masse encéphalique sans arrêter d'una manière notable une quelconque de ses fonctions.
On voit que par là la doctrine clinique des localisations cérébrales est entièrement renversée, et que du tableau symptomatique d'une affection cérébrale on ne peut plus absolument rien déduire sur le siège présumé de la lésion.
Brown-Sequard ne recule pas devant toutes les conséquences pratiques de cette théorie, et c'est à la vérification même de ces conséquences cliniques qu'il demande la preuve de ses propositions.
Il réunit ainsi tous les cas de paralysie siégeant du même côté que la lésion cérébrale ; il admet que l'hémianesthésie peut également siéger aussi bien du côté correspondant
que du côté opposé à la lésion ; il s'élève même contre l'hémiplégie spinale avec hémianesthésie croisée, qu'il avait lui-même édifiée, et il déclare qu'il s'était trompé.
11 admet de même, pour l'amaurose, qu'une moitié du cerveau suffit pour la vision des deux côtés, et il accumule enfin tous les faits négatifs et contradictoires contre la localisation de l'aphasie.
Je ne puis pas entrer dans le détail des démonstrations de M. Brown-Sequard ; on les trouvera dans les Mémoires que j'ai indiqués.
Pour apprécier cette nouvelle doctrine, je crois qu'il est indispensable de distinguer dans ces théories deux points de vue différents, entièrement distincts.
Il y a d'abord les idées concernant V interprétation des faits cliniques et physiologiques, attribuant les phénomènes à une irritation à distance, au lieu de les attribuer à une action locale.
Il y a ensuite les idées concernant les faits eux-mêmes, c'est-à-dire n'accordant pas qu'il y ait un rapport constant entre certains sièges et certains phénomènes.
Ces deux ordres d'idées ont une importance bien différente.
J'abandonne volontiers toute discussion sur la première partie. Qu'on explique l'aphasie et l'hémianesthésie par une action à distance ou par une action locale, la chose m'importe peu, à moi clinicien ; cela rentre dans les questions de théorie, d'exphcation, questions que je ne crois pas encore mûres et suffisamment instruites, comme celle de la nature des centres corticaux.
Mais où l'intérêt devient grand, c'est quand Brown- Sequard, passant de la théorie à la pratique, admet que, par suite, une lésion d'un siège quelconque peut produire un symptôme quelconque.
Ici je me permets de croire que les faits exceptionnels entassés par Brown-Sequard sont d'une rareté extrême
si on les compare aux faits confirmatifs des données classiques. Ainsi, pour ce grand fait du côté de la paralysie, par rapport au côté de la lésion, je ne crois pas queBrown- Sequard ait convaincu personne. Si, comme on le lui a dit très-justement, on élimine toutes les observations trop anciennes ou trop sommaires pour être concluantes, on reste en présence d'un nombre de faits véritablement insignifiant par rapport au nombre immense des faits classiques, que l'on ne publie plus' . Il y a des exceptions à toutes les règles cliniques connues, exceptions dont on ne pénètre pas toujours la cause et le mécanisme, mais qui ne suffisent pas à prévaloir et à détruire la valeur de ces règles^.
Restant dans le doute sur la question physiologique d'interprétation soulevée par Brown-Sequard, nous ne pouvons pas admettre les conséquences cliniques qu'il en déduit contrôles localisations cérébrales.
Brown-Sequard lui-même, à certains moments, oublie du reste en quelque sorte les conséquences de ses principes, et continue à admettre la valeur clinique de certains symptômes.
Ainsi, parlant du symptôme de Thémiparaplégie spinale, qu'il avait découvert, il dit : «Je suis absolument convaincu que la valeur clinique de ces conclusions et de la théorie étayée sur elles demeure entière ». De même pour
1 Dans la disccussion des faits de paralysie du même côté que la lésion, il faut encore tenir compte des cas où les pyramides ne sont pas entre-croisées (Pierret, Flechsig) et des cas où il y a excitation de la dure-mère (Bochefontaine, Duret). — Voyez sur ce dernier point l'Obs. X de notre 3* partie et les réflexions qui l'accompagnent, ainsi que ce que nous en avons dit plus haut, pag. 185, à propos des faits exceptionnels.
^ Répondant à Brown-Sequard sur ce point, Ferrier dit, dans le travail que nous venons de citer : « Il serait, je pense, en raisonnant ainsi, — et cela soit dit avec tout le respect que l'on doit à l'illustre auteur de cette théorie, — il serait facile de réduire complètement à l'absurde toute la physiologie expérimentale. Nous n'aurions jamais le droit d'établir une relation entre un organe et ses fonctions, mais nous serions toujours condamnés à la recherdie perpétuelle de quelque troisième donnée intermédiaire, qui nous échapperait sans cesse comme un feu follet.»
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l'hémianesthésie de Gharcot et l'aphasie de Broca, il admet que «leur valeur clinique, ou plutôt diagnostique, demeure entière».
Nous sommes parfaitement de cet avis, et si Brown- Sequard parlait toujours de cette manière, nous ne ferions aucune difficulté de lui concéder tout le reste, car c'est le seul point auquel nous tenions.
Seulement, cette phrase de Brown-Sequard me paraît en contradiction formelle avec tout ce qu'il dit dans ses autres travaux et avec les phrases comme la suivante, que l'on retrouve à toutes les pages : ce Quelquefois les effets (anesthésie, aphasie, paralysie, etc.) se montrent à la suite d'une lésion siégeant sur un point, quelquefois à la suite d'une lésion siégeant sur un autre point, et cela sajis aucune règle que nous puissions découvrir ».
La contradiction me semble formelle ; je ne suis pas chargé de l'expliquer. Je me contente de la mentionner comme la meilleure preuve que les travaux de Brown- Sequard ne suffisent pas encore pour nous faire rien changer aux conclusions cliniques que nous avons développées dans toute l'étendue de ce travail.
OBSERVATION
Aphasie complète suivie de guérisoiij avec des spécimens de l'écrilure aux diverses phases de la maladie '.
Desforges de V... a mené, jusqu'à son entrée à l'hôpital, une existence excessivement accidentée. Appartenant, paraît-il, à une grande famille, il a reçu une éducation assez complète ; il possède des notions de mathématiques, de pharmacie, de médecine, etc. Il dessine très-bien, fait même de la peinture, est calligraphe de profession. Il a composé un très-grand nombre de vers et a fait successivement tous les métiers. Il a été officier en Afrique, infirmier à l'hôpital de Nimes, et garçon de pharmacie.C'est par un interne de l'hôpital de Nimes que nous avons recueilli ces renseignements et bien d'autres encore du même genre.
Il s'adonnait à la boisson journellement , et dans ces cas-là il perdait dans l'ivresse toute trace de son intelligence habituelle. Le vin était devenu pour ainsi dire le seul mobile qui lui fît entrejjrendre quelque chose de sérieux, et c'est en lui promettant quelques bouteilles qu'on obtenait de lui des dessins ou quelque travail de calligraphie.
II a eu, a-t-il dit lui-même, toute espèce de maladies : pneumonie, hématurie , fièvre intermittente , etc. ; il affecte même
* Extrait d'un travail publié dans le Montpellier médic, 1873.
peut-être un peu d'avoir traversé toutes sortes de vicissitudes dans sa vie.
Il se portait parfaitement bien au moment où a éclaté la maladie actuelle.
Le 15 novembre, il travaille toute la journée, et le soir il compose des vers jusqu'à 9 heures et demie ; il avait à ce moment-là sa pleine liberté d'intelligence. Il soupe bien ce soir-là et se couche. Dans la nuit, il a, dit-il, une indigestion. Toute la journée du lendemain 16 novembre, il se sent fatigué, mal à son aise, sans rien de précis; mais il parlait parfaitement et avait son entière connaissance. Le soir de ce même jour 16, il se prend de querelle avec un individu, et il entre dans une violente colère ; au milieu de la discussion il s'aperçoit tout d'un coup qu'il ne peut plus lui répondre ; à partir de ce moment, il n'a plus parlé, et il entre, le lendemain 17, à l'hôpital.
Ces renseignements ont été donnés par le malade lui-même, une fois qu'il a été guéri et avant qu'il sortît du service. Il se rappelle parfaitement tous les détails de cette maladie au début, ce qui montre bien la conservation de l'intelligence et de la mémoire des choses. Il affirme , du reste , avoir conservé son intelligence nette pendant toute la durée de sa maladie.
Il se présente à l'hôpital Saint-Eloi le 17; il est à ce moment dans l'impossibilité complète de s'exprimer ou de se faire comprendre, même par gestes; aussi le prend-on au début pour un aliéné ou un homme ivre. Il finit cependant parfaire comprendre qu'il ne peut pas parler; il présente son passeport pour donner ses noms et qualités, et il est admis dans le service de la clinique médicale, où il est couché au n" 21 de la salle Saint- Yincent.
Etat actuel le 17 novembre soir. — Grand, d'une constitution robuste, d'un tempérament sanguin, le malade présente un certain air d'anxiété dans la figure. Interrogé sur son mal, il commence immédiatement une série d'efforts pour répondre; tous sont infructueux. Il ne parvient même pas à articuler nettement quelques syllabes ou quelques fragments de mots ; il n'émet que des sons complètement confus et indistincts que l'on ne peut nullement comprendre. Une ou deux fois seulement, au milieu de très-longs efforts , il parvient à prononcer un peu mieux une syllabe que l'on saisit, mais qui ne se reproduit pas. Il a conscience de cette impossibilité où il se trouve d'exprimer sa pensée, et bientôt, au milieu de ces efforts, une vive impatience le prend; il porte la main à la tête d'un air
désespéré et tâche ainsi de l'aire comprendre qu'il ne peut pas parler.
On lui demande s'il sait écrire ; il fait signe que oui, et il se lève sur son séant pour le faire. Une fois assis en présence du papier, et un crayon à la main, il trace d'une main hésitante les traits confus de la fig. 1 (PI. IV). Il voulait écrire là son nom Desforges, et on voit les vains efforts qu'il fait pour figurer le D et Vf un peu plus loin. Il a conscience de cette incapacité autant que de la précédente, et bientôt il repousse vivement de lui avec impatience le papier et le crayon qu'on lui avait présentés.
Le langage mimique paraît lui-même atteint, quoique à un moindre degré peut-être. Il peut avec la tête faire les signes oui ou non, mais c'est tout. Quand on lui demande depuis combien de jours il est malade, il ne peut pas, comme il le fera un peu plus tard, lever deux ou trois doigts de la main. Quand on lui montre plusieurs objets et qu'on lui en demande le nombre, il ne peut pas l'exprimer non plus avec ses doigts.
La manifestation de la pensée est donc abolie, on peut dire, d'une manière complète dans ses trois grands modes : parole, écriture et gestes.
L'abolition va même au point qu'il ne peut pas répéter les expressions qu'on lui produit immédiatement. Ainsi, on a beau articuler nettement devant lui un mot simple et court : il lui est impossible de le répéter. Vainement on place devant lui son nom bien écrit, en lui disant de le copier comme un modèle : il ne peut y parvenir. On ne peut donc pas dire qu'il n'y ait là que des phénomènes d'amnésie.
Les organes destinés à exécuter les divers mouvements nécessaires à ces manifestations de la pensée sont d'ailleurs dans une intégrité relative bien suffisante pour qu'il faille chercher ailleurs la cause du mutisme. La langue est déviée à droite ; le bras du côté droit est légèrement paralysé ; la force de la contraction musculaire y est diminuée par rapport à celle de l'autre. Ces phénomènes d'hémiplégie droite, très-nets en euxmêmes, n'empêchent nullement les divers mouvements de ces organes, et par suite ne peuvent en rien amener l'impossibilité de parler ou d'écrire.
L'intelligence paraît aussi suffisamment conservée, quoique un peu diminuée. Quand on l'appelle et qu'on lui demande quelque chose, il montre très-clairement qu'il comprend la question, mais qu'il ne peut y répondre. On lui montre un objet : il le reconnaît très-bien, s'en sert au besoin, mais ne peut abso-
lument pas en dire le nom. Les phénomènes d'impatience qu'il présente à certains moments prouvent bien qu'il a même conscience de son infirmité. Cependant il ne doit pas posséder son intelligence à l'état tout à fait normal ; à certains moments il paraît absorbé par ses réflexions, et il faut une excitation assez forte pour le rappeler à la situation.
Ces données sur son intelligence, fournies par l'examen direct, ont été également confirmées par les souvenirs du malade pendant sa convalescence. Il a dit qu'à ce moment-là il avait sa complète liberté d'esprit : il comprenait très-bien ce qu'on lui disait, reconnaissait les objets qu'on lui présentait, mais était dans l'impossibilité absolue de manifester sa pensée d'une manière quelconque. Il a reconnu aussi lui-même qu'il n'avait cependant pas à ce moment toute sa puissance intellectuelle ordinaire, et, suivantson expression, il n'aurait pas pu concevoir un poëme.
Ainsi, les symptômes saillants sont : perte de la parole, de l'écriture, et en partie du langage mimique; hémiplégie droite ; conservation suffisante de la motilité générale pour manifester sa pensée ; conservation de l'intelligence.
Quant à l'état général, il ne paraît pas mauvais. Pas de fièvre ; le malade semble dire qu'il a mal à la tête, qu'il n'a pas d'appétit et qu'il est constipé. Le premier bruit du cœur est un peu rude à la pointe. Signes d'athérome aux deux radiales. La langue est blanche. Rien du côté des autres appareils. — Prescriptions : bouillon, vin; lavement purgatif.
18 novembre, Séjour de l'aphasie. — Une première amélioration est déjà notée dans son état : le langage mimique reparaît plus complet; non-seulement il fait signe oui ou non, mais encore, quand on lui demande depuis combien de temps il est malade, il lève trois doigts, et quand on poursuit en lui demandant si ce sont des années, des mois ou des jours qu'il désigne ainsi, il fait bien comprendre par gestes qu'il s'agit de jours. Et, en effet, les renseignements recueillis plus tard et déjà consignés en tête de l'observation confirment bien son affirmation.
L'écriture présente aussi une amélioration sensible sur la veille [fig. 2 et 3). Il esquisse très-bien le d et Ve, premières lettres de son nom; on reconnaît même assez nettement un projet de Vf et de Yr qui se trouvent plus loin dans le même mot : Desforges.
Enfin, la parole suit une marche tout à fait parallèle. Pour la
première fois, il a dit plusieurs fois le mot oui. Il ne le dit pas quand on le prononce devant lui et qu'on lui dit de le répéter ; mais il le prononce involontairement quand il s'efforce de raconter quelque chose qui l'intéresse, comme l'histoire de sa maladie. Il a prononcé aussi quelquefois d'autres syllabes isolées, comme tiens, rien, c'est ça.
Ainsi, il commence à faire des gestes, à dessiner des lettres et à articuler des syllabes.
L'état général est le même. — Prescriptions : 1 litre eau de veau avec 0,05 tartre stibié.
19. 4® jour. — Le malade a l'air beaucoup plus gai ; la figure est épanouie, et de fait il y a encore une nouvelle amélioration. Le langage mimique est à peu près complètement revenu. Il peut maintenant faire comprendre par gestes (ce qu'il n'avait pas fait encore) qu'il a mal à la tête et qu'il ressent aussi de la douleur dans le bras droit. Il analyse beaucoup mieux ses sensations ou plutôt fait mieux comprendre par ses gestes le résultat de cette analyse. On constate ainsi qu'il y aune certaine diminution de la sensibilité et aussi un peu de la motilité du côté droit, phénomènes plus accusés au bras qu'à la jambe.
Les fig. 4 et 5 montrent aussi un progrès très-net au point de vue de l'écriture ; le matin déjà il dessine bien le d et Vf, et l'après-midi surtout on reconnaît des linéaments de chacune des lettres de son nom ; toutes y sont incomplètes, mais toutes y sont représentées par quelque trait leur appartenant. Si on lui met sous les yeux un modèle à copier, cela ne paraît pas l'aider beaucoup. Cependant il semble lire mentalement ce qu'on lui représente et bien se rendre compte de ce qui est écrit.
Pour la parole, le nombre des syllabes qu'il prononce s'est considérablement accru ; mais le plus souvent les syllabes bien articulées en elles-mêmes sont incohérentes, ne se rapportent pas à ce qu'il veut exprimer ; on ne peut même pas en déterminer la loi de répétition. Quelquefois il parvient à prononcer trois ou quatre mots de suite avec un sens très-net, mais puis il s'arrête brusquement, cherchant vainement le mot qui lui est nécessaire. Ainsi il dira: « Je vais un peu.... » Il ne peut pas trouver le mot mieux. On prononce alors ce mot mieux à sa place ; il fait signe que c'est bien là le mot qu'il cherchait, mais malgré tous ses efforts il ne peut pas le répéter. D'autres fois, après avoir prononcé deux ou trois mots corrects, il termine sa phrase par un mot étranger à la question, bien articulé, mais qui n'est nullement à sa place. Ainsi, il dira en
montrant ses bras: «J'ai là... chien ^ chien, chien y), et il ne peut plus sortir de ce mot ; il s'impatiente, et Timpuissance n'en devient que plus forte.
Etat général toujours aussi satisfaisant. L'émétique en lavage a amené des selles dans la journée d'hier. — Prescriptions : deux pilules d'Anderson dans la soirée.
Dans la soirée de ce même jour survient une épistaxis assez abondante suivie d'une amélioration très-curieuse. L'infirmier qui vient m'appeler me dit que le malade a beaucoup saigné du nez, et que maintenant il parle. Quand j'arrive à son lit et que je lui demande de ses nouvelles, il me dit très-nettement : « Je vous remercie, Monsieur y> . Mais après cela, dès qu'il veut expliquer ou raconter quelque chose, il accouple toute espèce de syllabes bien articulées isolément, mais très-mal associées et ne formant aucun mot. L'amélioration est réelle et brusque, en ce sens qu'il articule beaucoup mieux les syllabes, seulement il ne prononce pas celles qu'il voudrait prononcer, il ne les met pas à leur place et dit l'une pour l'autre.
La figure est moins congestionnée, l'expression de la physionomie plus intelligente ; la langue n'est plus déviée.
20. Séjour. ■ — Les épistaxis ont continué pendant la nuit et se sont reproduites à quatre ou cinq reprises différentes.
Le matin, l'amélioration est des plus remarquables : il écrit très-bien toutes les lettres qu'il veut écrire ; on remarquera dans la fig. 6 que toutes les lettres sont parfaitement formées, seulement il ne fait pas toujours la lettre qu'il voudrait faire. Il met un e pour une r, une r pour une s : en d'autres termes, il forme très-bien les lettres, mais il ne peut pas faire la lettre qu'il voudrait, et substitue une lettre à une autre.
Pour la parole, le progrès est parfaitement parallèle. Il articule très-nettement les mots ; on comprend toujours très-bien les syllabes qu'il prononce. Il dit sans hésiter des phrases entières comme : a Ça va mieux » ; mais dans le plus grand nombre des cas il metun mot pour un autre et ne s'aperçoit pas toujours de son erreur. On lui présente une montre : « fa, dit-il, cest une soitpe»^ et il ajoute très-correctement : « Je sais maintenant ce que c'est » . On lui moQtre un verre ; il dit : « Centre ». On le reprend en lui disant que c'est un verre ; il répète : «Om, c'est un centre y). Il articule parfaitement tous les mots, comme il dessine très-bien toutes les lettres ; mais il met très-souvent un mot pour un autre, comme aussi il écrit très-souvent une lettre pour une autre.
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La figiifc est d'ailleurs beaucoup plus reposée, moins injectée ; il y a plus d'intelligence dans les yeux.
Le soir du même jour, l'amélioration a fait de nouveaux progrès.
Il parvient à écrire son nomà peu près correctement ; il n'onblie que l'e qui devrait se trouver après le (/ ; la formation des lettres est, à l'heure qu'il est, revenue complètement. Seulement, il n'écrit pas toujours ce qu'il veut écrire. Je lui dis de m'écrire la durée de sa maladie^ Je crois qu'il veut écrire trois jours, et il écrit : tors^ gos, os, os, os (fig. 7). On aperçoit là nettement deux phénomènes : d'abord il n'écrit pas ce qu'il veut écrire, puisqu'il dessine des inots incohérents pour exprimer des idées très-claires ; et en second lieu, une fois qu'il a un mot sous le crayon, il le répète plusieurs fois, quoi qu'il veuille exprimer. Telle est ici la syllabe os.
Mêmes phénomènes du côté de la parole. Il prononce des phrases assez complètes, mais au milieu il mettra cor ou cos à la place d'un substantif, et alors, à partir de ce moment-là, il répétera le même monosyllabe à la place de tous les substantifs. On lui présentera alors une cuillère, un verre, une chemise ; il dira : C'est un cos. — Non, c'est un verre. — Oui, c'est un COS. D'autres fois il a conscience de son erreur, mais il ne peut pas la corriger; ainsi, on lui présente une montre, et on lui demande le nom de cet objet ; il répond : « C'est nn chameau »; et à peine a-t-il dit ce mot, qu'il éclate de rire, comprenant qu'il vient de dire une bêtise, mais il fait de vains efforts pour la corriger, et à propos de n'importe quoi il répétera chameau. Pais au bout d'un certain temps, impatienté de ne pas pouvoir ainsi trouver le mot propre, il s'allonge dans son lit en s'écriant : « Oh! que c'est envoyé-» ! Il doit vouloir dire: Oh! que c'est ennuyeux 1 II faut encore noter, ce jour-là, que quand on lui demande s'il y voit bien, il répond qu'il a dans l'oeil droit.,. eur,eicr,eur. Il ne peut pas s'expliquer davantage, mais c'est le premier signe d'un phénomène qui se passait en effet dans l'œil droit et que nous verrons bien plus complètement développé un peu plus tard.
Etat général toujours bon ; l'appétit a augmenté ; les épislaxis se sont encore reproduites une ou deux fois dans la journée.
21. 6*^ jour. — Il dessine maintenant bien les lettres^ qu'il veut produire : ainsi, son nom est presque correctement écrit ; mais quand je lui dis d'écrire qu'il va mieux, il écrit : « Vieux
mouis is » ; d'écrire qu'il a mal de tête, il écrit mal d'étés tes. Les phénomènes de substitution de mots sont de la plus grande netteté ; ils se produisent également de la même manière dans la parole. Où vous est arrivé votre accident? — Je suis venu prés des..., tar. lar... J'étais à.... — Montpellier? — Oui Montloyer.
Il accuse un mal de tête assez violent au niveau de la bosse frontale gauche ; en même temps il dit qu'il n'y voit pas ; il est presbyte et aurait besoin de lunettes. Cette infirmité existait avant sa maladie. Pendant le cours de l'aphasie, il faisait des signes pour nous faire comprendre cela : mais nous ne l'avions pas encore saisi. Il faut mettre sur le compte de cette presbytie certaines particularités de son écriture et notamment la séparation des lettres.
Le soir, l'écriture présente un phénomène nouveau : on le prie d'écrire le nom de la ville où il se trouvait avant de venir à Montpellier. Il veut écrire Nimes et il commence en effet VN qui est au commencement de ce mot ; mais bientôt il retombe involontairement dans son nom qu'il a l'habitude d'écrire, et écrit : Nesforges ; à deux reprises il essaie, et à deux reprises le même phénomène se produit. A la troisième et à la quatrième fois, il se trompe encore ; mais ici il s'aperçoit de son erreur, efîace lui-même et renonce à toute nouvelle tentative d'écriture pour ce jour-là.
La parole est presque entièrement revenue, seulement il fait toujours des substitutions de mots et répète souvent le même. Ce mot répété reste le même pendant quelques instants ; puis c'est le tour d'un nouveau mot qui est également répété pendant le même temps. Exemple : Vous n'avez mal tiulle part? — J'ai à la tête., peau. — Qu'est-ce que vous avez mangé aujourd'hui^ — J'ai mangé peau^ etc. 11 se met très-souvent à rire en s'apercevant qu'il vient de dire une bêtise. De plus, il prononce actuellement très-bien les mots quand on les lui épelle syllabe par syllabe, même les mots qu'il ne peut pas prononcer tout seul.
Les épistaxis se sont renouvelées dans la journée ; quelques vertiges.
22. 7^ jour. En cherchant à écrire Nimes, il retombe dans le même genre d'erreur qu'hier, mais il s'aperçoit bientôt de son erreur, efface lui-même ce qu'il vient d'écrire et écrit alors très-correctement Nimes. A partir de ce moment-là, les derniers temps du rétablissement complet sont assez rapidement parcourus.
23. Séjour. Il parle très-hicn. La mémoire paraît bien conservée; il se rappelle tous les détails de sou existence, dont lui parle une personne qu'il a connue antérieurement etj qu'il reconnaît très-bien.
25. 10^ jour. Il attire pour la première fois l'attention sur une sorte d'hémiopie de l'œil droit, qui existerait depuis sa maladie. Il n'aperçoit que la moitié interne des objets pjlacés bien en face de son œil. Dans la moitié interne de la sphère visuelle, la vision est normale, nulle dans la plus grande partie de la moitié externe. Cette infirmité n'existait nullement avant la maladie actuelle.
29. 14*^ jour. Il se plaint toujours d'une céphalalgie limitée à la région frontale gauche. L'hémiopie persiste. On constate que l'odorat est bien diminué, sinon complètement aboli, dans la narine droite ; il est conservé dans la narine gauche. Le sucre et le sel déposés sur la moitié droite de la langue ne donnent aucune sensation gustative, tandis que leur saveur est bien perçue quand on les place sur la moitié gauche. Il ne paraît pas cependant y avoir de différence notable entre les deux moitiés de la face, au point de vue de la sensibilité générale, que l'on apprécie avec le compas de Weber. Les mouvements paraissent également symétriques, et l'on n'observe aucune déviation dans l'acte de souffler, de sifELer, etc.
30. 15*= jour. L'expérience sur le goût est reprise avec la teinture de coloquinte : cette substance, mise avec un pinceau sur la moitié droite de la langue, ne détermine aucune sensation désagréable ; dès que le pinceau arrive à toucher la moitié gauche, il fait une atroce grimace et va se rincer la bouche en disant que c'est très-amer. Le bruit d'une montre ordinaire est perçu du côté gauche à une distance de 0",25 environ; il n'est perçu du côté droit que quand la montre est au contact de l'oreille même. L'expérience avec le compas de Weber, refaite, montre que les deux pointes sont perçues séparées à une distance de 0°*,03 à 0™,04, sur la joue droite comme sur la joue gauche.
5 décembre. 20'' jour. Amélioration dans l'état de la langue et de l'oreille. L'œil droit est dans le même état.
7. 22'= jour. Mêmes phénomènes à propos des sens. La parole est à peu près complètement revenue ; cependant, de temps en temps dans la conversation, il hésite devant un mot qu'il retrouve le plus souvent bientôt.
12. 21" jour. Le malade demande sa sortie, se trouvant suffi-
sammeuu remis. A ce moment, le goût et l'odorat sont revenus à leur état normal, symétrique. L'ouïe de l'oreille droite, bieD améliorée, est encore inférieure à l'ouïe del'oreille gauche. L'hémiopie de l'œil droit persiste, ainsi que la céphalalgie frontale gauche. Dans la parole, il y a quelques traces d'amnésie verbale, notamment des noms propres ; il fait quelquefois encore des substitutions dont il s'aperçoit rapidement. La lecture est parfaite et l'écriture entièrement correcte. — Il quitte l'hôpital ce jour-là, à midi.
EXPLICATION DE LA PLANCHE IV
FiG. 1. — Deuxième Jour de la maladie.
17 Novembre soir. — Le malade fait des efforts impuissants pour écrire son nom : Desforges. A peine reconnaît-on quelques linéamenDs du D et peut-être de Vf.
FiG. 2. — Troisième Jour.
18 Novembre matin. — Le Z) est mieux esquissé qu'hier ; \'e qui est à la suite est assez bien formé , et on reconnaît plus loin un essai presque réussi de \'r.
FiG. 3. — Troisième Jour.
18 Novembre soir. — Efforts à peu près infructueux n'exprimant aucun progrès sur le matin.
FiG. 4. — Quatrième Jour.
19 Novembre matin. — Le D est pariaitement dessiné et conforme à ceux qu'il fait habituellement. L'f est également bien reconnaissable.
FiG. 5. — Quatrième jour.
19 Novembre soir. — Toutes les lettres sont esquissées ; il y a une série de traits assez incomplets, mais appartenant tous aux lettres qu'il voulait exprimer.
FiG. 6. — Cinquième Jour.
20 Novembre matin. — A la suite de trois épistaxis survenues dans la nuit, progrès incontestables ; toutes les lettres sont parfaitement formées. Seulement il n'écrit pas toujours la lettre qu'il faudrait ; il substitue notamment un o à un 7' ou à un e, etc.
FiG. 7. — Cinquième Jour.
20 Novembre soir. — Le dessin des lettres est à peu près complètement revenu, mais il est loin d'exprimer, en écrivant, l'idée qu'il voudrait énoncer. Il a eu la prétention d'écrire, il y a trois jours, en écrivant : L tors gos os os.
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FiG. 8. — Sixième Jour.
21 Novembre matia. — Il essaie d'écrire qu'il va mieux et écrit vieux mouis is. Il écrit ensuite qu'il a mal à la tète. Les lettres soot couramment écrites.
FiG. 9. — Sixième Jour.
21 Novembre soir. — On lui demande quelle ville il habitait avant Montpellier ; il veut écrire Nimes. Il commence VN, mais retombe involontairement dans son nom, qu'il réécrit à tout bout de champ. A la troisième et à la quatrième fois, il s'aperçoit de son erreur, efface lui-même et y renonce pour ce jour-là.
FiG. 10. — Septième jour.
22 Novembre matin. — Même phénomène qu'hier. Il commence Nimes et achève Desforges. Mais il s'aperçoit qu'il se trompe, efface lui-même, et, concentrant mieux tous ses efforts, il parvient enfin à écrire Nimes.
FiG. 11. — Dixième Jour.
Le rétabhssement est complet ; il écrit ce qu'il veut et comme il veut, d'une écriture courante. Si les lettres sont espacées, c'est que le malade est atteint de presbytie assez accusée et n'a pas de lunettes à sa disposition.
FiG. 12. — Vingt-septième Jour. 12 Décembre matin. — Le malade sort entièrement guéri.
Cette observation est d'abord un très-bel exemple d'aphasie : on y voit les troubles de la parole passer par toutes les phases, depuis la disparition complète jusqu'au retour ac? integrum ; c'est une description clinique entière du symptôme, dans le sens précis qu'il faut donner à ce mot \
Mais l'intérêt principal du fait est évidemment dans les spécimens d'écriture recueillis. Je ne sais s'il en existe d'aussi complets. Laborde, Gairdner, ont bien fait écrire leurs malades ; mais, pour différents motifs, on n'a publié que des extraits plus -ou moins incomplets des tracés recueillis. Ici, l'intérêt est au contraire dans ce fait que la maladie a été suivie pas à pas, et qu'avec son crayon le malade a en quelque sorte enregistré lui-même toutes les phases de son état ; à cause de l'importance de ce point,
1 Voy. nos Leçons sur les Mal. du syst. nerveux, tom. I.
nous reproduirons ici in extenso l'analyse que nous faisions de ces troubles, en 1873, et les conclusions que nous en avions tirées.
(( A son entrée, le malade, essayant d'écrire son nom, ne parvient à tracer que des traits confus et sans caractère aucun. Non-seulement il ne peut plus écrire des mots, mais il ne parvient pas à former les lettres. On remarquera que la formation d'une lettre est pour l'écriture exactement ce qu'est pour la parole l'articulation d'une syllabe. Les mois se composent de syllabes dans la parole et de lettres dans l'écriture. La lésion est donc la même. Il ne peut pas former les éléments mêmes dont se constitueront les mots.
Yoilà le premier temps.
Dans la deuxième période, il peut former les lettres, mais il écrit incorrectement les mots, de même qu'il articule les syllabes isolées, mais prononce incorrectement les mots. Ici, il est évident que nous trouvons d'abord tous les termes de transition entre le premier et le second temps, et notre malade, semblable à un enfant qui apprend à écrire, esquisse quelques lettres ou épelle quelques syllabes avant de savoir complètement s'exprimer.
Remarquons en passant un autre trait du parallélisme. Pendant tout ce temps, le malade ne peut pas répéter les mots, même quand on les prononce devant lui et qu'on l'engage à les répéter. Il les reconnaît, mais ne peut parvenir à les articuler. De même pour l'écriture : quand on place sous ses yeux son nom correctement écrit, sur son billet par exemple, il lui est impossible même de le copier. Ce fait est de la plus baute importance pour montrer l'identité de nature entre la lésion de la parole et la lésion de récriture.
Ensuite, si l'on compare les erreurs qu'il commet en parlant et en écrivant, on verra qu'elles sont du même ordre. Tout le monde a remarqué que quand un aphasique recommence à parler, il survient des phénomènes de substitution, c'est-à-dire qu'il met fréquemment une syllabe
à la place d'une autre, et dénature ainsi complètement les mots qu'il veut prononcer. Le même phénomène se produit pour l'écriture. Vous le voyez, par exemple, dans la fig. 6, mettre un 0 à la place d'une r, plus loin un autre 0 à la place d'une s, etc. Ce sont des phénomènes de substitution analogues à ceux qu'il produit quand il dit : Montloyer^ au lieu de Montpellier.
En outre, on remarquera que quelquefois il a une prédilection pour une syllabe dans la parole, pour une lettre dans l'écriture. Ainsi, tout le monde connaît cette syllabe tan qu'un malade de M. Broca et un malade de M. Béhier répétaient à tout propos \ Pour l'écriture, de même nous voyons la lettre o se trouver constamment sous sa plume, et toutes les fois qu'il y a une erreur à commettre, c'est au profit de cette lettre o qu'il la commet. Gairdner avait déjà remarqué ce fait intéressant : son malade mettait à tout propos la lettre a, et Gairdner qualifie cette habitude du mot expressif de « intoxication par la lettre «- ^ » .
La substitution des syllabes les unes aux autres entraîne dans la parole une difficulté incroyable et de véritables substitutions de mots entiers. Cette tendance se retrouve exactement reproduite pour l'écriture ; nous le voyons écrivant: « Vieux mouis is)), pour: je vais mieux, etc.
Mais on a de tout temps noté que dans les substitutions de mots les aphasiques répétaient souvent le même. Ainsi, quand il avait un mot en tête, il le disait pour désigner n'importe quel objet. Les fig. 9 et 10 nous montrent nettement le même phénomène pour l'écriture. Il veut écrire Nimes : il commence en effet, écrit VN, mais puis retombe dans son nom, qui se trouve constamment sous son crayon. C'est un phénomène analogue à celui qui a été noté pour les lettres : c'est ce que Gairdner aurait appelé l'intoxica-
1 Voy. Falret ; Art. Aphasie du Dict. encycl., pag. 614. ^ Gairdner ; Irad. in Arch. de médec. 1866.
tien par un mot. Trousseau' cite une observation analogue chez deux de ses malades. Marie Keller écrivait son nom pour écrire cuiller^. Et pour l'autre : ce Nous l'invitâmes à écrire le mot Monsieur, dit Trousseau, et il écrivit lentement son propre nom; on le pria d'écrire Mademoiselle, et il écrivit encore son nom '.»
Nos figures font nettement apparaître le phénomène aux yeux, et en même temps le complètent en montrant la disparition graduelle de ce signe. Le malade s'en aperçoit, efface par lui-même et à plusieurs reprises ce qu'il vient d'écrire, et finit le lendemain par écrire Nimes régulièrement, seulement avec une hésitation entre Vn et Vi.
Voilà les troubles de l'écriture tels que nous les présentait notre malade. Nous appuyant sur ces faits, et seulement sur ces faits, voyons les interprétations que les auteurs en donnent d'une manière générale.
Un très-grand nombre d'observateurs ne voient dans les troubles de l'écriture qu'un signe de déchéance de l'intelligence ou une preuve de l'amnésie verbale ; en d'autres termes, ils ne veulent pas y voir une lésion du même ordre que le trouble de la parole lui-même, que l'on reconnaît indépendant de l'état de l'intelhgence et de l'amnésie.
C'est ainsi que Trousseau mesure en quelque sorte l'intelligence de ses malades à la conservation de l'écriture. Après en avoir montré un qui qui ne pouvait pas écrire, il ajoute textuellement : «. Vous conviendrez, messieurs, que des manifestations aussi limitées indiquent une intelligence bien faible*! »
Laborde fait exactement le même raisonnement : quand il trouve un malade qui ne peut pas écrire, il en conclut
1 Trousseau; Clin. méd. de l'Hôtel-Dieu de Paris, tom. II, pag. 639.
2 Ibid., pag. 645.
3 Ihid., pag. 677.
'^ Ibid., pag. 676.
que son intelligence est loin d'éLre inLacLe. Ainsi, il parle d'un sujet chez lequel « les mots ne venaient pas plus au bout de la plume qu'au bout de la langue », et il en conclut que son intelligence était fort altérée' .
Et citant et adoptant cette idée de Laborde , Lorain dit que la mimique peut facilement donner le change sur la véritable situation intellectuelle du malade, et que «le meilleur critérium en ce cas, lorsqu'il est réalisable, c'est l'écriture ^)).
Ainsi, pour tous ces auteurs , l'état de l'écriture reflète l'état de l'intelligence. Or c'est là, à mon avis, complètement méconnaître la signification des troubles de l'écriture dans l'aphasie. De ce qu'un aphasique ne peut pas écrire, cela ne veut nullement dire que son intelligence soit altérée. Dans l'écriture, il y a les mêmes temps que dans la parole : il y a l'idéation à une extrémité de la chaîne ; il y a la transmission et l'exécution de mouvements appropriés à l'autre extrémité, et entre les deux il y a ce temps de passage du mouvement intellectuel au mouvement nerveux qui est précisément lésé dans l'aphasie, au point de vue de l'écriture comme au point de vue de la parole.
Les détails mêmes de notre observation établissent bien nettement que l'intelligence était suffisamment conservée, que les mouvements étaient assez faciles, et que cependant il ne pouvait pas écrire du tout. 11 ne faut donc pas vouloir soutenir, comme les auteurs que j'ai cités, que la perle de l'écriture est en rapport avec l'altération de l'intelhgence.
On ne peut pas admettre non plus que les troubles de l'écriture soient sous la seule dépendance de la perte de mémoire. Cette opinion a cependant été soutenue par des auteurs qui font autorité, tels que MM. Bouillaud et Jaccoud, indépendamment de Laborde, de Lorain et de tant d'autres déjà cités.
1 Laborde: Bull. Soc. Anal., 1863, pag. 385. ^ Loraia ; Additions à Valleix, tom. II, pag. 171.
« Pour M. Jaccoud, dit Falret \ la suppression simultatanée de l'apLitude à écrire et à parler suppose toujours l'amnésie verbale ou la perte de la mémoire des mots... C'est aussi l'opinion de M. le professeur Bouillaud... »
Mais M. Falret s'élève lui-même, et avec beaucoup de raison, contre cette interprétation évidemment erronée. Il cite notamment un fait de Forbes Winslow et plusieurs faits de Marcé dans lesquels il y avait perte de la faculté d'écrire et conservation de la parole.
« Dans ces circonstances , ajoute-t-il, on ne peut pas dire que la perte de la mémoire des mots fût la cause de la suppression de l'écriture, puisque la parole était conservée sans l'écriture, et que les malades se servaient, en parlant, des mots qu'ils ne pouvaient pas écrire^.» Seulement, après avoir ainsi nettement réfuté l'opinion de Jaccoud et de Bouillaud, il n'émet pas d'opinion personnelle et termine en disant : « Ce sont là des faits qu'il faut se borner à constater jusqu'à nouvel ordre, sans pouvoir encore les expliquer ^ » .
On peut aller plus loin, et, sinon expliquer ces troubles, du moins les assimiler à ceux de la parole , dont tout le monde se fait une idée assez nette. Mais pour cela il faut une analyse complète des troubles de l'écriture chez l'aphasique, et c'est ici que nos figures et leur exposition aa début de ce paragraphe vont nous être utiles.
Nous avons vu, en effet, les troubles de l'écriture être jour par jour entièrement comparables et parallèles aux troubles de la parole. Nous l'avons vu ne pas pouvoir écrire son nom au début , même quand on le lui mettait sous les yeux , et cependant il savait dessiner. Ce n'était donc pas la seule perte de mémoire qui l'empêchait d'écrire. Les mêmes conséquences ressortent des phénomènes de substitution de lettres, de répétition des lettres, des mots,
1 Falret; loc. cit., pag. 616.
'-i Ibid., pag. 617.
3 Ibid.
d'intoxication par les lettres et par les mots, comme dit Gairdner.
En d'autres termes, tout ce que l'on trouve pour la parole, nous le trouvons pour l'écriture. Tout ce que les auteurs disent pour montrer l'indépendance du trouble de la parole et de l'intelligence , ils doivent le répéter pour établir la même indépendance pour l'écriture.
Le champ de l'aphasie s'agrandit ainsi en se précisant: ce n'est pas seulement la perte de la parole , c'est encore, si nous y ajoutons les troubles du langage mimique lui-même, la perte de la faculté générale de communiquer avec ses semblables .
Si l'on se rappelle, en effet, l'état dans lequel est entré notre malade, on verra qu'à ce moment le langage mimique était lui-même aboli. Quand on lui demandait depuis combien de jours il était malade , il ne pouvait pas se faire comprendre; et cependant il saisissait ce qu'on lui demandait, il savait ce qu'il voulait exprimer : la meilleure preuve en fut quand il sortit un passe-port pour montrer son nom et se faire admettre à l'hôpital; mais il ne pouvait pas s'exprimer.
Il représentait bien cet état sur lequel Trousseau a insisté, et avec raison V L'aphasique au degré le plus avancé pourra pleurer si l'occasion s'en présente, c'est-à-dire si les émotions qui l'agitent le poussent en effet à pleurer; mais il ne pourra pas simuler les pleurs si les sentiments vrais ne l'y poussent pas.
« Lorsqu'un individu se meut avec la facilité la plus grande, quand les traits de son visage sont agités par la joie, par la surprise, par la douleur, on se demande pourquoi ses traits sont impuissants à exprimer les mêmes sentiments lorsqu'ils ne sont pas commandés par la passion qui les agite ^. d
' Trousseau ; loc. cit.
^ Ibid., pag. G8G.
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Pour expliquer cet état bizarre, mais réel, et qui constitue l'essence même de l'aphasie , Proust * a fait une distinction très-vraie entre le langage naturel et le langage artificiel; il décrit le langage naturel en montrant, d'après Gratiolet, un chat qui exprime sa satisfaction après avoir bu une tasse de lait, ou un gourmet en littérature qui montre sur sa figure le plaisir qu'il trouve à sa lecture. Yoilà le langage naturel. Au contraire, dès qu'il s'agit de compter avec ses doigts, défaire avec la tête le signe oui ou le signe non, etc., tout cela est de pure convention. C'est du langage artificiel.
Eh bien ! toute l'essence de l'aphasie est dans cette distinction : l'aphasie à son plus haut degré est la perte de la faculté du langage artificiel et la conservation du langage naturel.
«Dans l'aphasie, dit Proust^, la pensée persiste, le langage d'action persiste, mais le langage artificiel est altéré ou aboli. J
Définition pleine de justesse, que nous acceptons dans son sens le plus large et même dans un sens plus large que ne l'admet l'auteur lui-même. Car Proust ne considère dans le langage artificiel que la parole et l'écriture, et, pour être vrai et complet, il faut y comprendre également le langage mimique.
La simple analyse un peu complète du cas que nous avons observé nous permet donc de nous décider sur la véritable nature de l'aphasie et d'adopter, par exemple, comme définition :
L'aphasie est l'impossibilité de revêtir une idée conçue de la forme voulue pour qu' elle puisse être communiquée à nos semblables, acte indispensable à la mcmifestation artificielle de notre pensée, soit par la parole, soit par V écriture, soit par le langage mimique.
' l roust ; A rch. de mécL, 1872, pag. 148. ^ Ibid.
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Il y a aussi un troisième point intéressant à relever dans l'observation ci-dessus : c'est celui qui est relatif aux troubles des sens, à l'hémianesthésie concomitante. Mais ce côté va être spécialement développé dans le travail suivant.
Des troubles de la sensibilité dans TAphasie
A la salle Saint-Jean, vous voyez tous les matins, depuis quelques jours, un payant qui à première vue ne paraît pas malade. Il a bonne mine, une figure épanouie et semble en parfaite santé. Mais dès que vous l'interrogez ou que vous voulez causer avec lui, vous reconnaissez tout de suite son mal : il ne peut pas parler. Il vous répond par quelques monosyllabes peu distincts, et rien de plus.
Ce n'est cependant pas un sourd-muet. D'abord il n'est pas sourd : il entend très-bien quand on lui soubaite le bonjour ou qu'on lui dit de sortir la langue. De plus, il a été officier ; c'est un ancien capitaine. — Son infirmité est donc acquise.
On peut encore ne pas parler par défaut d'idéation ; la pensée à exprimer peut faire défaut : c'est ce qui arrive dans le coma, dans la démence ; mais notre homme est au contraire fort intelligent, et, malgré l'impossibilité où il est de s'exprimer, il nous a donné de nombreuses preuves de son intelligence.
Ainsi, nous lui avons montré un almanach de Mathieu (de la Drôme) ; il a très-bien reconnu le portrait dessiné sur la couverture, et pour nous le désigner, il a montré les nuages, le ciel. — Nous lui avons demandé de nous trouver sur cet almanach le jour de l'année où nous étions. Il y est arrivé, mais pas en lisant. Il a reconnu que chaque mois occupe une page. Il a compté une deux, trois, quatre pages; a compris qu'il était en avril, a compté
1 Résumr'; d'une lejoQ clinique publié dans le Montpellier médic.
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huit lignes, et a montré, tout triomphant, la huitième ligne: nous étions en effet au 8 avril. Analysez tous les raisonnements, toute la mémoire que cet acte-là exige, et vous reconnaîtrez que notre malade abien toutes ses facultés intellectuelles. — Comme mémoire des figures, il a reconnu ceux d'entre nous qu'il avait déjà vus lors de son précédent séjour à l'hôpital.
Enfin, il a voulu un matin nous parler du colonel F. . . . , qu'il connaît beaucoup, paraît-il. Il a commencé à dessiner sur son pantalon un geste qui voulait dire l'épée ou la bande du pantalon ; nous avons dit : Un officier ? et sa figure s'est épanouie en signe d'assentiment. Puis, par une pantomime très -imagée, il nous a fait comprendre qu'il s'agissait d'un personnage important, avec deux grosses épaulettes. Un général? avons-nous dit. Il a fait signe que non ; puis, mettant sa main horizontalement et la baissant de quelques centimètres, il nous a indiqué que c'était un grade au-dessous du général. Un colonel? Des affirmations enthousiastes et ravies nous ont répondu. — Il fallait découvrir le colonel. Il y en a plusieurs à Montpellier. Le colonel B. . . ? Il a fait signe que non ; et cependant, pour nous montrer de qui nous parhons, il a fait le geste découper le bras, et, en effet, le colonel B... a été amputé d'un bras. Nous avons nommé ainsi divers colonels, et quand nous sommes arrivés au colonel F , il a montré une trèsbruyante satisfaction. — Il avait réussi à se faire comprendre sans prononcer un seul mot, sauf le mot : pardi! qu'il prononçait dans ses moments d'affirmation enthousiaste.
Notre malade a donc parfaitement conservé son intelligence. Cette intelligence est-elle absolument aussi entière qu'avant sa maladie ? Je n'en sais rien, mais en tout cas il lui en reste largement assez pour mieux parler qu'il ne le fait.
Remarquez en passant l'importance médico-légale de ces faits. Voilà un homme qui avant les travaux contemporains sur les maladies nerveuses aurait été déclaré dé-
chu de tout droit, comino ayant perdu son intelligence. Le vulgaire le croirait imbécile ou démeut, puisqu'il ne peut pas parler du tout. Eh bien ! une analyse attentive do son état montre qu'il y aurait injustice à le déclarer incapable de tester, par exemple.
L'idéation est suffisante pour qu'il puisse parler. La phonation n'est nullement en défaut non plus.
Il n'y a aucune paralysie de la langue, ni des lèvres, ni du palais. Non-seulement la voix est claire et sonore, mais il articule très-bien les quelques syllabes qu'il prononce. Ainsi, il dit parfaitement : pardi et 6 Bien plus,
il chante, avec les paroles, les deux premiers vers de la Marseillaise ; il articule très-nettement tous les mots qu'il prononce et qu'il ne peut du reste plus dire, malgré une invitation expresse, quand il ne chante pas. — L'appareil de la phonation, de l'articulation des mots, est donc dans un état d'intégrité bien suffisante pour que notre malade puisse parler.
Pourquoi donc ne parle- t-il pas ? Ce qui manque, c'est le passage de l'idée au mot ; ce temps intermédiaire de la parole physiologique manque. — Il pense avec des images : ainsi, il voit le colonel quand il veut ; il évoque des souvenirs, voit les objets, etc., mais il ne peut pas revêtir sa pensée d'un mot.
Ce n'est pas cependant là de l'amnésie, de la perte de mémoire. Il n'a pas simplement oubhé les mots par lesquels on désigne les choses. Car, dites-lui un mot ; dites-lui le nom d'un objet : il ne pourra pas le répéter. — Notre malade est donc atteint ^'aphasie vraie, l'aphasie étant considérée comme un trouble de la parole tout à fait spécial, avec conservation de l'idéation et de la phonation.
L'aphasie est complète ici : il n'y a pas de phénomènes de substitution, de mots oubliés, etc. Le malade ne dit rien du tout ou presque rien.
Cependant, remarquez en passant l'influence de l'entraînement. Quand il est tourmenté du désir de nous faire
comprendre quelque chose et qu'il constate enfin que nous avons saisi, sa satisfaction enthousiaste lui fait très-nettement dire : pardi ou h... Et alors, dès qu'il a dit ce mot une fois, il le répète à tout bout de champ : c'est le phénomène que Gairdner a appelé : intoxication par un mot, — L'entraînement durhythme musical lui fait aussi nettement articuler les premières paroles de la Marseillaise^ tandis qu'il lui est impossible de dire armes ou citoyens, en dehors de l'air.
L'écriture est aussi complètement abolie chez lui que la parole. — Le langage mimique est seul conservé ; on le dirait presque exagéré par une sorte de suppléance.
Le passage inverse du mot à l'idée est également impossible : notre malade ne peut pas lire, et non-seulement il ne peut pas lire à haute voix, mais la lecture mentale est impossible. Pour se reconnaître dans l'almanach, il compte les pages ou les lignes, mais il ne lit pas. Et cependant il voit bien les lignes et les traits, puisqu'il reconnaît le portrait de Mathieu (de la Drôme) et la disposition du calendrier.
Notre sujet présente donc, vous le voyez, un type d'aphasie classique. Mais je voudrais attirer surtout votre attention sur les phénomènes qui, chez lui, accompagnent l'aphasie. D'abord il est hémiplégique : il a la paralysie habituelle du côté droit; c'est conforme à la loi de Dax. — Jusque-là, rien d'extraordinaire.
Tout le monde connaît et décrit les troubles moteurs qui accompagnent l'aphasie ; mais on a encore bien peu attiré l'attention sur les troubles sensitifs qui peuvent accompagner ce symptôme. Il en existe cependant. La sensibilité générale et la sensibilité sensorielle sont assez souvent altérées dans ^'aphasie. — C'est là un fait sur lequel je voudrais fixer un instant votre attention.
Déjà, en 1873, j'ai observé dans ce même hôpital et dans ce même service un aphasique très- curieux qui pré-
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sentait des troubles intéressants du côté de la sensihilité. Voici ce que nous en disions à cette époque'.
«Nous arrivons maintenant à étudier des phénomènes qui n'appartiennent pas en propre à l'aphasie, mais qui sont sous la dépendance de la même lésion qu'elle, et dont la coexistence avec ce symptôme est intéressante à noter, surtout au point de vue de la pathogénie.
» Quand notre malade était en pleine convalescence, quand il parlait et pouvait assez nettement exprimer ce qu'il pensait, il nous dit un jour que la vue d'un œil était bien diminuée et même supprimée dans certains points. Étudiée de près, cette altération de la vue fut une hémiopie d'un seul œil excessivement nette. L'attention une fois attirée sur cet ordre de phénomènes, nous interrogeâmes les divers autres sens, et nous vîmes qu'en même temps l'odorat était presque aboli dans une narine , l'ouïe dans une oreille et le goût sur une moitié de la langue : tout cela à droite. Pour l'odorat, l'expérience ne fut pas aussi concluante que pour les autres sens, parce que nous n'avions pas suffisamment varié les substances ; mais pour l'ouïe, nous mesurâmes la distance à laquelle il entendait le bruit de la montre ; et enfin, pour le goût, l'expérience fut tout à fait concluante, car je ne crois pas possible de dissimuler l'horrible impression que fait la coloquinte sur la langue, impression qu'il ne chercha pas à dissimuler quand le pinceau arriva sur la moitié gauche de l'organe. Le doute n'est donc point permis au point de vue des faits ; la simulation n'était pas admissible : notre malade a réellement présenté, en même temps que l'aphasie, une hémiopie, une hémiosmie, une hémisurdité et une hémigeusie, le tout à droite. »
Il me fut très-difficile de trouver à cette époque-là des faits analogues. Je trouvai la mention d'une observation (peut-être semblable) de Dechambre, que je ne pus pas
* Montpellier médic, 1873, tom. XXK, pag. 119.
me procurer, et je vis d'autre part que Gairdner citait un fait de Craighio de Rato dans lequel l'aphasie s'était accompagnée d'illusions de la vue.
Depuis lors, en 1876, M. Galezowski a publié un travail intéressant sur les amblyopies et les amauroses aphasiques' .
Il cite d'abord ce qu'il appelle l'amblyopie amnésique : le malade ne distingue pas ce qu'il voit, par suite d'un véritable trouble aphasique ; il ne peut pas distinguer, comme il ne peut ni parler, ni lire, ni écrire. — En second lieu, il y a dans certains cas atrophie du nerf optique, par suite de la lésion qui a produit l'aphasie. — Il parle enfin d'une hémiopie tout à fait semblable à celle que nous avons observée nous-méme, qu'il appelle hémiopie aphasique, et dont il cite une observation.
A peu près à la même époque (4 mars 1876), Huguenin signalait à la Société des médecins de Zurich^ une nouvelle observation d'hémiopie chez un aphasique.
Il semble qu'il y ait là plus qu'une vulgaire coïncidence ; en tout cas, ces faits forcent à diriger toujours son attention sur l'état des sens chez les aphasiques.
Chez notre malade, l'exploration des sens est fort difficile. Il semble cependant qu'il n'y ait pas d'altération manifeste de ce côté ; mais il présente un autre phénomène qui, à certains points de vue, peut être rapproché du précédent : il a une légère hémianesthésie dans le côté droit. — Quand on le pique à droite, il sent, mais il sent infiniment moins qu'à gauche , ce qu'il exprime trèsnettement par une pantomime très-expressive et par l'articulation énergique de ses mots favoris : 6. . . , imrdi !
Il m'a paru intéressant de rechercher si les faits analogues sont fréquents, et j'ai rapidement pu constater qu'ils
1 Arcli. gén. de méd., juia 1876, et Rev. d'ophlhahnol., juillet 1876.
2 Rev. des Se. médic, tom. X, pag. 112.
DANS LES iMALADIES CÉP.ÉBRAI.n?. "275
sont moins rares qu'on ne le croirait tout cF abord. Voici notamment la mention de huit faits que j*ai trouvés seulement dans les Bulletins de la Société Anatomique ou dans les Comptes rendus de la Société de Biologie.
1 . Gornir . Chez un aphasique, a la sensibilité cutanée fait défaut à tout le côté droit, jusqu'à peu de distance de la ligne médiane. Le malade est insensible de ce côté aux piqûres d'épingle, et n'apprécie nullement la température ni la forme des corps avec lesquels on met sa main en rapport. La sensibilité musculaire paraît intacte, le malade accusant de la douleur lorsqu'on presse un peu fortement les masses musculaires. Il a le sentiment de l'attitude dans laquelle on place son membre en lui fermant les yeux, et il se sert parfaitement de son membre insensible pour boire ; sa marche paraît n'offrir rien d'anormal; il sent le sol sous ses pieds... Trois ou quatre jours après son entrée, on commence à constater une amélioration sensible au point de vue de la parole et de la sensibilité cutanée, qui commence à revenir par le membre inférieur. Depuis cette époque jusqu'au jour de la mort, survenue par les progrès de la tuberculisation pulmonaire, le malade avait recouvré peu à peu complètement la parole et la sensibilité, sauf un léger bégaiement qu'il conservait encore, et une sensibilité obtuse qu'il conservait sur une plaque cicatricielle qu'il portait àl'avant-bras droit.»
2. Quinquaud'*. Aphasie; hémiplégie droite. «La sensibilité à la douleur est manifestement diminuée à droite. Il y a de la lenteur dans les perceptions, ce qui est trèsévident si l'on compare avec le côté gauche.»
3 . ViUard ^ . Attaques épileptiformes ; aphasie ; hémiplégie droite. « Il y a perte complète de la sensibilité et du mouvement dans le bras et la jambe du côté droit. »
< Soc. de Biol, 1864, pag. 32.
2 Soc. Anat., 1869, pag. 273.
3 Ibid., 1870, pag. 178.
4. HumberL'. Aphasie. « Il y a un peu de contracture des muscles du côté droit et leur sensibilité est diminuée. »
5. Gruveilhier^ Fracture traumatique du temporal gauche; aphasie. «Un certain degré d'anesthésie des deux côtés du corps; on peut enfoncer une épingle de quelques millimètres sans qu'il fasse un mouvement pour se soustraire à cette piqûre. »
6. Troisier^ Aphasie; hémiplégie droite. « Le pincement delà peau du côté paralysé est perçu, mais il est certainement moins douloureux que de l'autre côté. Il en est de même pour le chatouillement de la plante des pieds. )j
7. Dreyfus"*. Parésie du bras droit, puis aphasie. «Légère diminution de la sensibilité à la pulpe des doigts et sur la paume de la main, qui paraît plus chaude que la main gauche» (17 juillet). — 25. Attaque nouvelle; aphasie. ((Le lendemain, on constate sur la face dorsale de l'éminence thénar droite une légère diminution de la sensibilité.» — 28. La sensibilité est émoussée à la partie antérieure de la cuisse (à droite) dans les deux tiers inférieurs. — 1" août. Anesthésie complète du bras droit. — 24. Anesthésie presque complète des membres droits. Paralysie faciale droite très-nette avec diminution de la sensibilité.
8. De Boyer ^ ((Aphasie; hémiplégie droite, flasque; hémianesthésie ; hémiplégie faciale; eschares précoces du côté paralysé. » Dès la première heure, « anesthésie prononcée à droite».
11 me semble que ces faits doivent vous frapper. L'aphasie n'est pas une maladie extrêmement fréquente ; r hémianesthésie l'est encore moins. La coïncidence des deux choses est donc plus remarquable encoi-e. Ajoutez les cas (nécessairement nombreux) dans lesquels la sensibilité
* Soc. Anat., 1870, pag. 335.
^ Ibid., 1873, pag. 858.
'^ Soc de BioL, 1873, pag. 388.
* Soc. Anat,, 1876, pag. 577.
5 Ibid., 1877. — Progr. méd., a" 37.
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n'a pas été explorée, et les autres faits confîrmatifs que je n'ai pas trouvés à cause de la rapidité de mes recherches , et vous reconnaîtrez qu'il y a là une coïncidence fréquente, très-fréquente même.
La raison de cette fréquence peut être indiquée aujourd'hui : le siège de la lésion dans l'aphasie n'est pas bien loin du siège de la lésion dans l'hémianesthésie. Faites sur u!i cerveau les coupes de Pitres , et vous verrez que la partie lenticulo-optique de la capsule interne est rapprochée du ■pied de la troisième circonvolution frontale et des circonvolutions de l'insula.
Rien d'extraordinaire donc à ce que dans un certain nombre de cas la lésion porte sur les deux régions simultanément. C'est ce qui est très-clair, notamment dans le dernier fait de M. de Boyer; le foyer de ramollissement «s'étend assez en arrière pour occuper la région de l'hémianesthésie et assez en avant pour séparer la troisième circonvolution frontale gauche de ses connexions avec les centres blancs » .
Les troubles sensoriels, comme ceux de notre observation de 1873, ceux de Galezowski et ceux de Huguenin, doivent encore rentrer dans la même catégorie. Nous remarquons seulement la possibilité des dissociations, les sens étant frappés dans un cas et dans un autre la sensibilité générale; c'est ce qui fait admettre à Huguenin, en arrière de la scissure de Sylvius, un district de substance corticale en rapport avec l'organe central de la vue (?). La physiologie pathologique de l'hémiopie reste cependant encore obscure, car c'est l'amblyopie que l'on observe en général dans les faits d'hémianesthésie d'origine cérébrale.
Quoi qu'il en soit, vous voyez que les troubles de sensibilité méritent d'être étudiés dans l'aphasie. Soit les sens, soit la sensibihté générale, peuvent être très-souvent le siège d'altérations importantes dont l'étude plus complète devrait tenter quelqu'un d'entre vous.
CHAPITËE II.
OBSERVATIONS RELATIVES A LHEMIANESTHESIE, L HEMIGHOREE ET l'atHÉTOSE.
Les faits que nous venons de rapporter, relatifs aux troubles de la sensibilité dans l'aphasie, appartiennent déjà à ce chapitre. Nous pourrions également citer ici un fait trèscurieux d'hémianesthésie cérébrale, chez un malade présentant d'autre part des phénomènes d'ataxie locomotrice. Mais ce cas, déjà publié en partie', manque du contrôle nécropsique^. Nous nous contenterons donc de donner l'observation suivante, qui a été suivie d'autopsie. — Nous résumerons ensuite quatre cas d'athétose.
OBSERVATION II
Hémichorée préhémiplégique et Hémianesthésie. — Foyer hémorrhagique dans le noyau lenticulaire et la capsule interne du côté opposé. — Foyer symétrique ancien dans l'autre hémisphère (PI. V, fig. 1,2,3,4,5 et6).
Le nommé Boud.., Achille, né à Paris, âgé de 59 ans, est depuis quelques années à l'Hôpital-Général ; depuis son entrée à l'hôpital, on n'a jamais constaté chez lui le moindre signe d'hémiplégie ancienne.
Le 17 janvier 1879, il se lève comme d'habitude (il ne couchait pas à l'infirmerie) à six heures du matin. Il monte un petit escalier en portant une fiole à la main ; un moment il veut mettre la fiole dans sa poche, perd l'équilibre, tombe et se blesse grièvement à la main gauche : rhémorrhagie est assez abondante.
1 Gazette hebdom. . 1878.
- Ce malaflo est encore dans notre service, à l'Hôpital-Général.
^ Déjà pulMié dans la Gazette hebdom., 1879, 8, pag. 120.
A huit heures, l'hémorrhagie a été arrêtée avec de l'amadou et du perchlorure de fer; il est assis à l'infirmerie et me raconte lui-même l'accident qui lui est arrivé ; il ajoute qu'il s'est donné en tombant un coup à la tête ; ou n'eu trouve aucune trace extérieure. Il n'a à ce moment aucune espèce de paralysie.
A deux heures après midi, pas de paralysie encore ; il répond comme d'habitude aux questions. Il s'est mis au lit parce qu'il s'est senti un peu fatigué.
A deux heures et demie, on le trouve tout couvert de sang ; l'hémorrhagie de la main gauche s'est reproduite et il est rempli de sang. En même temps il a l'air ahuri, la bouche ouverte, ne répond pas aux questions qu'on lui adresse, et a le bras droit paralysé.
Bientôt après, mon collègue le D' S. -H. Serre pratique avec un succès complet la ligature de deux ou trois artérioles de la main ; à partir de ce moment, l'hémorrhagie ne s'est plus reproduite. A ce moment et pendant toute la soirée, la jambe droite n'est pas paralysée ; elle est, au contraire, animée de mouvements incessants, dans un état d'instabilité constante ; le reste du corps reste immobile : 38" et 38°, 4 de température. Le lendemain 18 (matin), nousle trouvons allongé sur ledos, la bouche ouverte, le regard fixe, la tête fortement étendue en arrière. Il ne peut pas tirer la langue ; quand on l'invite à le faire, il fait de vains efforts pour obéir, mais sa langue ne peut pas dépasser les arcades dentaires. Le bras droit est complètement paralysé ; la jambe est aussi paralysée, mais d'une manière moins absolue ; il n'y a plus de trace de mouvements choréiformes. L'anesthésie est complète dans tout ce côté. Pas de déviation marquée de la face; le malade ferme bien les deux yeux ensemble et isolément : 38°; 37°, 7. — Une bouteille eau de Sedlitz ; lavement purgatif.
Le 19, troisième jour, l'état s'est aggravé ; la paralysie est complète dans le bras et la jambe gauches ; la tête tombe à droite. Le malade ne répond pas du tout aux questions adressées, est complètement affaissé : 370,8 ; 38°.
Le 20, quatrième jour, la tête, qui jusqu'alors avait eu de la tendance à tomber à droite, est tournée à gauche ainsi que les yeux. On peut, en le lui ordonnant, lui faire porter les yeux jusqu'à la ligne médiane ; ils no la dépassent pas, et tant qu'ils gardent cette position ils sont animés de mouvements oscillatoires peu rapides dans le sens vertical ; ils reviennent ensuite dans l'angle gauche de l'orbite. La paralysie et l'anesthésie
sont complètes dans le bras et la jambe à droite ; pas de contractures ; pas de déviation de la face. Le malade va sous lui ; il ne répond pas du tout et avale difficilement.
Le 21, cinquième jour, un peumieux ; il comprend ce qu'on dit et parle un peu. Même état des membres. Avec la connaissance plus complète qu'il a aujourd'hui, on constate plus nettement que jamais l'anestliésie du côté droit. Quand il fait effort pour soulever le bras droit , il contracte un peu le biceps et le grand pectoral.
Le 22, sixième jour, même état; quelques mouvements obscurs dans le bras droit ; il parle un peu, demande de la tisane. La tête est toujours fortement étendue en arrière et dirigée à gauche, mais, quand on l'y invite, il la ramène assez bien à la ligne médiane ; quelques mouvements dans la jambe droite. L'anesthésie est la même, moins accentuée à la jambe qu'au bras et à la face.
Le 23 , septième jour, de nouveau plus mal, affaissement complet; prostration absolue. Même état de la tête. Il succombe le 24 au matin.
Autopsie, faite le 25, à 8 heures du matin. — Arachnoïde un peu dépolie; aspect très-légèrement laiteux le long de quelques vaisseaux, sur la convexité. Rien à la surface du cerveau dépouillé de ses méninges. Athérome généralisé, très-intense, de tous les vaisseaux de la base. Rien dans les ventricules ni dans le mésocéphale.
On pratique les coupes de Pitres.
Hémisphère gauche. — Coupe préfrontale : rien. — Coupe frontale { PI. Y, fig. \ ) : le couteau traverse un foyer hémorrhagique récent; vaste caillot qui remplace tout le noyau lenticulaire, sauf sa partie tout à fait inférieure; la capsule externe etl'avant-mur sont également détruits. La capsule interne n'est pas détruite, elle présente seulement, tout à fait en haut (partie lenticulo-s triée), une teinte rosée résistant à l'eau et semble soulevée par une lésion sous-jacente.
Coupe pariétale ( fig. 2 ) : le foyer a détruit tout le noyau lenticulaire ; il occupe de plus toute la partie de la capsule interne qui sépare le noyau lenticulaire du noyau caudé, sans atteindre ce dernier noyau lui-même ( qui est intact ); la capsule externe etl'avant-mur sont détruits, sauf à leur partie tout à fait inférieure. De plus, sur la couche optique, près du bord externe de ce ganglion, affleurant la capsule interne (dans sa partie lenliculo-optique), petit foyer gros comme une lentille
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dans toutes ses dimensions, absolument indépendant du grand foyer décr i t .
Coupe pédiculo-pai'iétale (fig. 3) : fin du foyer, qui occupe toujoursla partie de la coupe en dehors de la capsule interne.
Hémisphère droit. — Coupe frontale (fig. 4) : ancien foyer hémorrhagique (ou plutôt cicatrice à lèvres très-distantes l'une de l'autre) occupant la partie la plus externe du noyau lenticulaire, la capsule externe et l'avant-mur, affleurant à peine, à la partie supérieure, la capsule interne, qui est intacte; d'autre part, la substance blanche innominéequi sépare l'avant-mur de l'insula est également intacte.
Coupe pariétale (fig. 5) : noyau lenticulaire détruit, ainsi que la capsule externe et l'avant-mur ; capsule interne intacte.
Coupe pédiculo-pariétale [fig. 6) : fin de la lésion; même siège.
EXPLICATION DE LA PLANCHE V
Fig. 1. Coupe frontale de l'hémisphère gauche. — Lésion récente de l'Observation ii : hémiplégie avec hémianesthésie et hémichorée pré-hémiplégique .
Fig. 2. Coupe pariétale du même hémisphère. — Même lésion-
Fig. 3. Coupe pédiculo-pariétale du même hémisphère. — Même lésion.
Fig. 4. Coupe frontale de l'hémisphère droit. — Lésion ancienne de l'Observation II : hémiplégie (?) guérie.
Fig. 5. Coupe pariétale du'même hémisphère. — Même lésion.
Fig. 6. Coupe pédiculo-pariétale du même hémisphère. — Même lésion.
Fig. 7. Coupe frontale de l'hémisphère droit. — Lésion de l'Observation XIV : hémiplégie persistante.
Fig. 8. Coupe préfrontale de l'hémisphère droit. — Lésion de l'Observation XV : convulsions unilatérales et hémiplégie transitoire.
Fig. 9. Coupe frontale du même hémisphère. — Même lésion.
Ainsi, voilà un homme qui a présenté une hémiplégie avec hémianesthésie; c'est là un premier point intéressant. De plus, l'hémiplégie n'est devenue complète qu'après un certain temps, et, alors que le bras était seul paralysé, la jambe du môme côté a présenté des mouvements choréiformes très-nets. Puis ces mouvements ont disparu et la
jambe a été paralysée comme le bras. Notre malade a donc eu une hémichorée pré-hémiplégique et une hémianesthésie.
Au point de vue anatomique, nous avons trouvé, pour expliquer ce syndrome , un foyer hémorrhagique récent occupant, dans l'hémisphère du côté opposé, le noyau extraventriculaire du corps strié et la capsule interne dans sa partie lenticulo-striée (entre le noyau lenticulaire et le noyau caudé).
La lésion était nette, précise , et je n'ai pas besoin de faire ressortir l'intérêt qu'il y a à le rapprocher de ce qui a été trouvé jusqu'à présent dans les cas d'hémianesthésie ( Voy. la thèse de Rendu ) et dans les cas d'hémichorée (Voy. la thèse de Raymond). C'est évidemment là l'intérêt capital de cette observation, mais ce n'est pas le seul .
Nous avons trouvé dans l'autre hémisphère un ancien foyer ayant détruit également le noyau lenticulaire, la capsule externe et l'avant-mur, mais qui avait absolument respecté la capsule interne. Cet ancien foyer avait-il, dans le temps, donné lieu à une hémiplégie ? Nous ne pouvons malheureusement rien affirmer à ce sujet. Ce qu'il y a de certain, c'est que, depuis trois ans au moins, B... ne présentait pas trace d'hémiplégie, et que, par suite, si elle a jamais existé, elle était complètement guérie. Nous ne pouvons pas en dire plus, n'ayant pas interrogé spécialement le malade sur ce qui s'était passé dans sa vie avant son entrée à l'hôpital.
Un autre fait à remarquer, c'est la symétrie remarquable que présentaient les deux lésions. C'est là une chose qui m'a frappé déjà plusieurs fois dans l'hémorrhagie cérébrale, et sur laquelle nous reviendrons à propos d'autres faits analogues que nous avons observés' .
* Voy. plus loin les Obs. xvi et xx. et les Considérations générales mises à la fin du Chapitre IV.
OBSERVATION III
Atrophie cérébrale de l'enfance. — Hémiplégie gaucho, — Atrophie du côté gauche. — Hémianesthésie de la main gauche.
Mav..., 50 ans, homme de peine, entré à l' Hôpital-Général dans le courant du mois de mars 1879.
Antécédents. — Sa mère est morte d'une attaque d'apoplexie. Lui-même a eu des convulsions dans son jeune âge.
A l'âge de 2 ans, attaque convulsive à la suite de laquelle il se développe une hémiplégie gauche qui a rétrocédé par la suite en se limitant au membre supérieur. Consécutivement se produit une atrophie du côté paralysé, en même temps que commencent dans la main et les doigts du même côté les mouvements involontaires que l'on remarque aujourd'hui.
État actuel. — Intelligence peu développée.
La sensibilité paraît légèrement diminuée dans le côté gauche, mais elle n'est pas abolie. La sensibilité spéciale est intacte. Il y a exagération du réflexe tendineux du genou gauche.
La parole est peu nette, embrouillée, et cela, dit-il, depuis l'enfance.
Le malade paraît se troubler facilement; dans ce cas, il parle encore moins nettement ; de plus, ses lèvres, ses paupières et même sa tête sont prises d'une sorte de tremblement rhythmique qui disparaît au bout de quelques secondes.
Motilité. — Du côté droit, tous les mouvements sont normaux ; du côté gauche, l'épaule et le coude sont libres, mais l'avant-bras est immobilisé en demi-pronation, le mouvement de supination est absolument impossible. La main est fléchie à angle presque droit sur le poignet, si bien qu'au premier abord on croit avoir affaire à une contracture du poignet comme il n'est pas rare d'en rencontrer chez les vieux hémiplégiques : en effet, l'extension est impossible par l'effort seul
' Les quatre Observations qui suivent et les réflexions qui les accompagnent sont textuellement extraites d'un Mémoire présenté sur ce sujet au Congrès de Montpellier, par M. Brousse, interne distingué des Hôpitaux, et publié dans leMontp. médic, octobre 1879. ^
de la volonté. Mais si l'on prend doucement la main da malade, qu'on lui fléchisse les doigts, on arrive facilement à la placer en extension.
Les mouvements paraissent normaux au membre inférieur gauche ; cependant, quand il marche, il traîne un peu le pied.
Nutrition. — Atrophie des membres du côté gauche, surtout marquée au membre supérieur.
Gauche. Droit.
Longueur du bras 31 •='" 32 «"^
— de Tavant-bras (cubitus). 25 28,5 Circonférence du bras ( partie
moyenne )..... 22 28
Circonférence de l'avant-bras, au
dessous du coude 22 28
Main au niv. de l'art, mét.-phalang.
du pouce 20 23,5
Mouvements involontaires. — Quand la main gauche est au repos, fléchie sur le poignet, il ne se produit pas de mouvements. Mais si le malade étend ses doigts, alors se développent dans ceux-ci des mouvements très-lents que la volonté ne peut arrêter: les doigts sont agités de mouvements alternatifs d'adduction et d'abduction, surtout marqués à l'index ; l'abduction est plus prononcée aux deux derniers doigts. En même temps, mouvements de flexion et d'extension dans les dernières phalanges, avec extension prédominante ; ce phénomène est surtout prononcé au pouce, la dernière phalange fait avec la première un angle obtus du côté de l'extension. On dirait qu'il y a une véritable subluxation des articulations phalangiennes. Ce phénomène, sur lequel Oulmonta le premier attiré l'attenton, serait dû, d'après lui , à un relâchement des ligaments et même à des déformations articulaires, comme on en rencontre dans le rhumatisme noueux.
Au pied gauche, il n'y a aucun mouvement involontaire.
Bien que, dans cette observation, les mouvements involontaires ne soient pas continus, qu'ils ne se produisent qu'à l'occasion des mouvements volontaires, je crois pourtant qu'ils doivent être rattachés à l'athétose, car ils en présentent tous les caractères : ils sont lents, quasi-rhythmiques,
exagérés; enfin, ils donnent à la main cet aspect tout spécial qui frappe quand on en a déjà vu un premier exemple. Du reste, l'athétose n'est pas un phénomène invariable ; elle comporte plusieurs degrés, elle peut être plus ou moins complète sans cesser d'être elle-même. C'est donc à un cas à.^ hémiathétose -post- hémiplégique que se rapporte cette observation.
OBSERVATION IV
Atrophie cérébrale de l'enfance. — Hémiplégie gauche. — Attaques épileptiformes. — Hémiathétose de la main gauche.
Graii , Marthe, 29 ans, entrée à l'Hôpital-Général il y a
deux ans et demi .
Antécédents — C'est une grosse femme, à tempérament nervoso-sanguin, à tête volumineuse, à faciès pléthorique.
Réglée cà M ans, elle a vu ses règles se supprimer il y a un an environ ; depuis lors, elle a des poussées congestives, céphaliques, aux époques correspondantes.
Comme antécédents héréditaires, sa mère a eu une attaque d'éclampsie en la mettant au monde.
A l'âge de M mois, Marthe est atteinte d'une attaque convulsive, à la suite de laquelle se développe une hémiplégie gauche qui se maintient complète jusqu'à 5 ans, puis rétrocède en commençant par le membre inférieur,
A 21 ans, à la suite d'une violente émotion, elle est prise d'attaques épileptiformes qui persistent encore aujourd'hui, malgré le traitement par le bromure: ces attaques se répètent à intervalles variables, tantôt plusieurs fois par jour, tantôt ce ne sont que de simples vertiges épileptiques.
Etat acîMe/. — La sensibilité générale et spéciale est intacte.
La motihté est normale pour les membres du côté droit et le membre inférieur gauche ; par suite, la marche se fait bien.
Au membre supérieur gauche, les mouvements sont conservés dans l'épaule et le coude. La main est placée dans la demipronation, la face dorsale regardant en dehors; elle ne peut se servir de cette main pour aucun travail, elle ne peut pas même s'habiller.
Il y a une légère atrophie de l'avant-bras gauche, portant surtout sur la longueur :
Gauche. Droit.
Avant-bras, longueur (cubitus) 20'='" 22'=ni
— circonférence (au-dessous du coude) . . 24 24
Mouvements involontaires. — En l'examinant au repos, la main gauche, repliée sur elle-même, semble contracturée ; le métacarpe continue la direction de l'avant-bras, tandis que les doigts sont fléchis dans la paume de la main, et il ne se produit dans les doigts aucun mouvement involontaire.
Si la malade veut ouvrir la main, elle ne peuty parvenir par l'effort seul de la volonté, elle doit s'aider de sa main droite. Alors le métacarpe se fléchit à angle obtus sur l'avant-bras, les doigts se placent en extension forcée et en abduction, les uns par rapport aux autres ; l'extension est surtout exagérée au pouce, où la seconde phalange paraît luxée sur la première. En même temps les doigts sont agités de mouvements alternatifs très-lents de flexion et d'extension, d'adduction ou d'abduction. Au bout d'un certain temps, il se produit une sorte de spasme qui referme la main, malgré les efforts de la malade pour la maintenir ouverte.
Cette observation doit encore être rattachée àl'athétose. En effet, la position prise par la main gauche, les mouvements qui agitent les doigts, ce spasme même qui ferme la main ouverte, tout cela entre dans les caractères de cette maladie. Oulmont a décrit les spasmes intermittents comme des phénomènes qui succèdent souvent à l'athéthose ou lui sont concomitants. C'est donc, comme l'Observation III, un cas d'hémiathétose post-hémiplégique. Ces deux cas peuvent être rapprochés de l'Observation xi de la thèse d'Oulmont, dans laquelle les mouvements athétosiques ne se produisaient, comme ici, qu'à l'occasion des mouvements volontaires.
De ces deux observations, il semble résulter un certain rapport entre l'hémiathétose et l'atrophie cérébrale de l'enfance. En effet, si l'on rapproche de ces faits les onze observations, citées par Oulmont dans sa thèse, d'hémiathétose ayant succédé à l'atrophie cérébrale de l'enfance, on voit qu'il y a là plus qu'une coïncidence fortuite. Dans ce cas, l'hémiathétose paraît tenir heu de ces contractures
souvent si prononcées que l'on rencontre chez d'autres sujets atteints de la même lésion : on dirait que chez les premiers la tendance au mouvement l'a emporté sur la tendance à l'immobilisation, d'où production d'une chorée limitée. Peut-être cette différence tient-elle à une localisation différente : chez les premiers, la lésion prédominerait dans la substance blanche centrale; chez les seconds, au contraire, dans la substance grise périphérique. .
.... Il faut du reste savoir distinguer l'hémiathétose de certains troubles moteurs post-hémiplégiques que je n'ai pas trouvés notés par les auteurs, et dont un malade de l'Hôpital- Général offre un exemple remarquable. C'est un homme de 62 ans, de tempérament sanguin, de constitution forte, ayant fait de nombreux excès, qui depuis 1873 a été frappé de plusieurs attaques d'apoplexie ayant laissé à leur suite une hémiplégie droite et une aphasie transitoire. Lorsqu'il m'a été donné de l'observer, au mois d'avril de cette année, il présentait à sa main droite , c'est-à-dire du côté paralysé, un phénomène remarquable : la main au repos était parfaitement tranquille et n'était agitée par aucun mouvement anormal ; mais lui donnait-on à ramasser un objet, par exemple un crayon pour écrire, les doigts se trouvaient alors agités de mouvements irréguliers, de sorte qu'après avoir saisi l'objet il le faisait tourner entre ses doigts ou même le projetait à plusieurs centimètres , et ce n'était qu'au bout d'un moment qu'il arrivait à le fixer solidement. Il se produisait ainsi dans ses doigts de véritables mouvements ataxiques, sur lesquels M. le professeur Grasset ne manqua pas d'attirer l'attention des élèves du service. Pour lui, ces troubles post-hémiplégiques du mouvement sont à l'ataxie ce que l'hémiathétose post-hémiplégique est à la chorée; on pourrait les désigner sous le nom d' hémiataxie post-liémijjlégique. Quant au diagnostic entre cette hémiataxieet l'hémiathétose, je crois inutile d'y insister, il résulte de la description précédente.
OBSERVATION V
Atrophie cérébrale. — Idiotie. — Athétose double occupant les quatre extrémités.
Mons..., Philippe, 39 ans, entré à l'Hôpital-Général au mois de janvier 1878.
Il est incapable de faire connaître ses antécédents. En effet, il est dans un état d'idiotie à peu près complet ; cependant ilest capable d'une certaine attention.
La parole est difficile, caractérisée par un timbre particulièrement criard; il répond aux questions qu'on lui fait dans une espèce de patois qui est plutôt une langue à lui, de sorte que l'on devine plutôt qu'on n'entend ce qu'il dit. Il se met facilement en colère et pousse alors des cris qui n'ont rien d'humain.
Il présente une microcéphalie assez marquée ; il existe surtout un aplatissement latéral des bosses frontales indiquant une atrophie des lobes antérieurs du cerveau, atrophie très-probablement congénitale.
Il ne peut s'habiller lui-même; il porte des habits de femme afin de satisfaire plus facilement ses besoins naturels; pourtant il ne présente pas d'incontinence.
Il y a chez lui une atrophie considérable des muscles et des os du squelette ; ses membres ressemblent à des membres d'enfant, la jambe gauche est plus courte que la droite.
La marche est impossible, le malade ne peut se tenir debout; il passe sa journée sur un fauteuil à roulettes qui permet de le changerde place. Cependant, au lit, les mouvements desjambes se font bien.
La sensibilité est normale.
Mouvements involontaires. La maladie actuelle date de la première enfance.
3Iains. — Au repos, Philippe présente une attitude spéciale: assis sur son fauteuil, les coudes appuyés sur les barreaux, l'avant-bras fléchi à angle obtus sur le bras, la main fléchie sur l'avant-bras, la tête immobile, il ressemble tout à fait à un magot chinois. Quoique la main soit au repos, les doigts sont agités de mouvements involontaires de flexion et d'extension.
Quand il ouvre la main, les doigts s'écartent et se placent en extension, certains môme en rotation ; la première phalange continue la direction du métacarpe, la seconde se place en ex-
tension forcée et la troisième en légère flexion ; en même temps, mouvements d'adduction et d'abduction.
Quandil veu t prendre un objet, il le serre entre le pouceet l'index, comme dans une pince. Gela se voit très-bien lorsqu'on lui fait mettre son bonnet sur la tête: il saisit celui-ci entre le pouce et l'index de chaque main, les doigts se placent en extension forcée, et ce n'est qu'après beaucoup de tâtonnements qu'il arrive au but.
Pieds. — Les pieds sont déviés, comme subluxés, par une sorte de spasme intermittent. Le pied gauche est étendu sur la jambe en équin; le pied droit est dévié en dehors, il appuie sur le sol par son bord interne, il présente la déformation caractéristique du valgus ; c'est à ce pied que prédominent les mouvements involontaires ; les orteils sont agités de mouvements alternatifs très-lents de flexion et d'extension, d'abduction et d'adduction. Au gros orteil, c'est la flexion qui domine, tandis qu'aux autres c'est l'extension et l'abduction.
Au pied gauche, ces mouvements sont bien plus restreints et ne se produisent que par intervalles.
Cette observation me paraît intéressante à plusieurs points de vue. D'abord, elle contredit, jusqu'à un certain point, certaines des conclusions d'Oulmont sur l'athétose double. D'après lui, dans l'athétose double, il n'y aurait ni atrophie ni hypertrophie ; de plus, les articulations ne présenteraient pas cette distension des ligaments que l'on rencontre dans l'hémiathétose. Or, dans le cas actuel, il existe une atrophie très-marquée des quatre membres, et, bien certainement, il y a une distension des ligaments articulaires pour permettre aux doigts de se mettre en extension tellement forcée que les phalanges paraissent subluxées. De même, au pied droit, comment aurait-on un valgus aussi prononcé, s'il n'y avait pas distension des ligaments et même déformation des surfaces articulaires ?
Une autre particularité digne d'être notée, c'estl'étiologie, qui est la même que pour les Observations m et iv, c'est-àdire l'atrophie cérébrale. Oulmont, sur trois cas d'athétose double, l'a rencontrée deux fois. C'est làune proportion con-
sidérable, qui, si on la rapproche des faits d'hémiathétose de même origine, fait voir que l'atrophie cérébrale doit être considérée comme une des principales causes de l'athétose, soit unilatérale, soit bilatérale. Il semble que chez certains sujets l'atrophie cérébrale ait une tendance toute particulière à produire l'exagération de la force de mouvement, exagération qui se traduit, soit par des crises bruyantes (attaques épileptiformes), soit par des mouvements lents mais continus (athétose), soit par les deux réunis, comme dans l'Observation iv.
OBSERVATION VI
Athétose double des pieds et des mains, de la face et du cou, sans cause connue, avec spasmes intermittents des genoux et des cous-de-pied.
M..., François, 67 ans, entré à l'Hôpital-Général au mois de décembre 1870.
Antécédents. — Du côté de l'hérédité, père alcoolique.
Lui-même a fait de nombreux excès d'alcool et de tabac. Il a été atteint à 'plusieurs reprises de fièvres intermittentes.
Le début de la maladie actuelle se serait fait subitement à lage de 44 ans, sans cause appréciable. Le malade s'exprimant très-difûcilement, il est impossible d'avoir des renseignements plus précis.
État actuel. — Aujourd'hui, la face et le cou, les mains et les pieds, ainsi que les membres inférieurs, sont atteints de mouvements irréguliers qui avaient fait considérer jusqu'ici le malade comme atteint de chorée.
Le sensibilité paraît intacte ; peut-être un peu d'hyperesthésie à gauche.
Le malade a beaucoup de peine à s'exprimer ; la parole est embarrassée à tel point qu'il est très-difficile de comprendre ce qu'il veut dire.
Mouvements involontaires. — Face et Cou: La face est rendue grimaçante par des contractions involontaires ^de ses divers muscles (risorius, zygomatiques, orbiculaires des lèvres, des paupières, etc.), qui se produisent particulièrement quand le malade veut parler ou faire quelque mouvement, ou bien quand il voit qu'on le regarde ; les yeux s'ouvrent, se ferment;
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la conamissure des lèvres s'élève ou s'abaisse, de façon à donner au visage, tantôt un air souriant, tantôt au contraire un air pleurard, etc. Au repos, la bouche se trouve tirée un peu en bas et à gauche.
A certains moments, il se produit des contractions irrrgulières des sterno-mastoïdiens et des peauciers du cou, plus prononcées à gauche, qui font tourner la face du côté droit.
Mains. — 1° Gauche : Ce poignet est tantôt fléchi, tantôt en extension.
Les doigts, inchnés vers le bord cubital, sont agités de mouvements alternatifs de flexion et d'extension. Dans l'extension, la première phalange se trouve légèrement fléchie sur le métacarpe, la deuxième en extension forcée sur la première, comme luxée en arrière, la troisième sur le prolongement de la seconde. Cette distorsion des phalanges est plus prononcée à l'index et au médius ; le pouce est placé en opposition. En même temps, petits mouvements d'adduction et d'abduction.
Ces mouvements involontaires, d'une très-grande lenteur, caractéristiques de l'athétose, sont continuels ; ils persistent même pendant le sommeil. Malgré cela, il n'y a pas de tremblement proprement dit, et, si l'on ordonne au malade de porter un bol à sa bouche, il le saisit entre deux doigts et arrive au but voulu sans faire de grandes oscillations.
2» Droite : Le poignet est fléchi à angle obtus sur l'avantbras; il est contracture incomplètement dans cette position et ne peut être déplacé qu'en exagérant celle-ci.
Les doigts, fléchis dans la paume de la main, ne peuvent arriver qu'à l'extension incomplète, en se plaçant à angle droit sur le métacarpe ; de plus, ils sont agités par de petits mouvements irréguliers d'adduction et d'abduction. L'index s'étend un peu plus que les autres doigts; la première phalange continue la direction du métacarpien correspondant, la deuxième et la troisième sont fléchies à angle droit sur la première.
Genoux. — A certains moments se produisent dans les genoux de véritables contractures passagères, qui fléchissent la jambe sur la cuisse et ramènent les pieds sous le siège du malade. Cette contracture passagère me semble devoir être rapportée aux spasmes in termi ttents notés par Oulmont dans l'hémiathétose.
Ces spasmes ont obligé pendant longtemps le malade à marcher sur les genoux et la partie antérieure des jambes, cellesci étant enfermées dans des caisses en bois.
Aujourd'hui il peut marcher, même sans l'aide de crosses.
Pieds. — 1* Gauche : Le pied est placé en va rus équin ; des mouvements incessants dans le cou-de-pied accentuent ou atténuent au contraire cette position. Les orteils sont agités de mouvements continuels de flexion et d'extension, d'adduction et d'abduction.
2° Droit : Le pied occupe tantôt une position normale, tantôt il se place en varus, position qui s'exagère au point que la partie interne du calcanéum vient butter contre la malléole correspondante. De même qu'au pied gauche, il y a des mouvements involontaires continuels dans les orteils.
Les pieds prennent à tous moments des positions si bizarres qu'ils paraissent complètement luxés : ce phénomène est surtout marqué pour le droit, qui a l'air d'un pied de polichinelle.
Quand le malade marche, ses pieds appuient à plat sur le sol. Alors sa démarche est des plus singulières : il progresse de côté et très-lentement; le pied gauche se porte tout d'abord en dehors, puis le pied droit s'en rapproche en frottant de la pointe contre le sol, et ainsi de suite. Il fait de cette manière des pas trèsrapprochés en même temps que très-lents.
Pendant la marche, on voit à certains moments le bras droit subir un mouvement de rotation en dedans, l'avant-bras se fléchir sur le bras; et la main être portée derrière le dos ; quant aux doigts, ils continuent à être agités de mouvements involontaires.
Cette observation présente un grand intérêt, car il s'agit d'un homme qui jusqu'ici avait été considéré comme clioréique. En effet, ces mouvements irréguliers de la face qui lui donnent un aspect grimaçant, ces spasmes qui se produisent dans les genoux et les cous-de-pied, tout cela rentre dans le tableau de la chorée. Cependant cette névrose ne se développe guère à 44 ans, et, de plus, elle est essentiellement caractérisée par des mouvements désordonnés et rapides. Ici, au contraire, les mouvements sont très-lents et ont l'apparence d'actes volontaires ; du reste, les grimaces de la face, les spasmes intermittents, les distorsions articulaires qu'il présente, se rencontrent aussi dans l'athétose ; enfin, il y a dans les doigts et les orteils ces petits mouvements lents, alternatifs et continuels, qu'on
peut considérer comme vraiment pathognomoniques. C'est donc bien un cas d'athétose double; mais, à cause précisément delà complexité des symptômes, on peut le considérer comme un cas intermédiaire entre l'athétose simple et la chorée. Ainsi donc, il faut établir entre l'athétose double et la chorée le même rapprochement qu'entre l'hémiathétose et l'hémichorée ; par suite, l'athétose double doit être considérée comme une espèce particulière de chorée. Quant à la nature de l'athétose double, elle est encore inconnue: si elle est souvent liée à l'atrophie cérébrale, il est des cas où elle se développe sans cause connue, comme dans cette dernière observation.
OBSERVATION VII
Foyer de ramollissement dans le noyau lenticulaire droit ayant entraîné une hémiplégie gauche. — Foyer de ramollissement au niveau du pli courbe gauche ayant entraîné des troubles oculaires, mais aucune hémiplégie (A /î^. 1, PI. VI).
Ghal...., entré à l'Hôpital-Général en 1876, est, au mois de décembre 1878, un gâteux qui ne parle pas, sur lequel il est fort difficile d'avoir des renseignements.
Il a eu une hémiplégie gauche très-nette ; cette hémiplégie existait déjà à son entrée à l'hospice ; elle s'accompagne de contractures commençantes.
Avant de tomber dans l'état d'affaissement complet dans lequel nous l'observons, il a passé un an à radoter; il ne savait ni ce qa'il disait ni ce qu'il faisait, mettait son pantalon à l'envers. Il a eu une attaque en mangeant : on a cru qu'il allait étouffer ; il est resté vingt-quatre heures dans le stertor, sans connaissance. Il se remit. Mais depuis lors il ne parle plus ; il pousse parfois seulement quelques sons inarticulés. Il comprend cependant assez bien ce qu'on lui dit, et il essaie d'obéir, sort la langue, tourne la tête, etc. Il peut du reste à peine porter sa langue entre les lèvres.
Outre l'hémiplégie gauche signalée plus haut, les troubles les plus remarquables sont du côté des yeux.
^ Voy. également l'Obs. xx, qui contient un fait du même ordre,
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Il dort les yeux à moitié ouverts. Quand on lui dit de fermer les yeux, il ne peut y parvenir ; quelquefois il réussit à peu près à les fermer, mais il les rouvre immédiatement; le plus souvent, quand il veut abaisser la paupière, il clignote sans pouvoir y parvenir. Dans ces mouvements, l'œil droit reste toujours beaucoup plus ouvert que le gauche. Il ne peut pas non plus tenir fermé l'un des deux yeux isolément. La tête est presque toujours tournée à gauche. En tout cas, quand on lui dit de regarder à gauche, il tourne bien la tête et les yeux de ce côté. Mais quand on lui dit de regarder à droite, il tourne la tête de ce côté, mais ne peut pas faire dépasser à ses yeux la ligne médiane vers la droite. Il pousse même alors des sons inarticulés indiquant qu'il fait des efforts inutiles pour porter ses yeux de ce côté. D'autre part, quand il regarde à gauche, l'œil gauche va tout à fait dans l'angle externe, tandis que l'œil droit ne va pas si loin. — Quand il avale, l'œil gauche se ferme à moitié, la face gauche se contracte, le sourcil de ce côté s'abaisse fortement (angle interne), et la figure s'immobilise alors dans cette position anormale et asymétrique. Il paraît ne pas y voir du tout ou extrêmement peu ; pas de réflexe palpébral à l'approche brusque du doigt ; réflexe au contact de la cornée.
Le 27 décembre, il réussit un peu mieux, mais pas complètement, à fermer les yeux ; il sort un peu mieux la langue et prononce quelques mots courts. La bouche est un peu plus ouverte à droite qu'à gauche. Quand on lui dit de souffler, il n'y parvient pas, et la partie droite de la bouche semble alors passivement soulevée par l'air. Nous n'avons pas constaté, de tous ces temps-ci, de déviation véritable de la face. L'infirmier affirme qu'il y a quelque temps la face était tordue et tirée vers la gauche.
Le 23 janvier 1879, il est beaucoup plus mal, se plaint continuellement et est sans connaissance. Hémiplégie gauche sans déviation de la face ; la sensibilité paraît conservée. Il meurt le 25, au matin.
Autopsie le 26. — Athérome généralisé des vaisseaux de la base de l'encéphale.
Hémisfjhère gauche. — Adhérences de l'arachnoïde au niveau de la lésion suivante : vaste foyer de ramollissement avec adhérences aux méninges ayant détruit tout le pli courbe et s'arrêtant à la scissure interpariétale, laissant intact le lobule du pli courbe et séparé du sommet de la scissure de Sylvius
par une circonvolution intacte (A/ï^r. 1. PI. VI). Le ramollissement mord un peu dans la scissure interpariétale sur le lobule pariétal supérieur. Ce foyer est superficiel; rien sur les coupes de Pitres.
Hémisphère droit. — Entre la coupe frontale et la coupe pariétale, foyer de ramollissement dont l'extrémité postérieure apparaît sur la coupe pariétale; l'avant-mur est intact et est séparé par un faisceau blanc intact du foyer de ramollissement qui a détruit le noyau lenticulaire à ce niveau. La capsule interne est intacte.
C. G. G. Lésions de l'Observation ix : aucun trouble moteur
E. Lésion de l'Observation x : convulsions et paralysie unilatérales du côté de la lésion.
P. Lésion de l'Observation xii : hémiplégie des membres. Fig. 2. Face interne du même hémisphère.
G, G, F. Même signification qu'à la fig. 1. Fig. 3. Face externe d'un hémisphère droit.
B*^, G. Même signification qu'à la fig. 1.
D. Lésion de l'Observation xi : blépharoptose.
G. Lésion de l'Observation xv : paralysie transitoire et convulsions hémiplégiques.
Fig. 4. Face interne du même hémisphère.
B2, B'*. Même signification que dans la fig. 1.
Plusieurs points méritent d'être relevés dans cette Observation.
1 . Un ramollissement du noyau lenticulaire (ramoUissesement très-limité entre la coupe frontale et la coupe pariétale) avait entraîné une hémiplégie permanente du côté opposé. Go fait est remarquable : nous verrons plus loin des exemples de lésion du même siège, ou à peu près, qui n'avaient entraîné que des hémiplégies transitoires.
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2. Un ramollissement étendu du pli courbe n'avait entraîné aucune paralysie du côté opposé. — C'est là un fait important, entièrement confirmatif des limites actuellement assignées à la zone motrice et à la zone latente dans l'écorco cérébrale.
3. Du côté des paupières et des yeux, il y avait quelques troubles complexes, difficiles à analyser, mais intéressants à rapprocher cependant de cette lésion du pli courbe, que certains faits nous font penser être en rapport avec les mouvements des yeux et des paupières.
4. Le malade était devenu aveugle ou à peu près. Cette cécité pourrait peut-être être rapportée à la lésion du pli courbe. Nous avons vu en effet, dans la deuxième partie de ce livre, queFerrier tend à localiser en ce point le centre de la vision, et nous avons cité plusieurs faits cliniques dans lesquels, de même que dans le nôtre, une lésion unilatérale gauche^ de ces régions avait entraîné la cécité bilatérale. (Yoy. pag. 129etpag. 240.)
5. Il y avait une déviation conjuguée de la tête et des yeux très-habituelle vers le côté gauche. C'est à la lésion du pli courbe de ce côté que nous attribuons ce phénomène, ce qui est confirmatif des principes que nous avons émis sur le sens et la localisation corticale de la déviation conjuguée.
6. Reste le mutisme, qui n'est pas expliqué. Ce n'était pas de l'aphasie, caria langue était complètement paralysée et la gêne de la parole correspondait au degré de la glossoplégie. Il y a là tout un syndrome clinique (giossoplégie, mutisme, dysphagie; paralysie faciale) qui semble indiquer une lésion bulbaire restée inaperçue et que le microscope aurait peut-être révélée.
Ce n'est pas la première fois que j'aurais vu une lésion descendante consécutive aune lésion cérébrale se propager aux cellules motrices du bulbe et produire la paralysie labio-glosso-laryngée, de même qu'on l'a vue se propager aux cellules motrices de la moelle et entraîner l'atrophie musculaire.
OBSERVATION VIII
Méningite chronique. — Cinq foyers de ramollissement en dehors de la zone motrice : aucun trouble moteur (B, B*, B'-^, B-^, B'' {fig. 1, 3 et 4, PI. VI).
Rouz (Joseph), né à Montpellier le 20 mars 1803, était
entré à l'Hôpital-Général le 14 mai 1877; il y meurt dans la nuit du 16 au 17 janvier 1879. Il radotait, était gâteux, mais ne présentait aucune espèce de paralysie .
Autopsie le 17 janvier. — Adhérences très-étendues de la dure-mère avec le crâne, tout le long de la scissure inter-hémisphérique et sur une grande largeur. Arachnoïde laiteuse , opaque, dépolie; adhère à la pie-mère, avec laquelle elle ne forme qu'une seule masse, adhérente sur certains points avec la duremère elle-même. Elle adhère au niveau des cinq foyers que nous allons décrire.
Hémisphère gauche. — Premier foyer allongé, large de 1 centim. et long de 4 environ, à la partie tout à fait supérieure du lobule pariétal supérieur, tout près de la scissure inter-hémisphérique (B fig. 1, PI. VI). — Deuxième foyer à la partie tout à fait antérieure de la troisième frontale (B*) .
Hémisphère droit. — Troisième foyer à la face interne, au milieu de la circonvolution frontale (partie interne de la première frontale) (B^ fig. 4). — Quatrième foyer au-dessous de la scissure de Sylvius sur la première temporale, empiétantun peu sur la deuxième temporale (B^ fig. 3). — Cinquième foyer à la face interne dans le lobe carré (B-* fig. 4).
Tous ces foyers sont peu profonds, ne dépassent pas la substance grise. Rien dans les coupes.
Athérome artériel généralisé.
Le point le plus saillant de cette observation est la présence de tous ces foyers de ramollissement ( méninge encéphalite) qui n'ont entraîné aucun trouble moteur et qui se trouvent en effet tous situés dans la zone corticale dite latente.
OBSERVATION IX
Neuf kystes hydatiques du cerveau, tous situés en dehors de la zone motrice : aucun trouljle moteur « (G, G. . . fi(i. 1, 2 et 3, Pi. VI).
M .,., âgé de 66 ans, entre à l'infirmerie (Saint-Gliarles, 42) le 17 décembre 1878, pour une ijneumonie. Nous avons peu de renseignements sur ses antécédents.
Dans une observation prise il y a deux ans, nous trouvons qu'à une époque non précisée il avait été pris d'une attaque (?) sous le coup de l'émotion produite par la nouvelle de la mort de sa flUe. Mais on constate expressément à cette époque que la motilité et la sensibilité sont normales partout; Tintelligence est conservée, cependant la mémoire, surtout celle des dates, laisse à désirer. 11 entre à l'infirmei'ie pour une diarrhée accompagnée de dépression des forces et anémie marquée.
Cette diarrhée guérie, il sort de l'infirmerie et est perdu de vue jusqu'au 17 décembre 1878.
A cette dernière époque, il présente tous les signes d'une pneumonie, à droite : crachats sanglants, mêlés ; douleur dans le côté droit ; fièvre ; submatité et quelques râles sous-crépitants en arrière dans le tiers moyen. — Il ne peut pas préciser le jour du début de ces accidents. Il sentait une légère douleur dans le côté depuis quelques jours ; il a commencé à cracher du sang le 15 décembre. Mais il n'a rien dit; le 16 étant un jour de sortie, il est allé en ville, et pendant cette promenade la douleur du côté est devenue extrêmement vive, le malaise beaucoup plus grand, et il est entré à l'infirmerie.
A ce moment, nous constatons d'une manière formelle l'absence de toute paralysie. — L'intelligence paraît conservée. Cependant il parle un peu lentement, comme ferait un vieillard plus âgé que lui.
Le thermomètre marque 40°,! dans le cinquième espace intercostal droit sur la ligne axillaire, et 39°, 4 dans le point exactement symétrique à gauche; la température axillaire est de 39%5 des deux côtés^.
^ Observation publiée dans le Montpellier médic, 1879.
^ Nous mentionnons ici simi^lement ce résultat remarquable des mesures thermornétriques locales, sauf à y revenir quand nous 'l'aurons constaté dans d'autres cas analogues. — Notre réserve est d'autant plus formelle que les mêmes recherches faites le soir ne donnèrent pas les mêmes résultats.
On administre la potion alcoolique avec des bouillons et du vin. L'amélioration est rapide, et après une courte poussée congestive dans le poumon gauche le 20, il est, le 21, en pleine convalescence le matin à la visite.
Le soir de ce même jour, à quatre heures, il est pris tout d'un coup d'une attaque : il perd complètement connaissance et reste dans le coma jusqu'à sa mort, qui survient le lendemain matin à huit heures. M. Joullié, interne du service, constate à plusieurs reprises, pendant la durée de cette période agonique, l'absence complète d'hémiplégie et de toute paralysie.
Autopsie le 23, à huit heures matin (vingt-quatre heures après la mort). — A l'ouverture du crâne et après l'incision des méninges, écoulement d'une grande quantité de sérosité. L'arachnoïde et la pie-mère présentent des deux côtés de la scissure in ter-hémisphérique ^des opacités considérables ; les méninges sonttrès-épaissies sur ce point.
Après avoir enlevé la pie-mère, on voit apparaître de petites tumeurs kystiques transparentes ; elle font une légère saillie à la surface et sont toutes logées dans des scissures, entre des circonvolutions ; quelques-unes dans une petite dépression sur la circonvolution voisine. On les fait saillir en pressant un peu sur les circonvolutions voisines : les tumeurs sortent alors comme le cristallin dans l'opération de la cataracte. Elles ne paraissent avoir aucune adhérence avec le tissu cérébral environnant, qui semble sain, sauf dans un cas. Ces kystes ne se déchirent pas ; on peut les saisir avec les doigts ou avec une pince et les transporter ; ils forment une masse transparente, d'aspect gélatineux, un peu tremblotante. Presque tous de la même grosseur, ils représentent une petite noisette ; quelquesuns ont un collet qui sépare la partie faisant saillie de la partie cachée entre les circonvolutions ; ils prennent alors la forme de gourde ou de haricot.
Voici maintenant la description plus particulière de chacun de ces kystes et l'indication de leur siège exact. (Voy. G. G... fig. 1,2 et 3 de la pi. VI.)
A. Hémisphère gauche. — 1®'' kyste : logé entre les circonvolutions occipitales, de la grosseur d'un gros pois chiche, laissant derrière lui une dépression en cupule, dans laquelle il était logé ; 2*= kyste : à la partie postérieure des circonvolutions temporales, fait une légère saillie dans un petit sillon delà troisième circonvolution temporale; en pressant un peu tout autour, il sort tout seul; delà grosseur d'un haricot, il présente un étran-
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glement circulaire à sa partie moyenne (un peu en bouton de cliemise); 3" kyste: dans la scissure in ter-pariétalo, en avant du lobule du pli courbe et en arrière de la pariétale ascendante : de la grosseur d'un pois, il est enfoncé entre les circonvolutions et toujours entouré de tissu sain ; 4" kyste : dans le fond de la scissure de Sylvius^ en arrière de la pariétale ascendante ; 5" kyste : à la face interne du même hémisphère, au-dessus de la circonvolution du corps calleux, à la partie tout à fait inférieure de la face interne de la circonvolution frontale, dans un sillon.
B. Hémisphère droit. — 6^ kyste : à la partie antérieure du sillon qui sépare la première et la deuxième frontale, au fond de ce sillon ; ayant creusé une petite cupule à la face inférieure de la première frontale; 7" kyste: à la partie tout à fait antérieure du sillon qui sépare la seconde de la troisième frontale, avec cupule creusée dans la deuxième frontale. Ici (c'est le seul kyste qui présente cette disposition), la substance cérébrale ambiante est adhérente et ramollie ; il y a un petit foyer d'encéphalite autour de la tumeur; 8" kyste: à la partie postérieure du bord de la scissure inter-hémisphérique ; celui-ci est recouvert par une portion de méninges épaissies; 9" kyste : celui-ci échappe (sans que nous puissions préciser sa position) quand, après avoir fait toutes les coupes de Pitres, nous sectionnons le lobe occipital ; il appartient donc à cette région postérieure de l'hémisphère droit.
Beaucoup de liquide dans les ventricules. — Artères de la base athéromateuses.
Pour le reste du corps, nous mentionnerons simplement que nous n'avons pas trouvé d'autre kyste dans les organes examinés (poumons, foie, rate, reins).
Examen des tumeurs, fait (avec le concours de M. Bordone) au laboratoire d'anatomie pathologique et d'histologie de M. le professeur Estor. — On peut faire une description commune de toutes les tumeurs, très-semblables entre elles. Le kyste est de consistance gélatineuse, un peu transparent ; l'enveloppe jjrésente un petit point noir (très-net sur tous les kystes) qui marque comme un point d'insertion. De plus, on voit par transparence un petit corps blanc à Fintérieur de chaque kyste, présentant un certain degré de mobilité.
On ouvre le kyste avec des ciseaux au pôle opposé au point noir indiqué; la membrane otï're une certaine résistance. Examinée au microscope, elle présente la structure classique du tissu
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conjonctif. — 11 s'écoule du kyste ouvert un liquide séreux, transparent.
Il reste alors un petit corps blanc, un peu allongé, unique dans chaquekyste , inséré par une de ses extrémités sur l'enveloppe extérieure au point correspondant au signe extérieur décrit. Ce corps blanc, examiné à la loupe et au microscope de dissection, présente une extrémité libre convexe avec des saillies latérales un peu bombées (ventouses). Au-dessous de cette extrémité est une partie fortement plissée transversalement.
Pour apercevoir les crochets, il faut dilacérer cette tête, la comprimer et l'examiner au microscope à un plus fort grossissement. Il n'est pas toujours facile de découvrir ces crochets. Nous les trouvons cependant dans trois des kystes. Sur un premier, ce sont quelques crochets isolés, complètement détachés; ils ont la garde peu développée et les deux branches sont à angle très-aigu l'une sur l'autre. Sur un second, nous trouvons quelques crochets sortant d'une gangue granuleuse. Enfin, sur un troisième, M. Bordone trouve une extrémité céphalique entière, avec les couronnes de crochets ; seulement ces crochets émergent d'une gangue de pigment noir ; cette préparation est une reproduction complète de la fig. 12,2=* (pag. xxii) du Traité deDavaine.
Toutes les préparations faites pour rechercher les crochets sont du reste remplies de corpuscules ovoïdes, circulaires ou en haricots, gros comme deux globules sanguins environ, qui paraissent former, avec le tissu conjonctif, la masse principale du corps de l'animal.
Nous n'insisterons pas sur les réflexions que peut inspirer cette observation.
Au point de vue histologique, on voit que dansées cas-là il ne faut pas s'attendre à trouver les caractères saillants du parasite aussi facilement que dans les autres kystes hydatiques. Davaine a déjà fait remarquer que les cysticernues cérébraux sont souvent le siège d'altérations variées, et notamment le rostre se remplit de pigment qui rend l'exploration plus laborieuse ; ce qui est arrivé ici. Dans ces cas, il ne faut donc pas se décourager si les premiers examens ne révèlent rien de caractéristique ; il faut répéter les observations, et avec de la patience on arrive.
Au point de vue clinique, ces neuf tumeurs cérébrales étaient parfaitement silencieuses. Aucun symptôme ne pouvait les faire diagnostiquer du vivant du malade, qui n'a jamais présente de paralysie, qui est entré à Tinflrmerie pour une pneumonie, et qui est mort d'apoplexie séreuse (toujours sans paralysie). Sous ce dernier rapport, ce fait n'a rien de contradictoire avec les données récentes sur les localisations cérébrales. Toutes les tumeurs étaient situées en avant ou en arrière de la zone corticale motrice, et par suite devaient rester cliniquement silencieuses.
OBSERVATION X
Hémorrhagie cérébrale des faisceaux blancs de la zone latente. — Pénétration sous les méninges : convulsions et paralysie unilatérales du côté de la lésion (E fig. 1, PL VI).
La femme Tli..., née en 1820, avait eu, en août 1877, une première attaque qui ne s'était pas accompagnée, paraît-il, de perte de connaissance, à la suite de laquelle elle avait été gênée pour parler ; puis un état de faiblesse progressive s'était développé dans les quatre membres, sans hémiplégie ni paralysie vraie d'aucun genre. — C'est dans cet état qu'elle est admise à l'Hôpital-Général.
Elle y était depuis quelque temps quand, le 27 avril 1879, à cinq heures du soir, elle est prise tout d'un coup d'une attaque avec perte de connaissance, convulsions et écume à la bouche. Cet état dure demi-heure.
Le lendemain matin, à huit heures, nous assistons à une deuxième attaque semblable à la première : perte de connaissance complète et stertor ; convulsions limitées au côté gauche : convulsions à faible amplitude dans le bras gauche, yeux et tête fortement déviés à gauche, traits de la figure tirés à gauche, commissure soulevée de ce côté, tremblement dans les paupières. Quelques contractures passagères dans le bras gauche et la moitié gauche de la face. La malade paraît ne sentir aucune excitation cutanée. Après dix minutes, les convulsions s'arrêtent, puis reprennent avec les mêmes caractères. — 38°; plus tard, 38", 4. — Sangsues ; purgatif.
Dans la journée, les convulsions se reproduisent, commençant par la bouche (à gauche), puis gagnant le bras gauche, avec déviation conjuguée à gauche ; quand les convulsions
s'arrêtent, il y a parésie du côté gauche et la déviation se fait adroite ;puis les convulsions recommencent avec déviation à gauche.
Plus tard, convulsions des deux bras et du tronc ; plus tard enfin, convulsions généralisées.
Puis coma, stertor et mort à sept heures et demie du soir, sans que la malade ait repris connaissance. . . La température s'était élevée successivement à41°,8 aune heure et demie après midi ; à 42°, 2 à quatre heures et demie (le thermomètre atteignant toujours très-rapidement son maximum).
Autopsie faite le 29, — Suffusion sanguine diffuse, surtout marquée autour de l'hémisphère gauche ; sur cet hémisphère, on aperçoit une ouverture (dont nous préciserons le siège tout à l'heure) entourée d'une zone fluctuante. En enlevant la duremère, on voit s'écouler beaucoup de sang noir ; le sinus longitudinal est rempli de caillots noirs. A la partie postérieure de la scissure inter-hémisphérique, adhérences de la faux et des deux hémisphères.
On enlève l'arachnoïde et la pie-mère.
Hémisphère gauche : ouverture du foyer sur le prolongement de la scissure de Sylvius ; elle est séparée du fond de cette scissure et située entre elle etJa scissure parallèle, sur la branche ascendante du pli courbe. En pratiquant les coupes de Pitres d'avant en arrière, on ne trouve encore rien sur la coupe pédiculo-pariétale ni sur une coupe faite à i centim. en arrière de celle-ci. C'est sur la suivante seulement qu'on trouve le début du foyer ; ce dernier est gros comme une grosse noisette et situé au-dessous du point extérieur de perforation. La coupe suivante est en plein foyer et la suivante en présente la fin.
Rien dans l'hémisphère droit qu'un léger état lacunaire (quatre petits trous comme une tête d'épingle) dans le noyau le plus externe du noyau lenticulaire sur la coupe pariétale.
Sur une coupe longitudinale antéro-postérieurede la protubérance, petit foyer ancien, gros comme un pois, situé sur la ligne médiane, au-dessous des tubercules quadrijumeaux,dont il est séparé par 15 millim.de substance intacte; il est plus rapproché de la face inférieure de la protubérance.
Dans le cervelet, foyer comme un pois dans le lobe gauche en pleine substance blanche.
Le foyer méso-céphalique ancien, signalé en dernier lieu, correspond évidemment à la première attaque de 1 8 77 ,
qui n'avait pas entraîné d'hémiplégie, mais des troubles de la parole et un affaiblissement des quatre membres.
Mais l'intérêt principal de l'observation est dans ce fait qu'une hémorrhagie cérébrale gauche s'était manifestée pendant la vie par des troubles moteurs (convulsions unilatérales et hémiparésie) du même côté.
Ce n'est même pas là la seule exception que paraît présenter ce fait. En négligeant la question de côté, on voit que l'hémorrhagie siège tout à fait en dehors des régions motrices de l'écorce cérébrale ; les circonvolutions ascendantes ou marginales et les faisceaux blancs qui en partent sont intacts ; la lésion est tout entière située en arrière , dans la zone dont les altérations doivent rester latentes.
Mais ces deux exceptions, au lieu de s'ajouter, s'entredétruisent et permettent de faire rentrer ce cas dans la règle classique.
En effet, ce n'est pas à la lésion du cerveau, mais à la lésion des méninges qu'il faut attribuer tout ce complexus symptomatique. La lésion cérébrale est restée latente : pas de troubles moteurs à droite. Mais la lésion méningée a entraîné des troubles moteurs à gauche, en vertu de ce principe, établi par Bochefontaine et Duret, que les irritations méningées peuvent se manifester par des troubles moteurs du même côté que la lésion. Nous avons cité dans la 2" partie (pag. 186) d'autres faits cliniques du même ordre.
OBSERVATION XI
Méningite. — Paralysie limitée à la paupière supérieure gauche. — Lésion à l'extréraité de la scissure parallèle droite (D fig. 3, PI- VI) '.
Le 5 mars au soir, on dépose daas le service de la clinique médicale, à l'hôpital Saint-Eloi, un jeune homme (26 ans?) plongé dans un état de coma à peu près complet, et on ne donne aucune espèce de renseignement sur son compte. Quand on l'excite un peu vivement, il regarde en marmottant des mots le plus souvent inintelligibles.
Il finit par dire son nom, sa profession (boulanger); il prétend annoncer son adresse, mais l'indication se trouve absolument fausse. On ne peut en rien se fier aux renseignements qu'il donne. Hyperesthésie de toute la surface cutanée. Toutes les fois qu'on le touche, il y a un réflexe intense et en même temps une vive expression de douleur qui se manifeste par un grognement, par la contraction des traits du visage et aussi par un mouvement bien adapté de la main pour écarter l'épingle de la figure.
Aucune paralysie nulle part. Sur une incitation un peu réitérée, pressante, il obéit, porte son verre à la bouche ; il avale sans difficulté. L'interne du service fait appliquer des sangsues à l'anus et prescrit deux pilules de Bontius.
Le lendemain 6, même état; hyperesthésie, absence de paralysie, même état intellectuel. — • Lavement purgatif. Bouillon; vin. — Température toujours normale, oscille entre 37^et 37°, 5. Pouls très-fréquent, à 120 puisât. — ^ Le soir, commencement de paralysie de la paupiè?^e supérieure gauche. Quand le malade veut ouvrir les yeux spontanément ou sur notre ordre, il ouvre largement l'œil droit, mais il n'a fait qu'entr'ouvrirà moitié l'œil gauche. La pupille gauche paraît plus grande que la droite.
Le 7, les divers symptômes de la veille persistent. Il y a de plus une respiration intermittente très-manifeste; de temps en temps, la respiration se suspend entièrement, la pause dure de dix à vingt secondes ; puis les respirations reprennent et augmentent graduellement, deviennent bruyantes, pour diminuer de nouveau ensuite. C'est le phénomène de Gheyiies Stokes, mais sans régularité dans le retour uila longueur des périodes.
1 Cette Observation a été publiée, avec les réflexions que je reproduis à la suite, dans le Progrès médic , avril, 1876.
La paralysie de la paupière supérieure gauche persiste , elle est même plus accentuée qu'hier, mais l'inégalilé des pupilles semble être renversée. Toujours hyperesthésie partout; absence de paralysie des membres. — Calomel à doses fractionnées.
Le malade succombe la nuit suivante, sans que les voisins ni les veilleurs aient constaté de phénomènes nouveaux.
Autopsie le 8 mars, à 4 heures du soir, — A l'ouverture du crâne, injection très-vive de la dure-mère, qui est résistante. Au-dessous, hyperémie généralisée et aspect dépoli; signes évidents de méningite diffuse à la convexité des deux hémisphères.
On aperçoit tout de suite, du côté droit, une large tache rouge sale, au niveau de laquelle la congestion est plus forte et surtout l'exsudat plus abondant. Cette plaque siège à l'extrémité de la scissure parallèle, sans atteindre le fond même de cette scissure, sans toucher le pli courbe. Elle est à cheval sur la scissure parallèle, intéressant les deux circonvolutions qui la bordent sur une étendue de 1 centim. et demi carré (T>fig. 3, pi. VI). C'est la position du centre VI de la figure annexée au mémoire de Carville et Duret, sauf que la lésion ne touche pas au fond même de la scissure parallèle. Quand on enlève les méninges, on trouve au niveau de cette plaque une accumulation particulière d'exsudat blanchâtre au milieu d'un lacis vasculaire très-hyper émié.
La partie du cerveau immédiatement sous-jacente est beaucoup plus fortement congestionnée que tout le reste de l'encéphale. Rien à noter dans le reste de l'encéphale. L'examen attentif de la base notamment ne révèle rien de spécial autour des origines des nerfs crâniens et particulièrement autour des origines de la 5° paire.
Rien autre d'intéressant (au point de vue qui nous occupe) dans le reste du corps.
Le point capital de cette observation est le rapport qui me paraît évident entre la paralysie limitée de la paupière gauche et la lésion constatée au-devant du pli courbe.
Pendant la vie, on avait diagnostiqué la méningite, mais on avait attribué la paralysie de la paupière à des exsudais de la base comprimant en partie la troisième paire. Mais l'autopsie a démontré clairement qu'il n'y avait rien de
spécial à la base, autour de ces nerfs, et que la lésion corticale était seule responsable ; ce qui montre (soit dit en passant) l'immense portée clinique des grandes questions qui s'agitent actuellement. Il y a deux ans, il aurait été impossible de rattacher, même après la mort, cette paralysie à sa cause.
Les cas de méningite pouvant servir aux localisations cérébrales sont rares, et, à ce point de vue, notre observation doit être rapprochée de celle de Duret rapportée par Lépine dans sa thèse d'agrégation (pag. 116); ces deux faits montrent toute l'importance de ces localisations pour l'histoire clinique et le diagnostic en quelque sorte régional de la méningite. Il est important maintenant de rapprocher ce résultat, donné par la clinique, des conclusions que la physiologie expérimentale a déjà formulées pour cette même région.
Dans les travaux de Hitzig et dans les premiers travaux de Ferrier, il n'est fait mention d'aucun centre spécial dans le voisinage du pli courbe. Il y a seulement sur la deuxième frontale, à son union avec la frontale ascendante, un centre pour les muscles de la face et des paupières.
Dans son dernier Mémoire, Ferrier, après des recherches sur le cerveau du singe, indique au sommet de la scissure parallèle, à peu près au point occupé par notre lésion, un centre pour certains mouvements des yeux.
Garville et Duret, dans leurs expériences de contrôle, sont arrivés à peu près aux mêmes conclusions et les formulent ainsi : ce Les muscles de la face et des paupières ont probablement leurs centres moteurs sur le pli frontal ascendant à son union avec le deuxième pli frontal. C'est sur le pli courbe qu'il faut rechercher certains centres décrits par Ferrier pour le mouvement des yeux. »
Notre observation oblige à apporter quelques modifications à ces deux propositions : tous les mouvements des paupières ne dépendent pas du centre frontal, et le centre du pli courbe commande aussi à certains mouvements des
paupières. Pour faire disparaîLrc cette apparente contradiction de la clinique et de la physiologie, il suffit de préciser un peu plus.
Quand on électrise le centre du deuxième pli frontal, les yeux se ferment convulsivement (Garville et Durel, exp. 5, pag. 431) ; cela prouve seulement que là est le centre de l'orbiculaire des paupières.
Notre observation établit maintenant qu'une lésion en avant du pli courbe produit une paralysie de l'élévateur de la paupière supérieure.
Rien de contradictoire ni d'étonnant.
L'orbiculaire des paupières aurait son centre sur le deuxième pli frontal au centre du facial, et l'élévateur de la paupière supérieure (qui a une innervation différente) aurait son centre au sommet de la scissure parallèle avec tous les muscles innervés par la troisième paire. De telle sorte qu'ici la clinique (comme elle l'a fait déjà dans bien d'autres cas) viendrait préciser l'analyse physiologique en distinguant pour les mouvements des paupières deux centres différents, comme il y a deux sources d'innervation motrice différentes.
S'il en était ainsi, les propositions, citées plus haut, de Garville et Duret devraient être modifiées de la manière suivante :
« Les muscles de la face et l'orbiculaire des paupières ont probablement leurs centres moteurs sur le pli frontal ascendant à son union avec le deuxième pli frontal.
» C'est sur le pli courbe, et en avant de ce pli, au sommet de la scissure parallèle, qu'il faut rechercher certains centres décrits pour les mouvements des yeux et l'élévation de la paupière supérieure.»
Seulement nos considérations ne doivent être acceptées que sous toute espèce de réserves, n'étant basées que sur un seul fait. L'avenir montrera si, dans ce fait, nous avons eu affaire à une coïncidence fortuite ou à une relation réelle, comme nous l'avons indiqué.
OBSERVATION XII
Hémiplégie droite (des membres seulement). — Ramollissemeat du lobule paraceatral et de la partie supérieure des circonvolutions ascendantes à gauche i (F fig.let2, PI. VI).
Yous avez vu mourir, il y a quelques jours, au n'' 21 de la salle Saint- Vin cent, un vieillard de 78 ans qui nous a présenté un très-beau cas de ramollissement cortical. C'est là un exemple de ces lésions des circonvolutions, dont on s'occupe tant aujourd'hui, et qui servent actuellement à fixer la doctrine des localisations cérébrales. Il mérite de vous être spécialement signalé et d'être placé à côté des Observations, encore peu nombreuses du reste, qui sont confirmatives de ces nouvelles idées.
Cet homme est entré le 6 février dernier à l'hôpital, et a été considéré dès le début comme atteint de ramollissement cérébral ; seulement ce ramollissement se manifestait surtout par des troubles intellectuels et nullement par des troubles moteurs. A son entrée, ce malade délirait tout à fait, il ne put donner aucun renseignement sur son état ; il parlait cependant vaguement d'attaque antérieure ; l'incohérence dans les idées était complète ; il se levait sans motifs de son lit, il se promenait sans but dans les salles, criait sans cause, mais ne présentait pourtant point de paralysie. Devenu ensuite plus calme, il radotait simplement. Yous vous rappelez même qu'on s'occupait peu de lui tous les matins, surtout au point de vue thérapeutique, et nous attendions tous les jours son admission et son transfert à l'Hôpital-Général, comme infirme et incurable.
Cependant, il y a quelques jours, nous eûmes l'attention attirée, je ne sais plus trop comment, sur une hémiplégie droite qui s'était développée peu à peu, sans attaque nouvelle, graduellement. Nous l'examinâmes avec soin, et, notamment le 18 mars au matin, nous avons constaté une
' Extrait d'une Leç. clin, publiée dans le Montpellier médic, 1878.
hémiplégie très-nette du côLé droit, portant sur le bras et la jambe, mais laissant la face dans un état complet d'intégrité. Il y avait un peu de diminution dans la sensibilité de ce côté, mais pas d'anesthésie véritable.
Bien nous en prit d'avoir constaté cet état avec quelque soin ce jour-là : il mourut subitement la nuit suivante, ou plutôt on le trouva mort le lendemain matin dans son lit, sans savoir le moment où ce terrible accident s'était produit.
L'intérêt de l'autopsie se concentrait tout d'abord sur le cerveau.
Dans les cas de lésion cérébrale, il est indispensable aujourd'hui de décrire très-soigneusement le siège et la topographie des lésions que l'on rencontre. Le mieux est pour cela d'inscrire, comme vous nous l'avez vu faire à l'amphithéâtre, les lésions sur des schémas. Pour cela, vous pouvez vous servir des schémas de Charcot pour les circonvolutions cérébrales, et des planches de Pitres pour les coupes successives ; sur les premières vous marquez l'étendue superficielle, et sur les secondes l'étendue en profondeur. Ce dessin fait, vous pouvez le décrire minutieusement en adoptant la nomenclature de Charcot et Pitres, et alors chacun peut se servir de votre observation, l'inscrire à son tour sur son schéma et en suivre l'interprétation.
Voici donc où siégeait la lésion trouvée sur l'hémisphère gauche, et qui est dessinée sur les planches qui sont là sous vos yeux (F fig. 1 et 2, PI. VI). C'était un vaste foyer de ramollissement allongé et intéressant tout à fait la superficie du cerveau ; à son niveau, la pie-mère adhérait, et quand on l'arrachait on entraînait en même temps des fragments de bouillie cérébrale. Ce foyer était surtout étendu à la face interne de la première circonvolution frontale, tout le lobule paracentral et les deux tiers antérieurs du lobe carré. La circonvolution du corps calleux était intacte et une bande saine séparait encore le foyer de la scissure pariéto-occipitale. A la face externe, il était moins étendu : il occupait
le tiers postérieur de la première circonvolution frontale, le sommet de la scissure de Rolando (frontale et pariétale ascendantes, en haut sur une étendue de 3 à 4 centim.). Le bord de la scissure inter-hémisphérique était naturellement intéressé sur la même étendue. En profondeur, sur la première coupe de Pitres (pré-frontale, sur le pied des circonvolutions frontales), la substance grise est seule intéresée. Mais à partir de la deuxième coupe, la substance blanche sous-jacente à la substance grise lésée était intéresssée sur une étendue variable qui atteignait 3 à 4 centim. dans les points où elle était maxima.
Il n'y avait rien dans tout le reste du cerveau.
Il est important de rapprocher maintenant ce fait de ce qui a été dit sur les localisations cérébrales.
La zone motrice déterminée par les recherches des physiologistes et des cliniciens, paraît comprendre la frontale et la pariétale ascendantes, le lobule paracentral (qui en est le prolongement interne), et peut-être les pieds des circonvolutions frontales. Quand une lésion se produit en dehors de cette zone, il y a latence au point de vue moteur ; quand elle se produit dans cette zone, il y a des phénomènes moteurs (convulsions ou paralysies).
Ici, chez notre malade, l'altération a dû se développer en dehors de la zone motrice, qu'elle déborde (vous l'avez remarqué) en avant et en arrière ; puis, graduellement elle a envahi la zone motrice, et l'hémiplégie a peu à peu apparu.
Mais ce n'est pas tout. Les expériences physiologiques ont encore dissocié cette zone motrice et ont trouvé un centre spécial pour chaque groupe musculaire. La clinique n'est pas encore allée si loin ; cependant elle a déjà fait quelques divisions. Ainsi, on paraît avoir établi que la lésion ne siège pas au même point quand il y a ou non participation de la face. Notre cas est intéressant encore à ce point de vue, caria face y était complètement intacte.
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La clinique est jusqu'à présent d'accord avec la physiologie pour penser que les centres des membres sont en haut du sillon de Rolando, tandis que le centre de la face est en bas, plus près de la scissure de Sylvius. J'ai réuni plus haut^ vingt-deux cas de paralysie d'origine corticale limitée aux membres : la lésion était toujours en haut de la zone motrice. Aussi suis-je arrivé à vous formuler l'année dernière la conclusion suivante : « Les mouvements des membres seuls semblent plus particulièrement en rapport avec la partie supérieure de cette zone motrice : deux tiers supérieurs des circonvolutions frontale et pariétale ascendantes et lobule paracentral. La destruction de cette région produit une hémiplégie du côté opposé, sans participation de la face^. »
Il est difficile d'imaginer une concordance plus parfaite entre cette conclusion et les résultats de notre nouvelle Observation. Les cas concluants sont encore assez peu nombreux pour qu'une observation de plus ait une grande importance. iVussi avons-nous trouvé un intérêt capital au fait qui vient de se passer sous vos yeux, et sur lequel j'ai voulu retenir un instant votre attention.
Maintenant, il y a quelques points de détail sur lesquels je vous dirai un mot en terminant.
La lésion (dont nous n'avons encore étudié que le siège) était un foyer de ramollissement, et la cause de ce ramollissement était l'athérome artériel. Tous les vaisseaux de la base du cerveau étaient en effet athéromateux au plus haut point ; parsemés de nombreuses plaques d'athérome, ils étaient indurés et flexueux en bien des points. De plus, toute l'étendue de l'aorte ascendante était le siège d'une lésion semblable, ayant entraîné une énorme dilatation de ce vaisseau et une hypertrophie du cœur gauche. On peut même dire qu'il y avait, chez cet individu, comme une
1 Voy. daus la 2" partie, pag. 187.
2 Leç. sur les Mal. du syst. nerv., tom, 1, pag, 234.
sclérose généralisée en plaques ou diffuse ; on la retrouvait aux reins, au foie, à la rate, etc. , ou dans leurs enveloppes. La vieillesse et peut-être l'alcoolisme étaient évidemment le point de départ de ces lésions.
Enfin, vous remarquerez la mort subite qui est survenue ici. Je vous en annonçais la possibilité à propos de la femme qui présente une paralysie alterne ; la démonstration s'est présentée ici. Le mécanisme de la mort subite n'est pas du reste encore complètement élucidé dans ces cas-là. On peut dire seulement que ce sujet présentait bien tout ce qu'il faut pour faciliter ou produire des embolies ou un arrêt du cœur.
OBSERVATIONS XIII ET XIII Ms.
Deux faits de méningite tuberculeuse. 1. Lésions du cervelet : vertige, nystagmus.2. Lésions delà zone motrice corticale; hémiplégie transitoire'.
Les hasards de la clinique ont récemment fait évoluer, au même moment et presque en face l'un de l'autre, deux cas remarquables de méningite tuberculeuse. Ces deux malades étaient couchés dans la salle Saint-Vincent, aux n°^ 10 et 32. Leur observation est intéressante à rapporter, soit au point de vue de l'histoire de la méningite elle-même, soit surtout au point de vue de la question des localisations encéphaliques.
l. — Les deux cas se sont terminés par la mort. Je commencerai par vous rappeler les résultats des autopsies et par vous décrire sommairement les lésions que nous avons rencontrées.
1 . D'abord les deux sujets étaient bien tuberculeux ; ils avaient les altérations classiques de la phthisie^^^^/no^^a^Ve. La loi de Louis, qui sans être absolue est très-généralement vraie, s'appUquait ici. — Chez le malade du n" 10, les deux poumons présentaient sur toute leur hauteur
Extrait d'une leçon clinique publiée dans le Montpellier médic. 1878.
des tubercules ramollis qui étaient plus nombreux et plus avancés aux sommets. Chez le malade du n° 32, il y avait des tubercules aux deux sommets seulement, avec de petites excavations au sommet gauche.
Les lésions de l'appareil respiratoire paraissaient du reste bien tolérées par ce dernier sujet, dont l'histoire pathologique ancienne nous est' inconnue ; mais le premier était franchement et classiquement phthisique depuis longtemps.
Ce premier groupe d'altérations est important déjà à constater, parce qu'il facilitera considérablement le diagnostic anatomique et clinique de la nature des lésions trouvées dans l'encéphale chez nos deux sujets.
2. Les méninges présentaient d'autre part les lésions classiques et bien connues de tous : des granulations tuberculeuses disséminées, plus agglomérées en certains points, sur lesquelles nous reviendrons. Il est inutile d'insister là-dessus.
3. Mais on aurait une idée très-incomplète de la méningite tuberculeuse si l'on ne considérait que les altérations des méninges elles-mêmes. Il y a le plus souvent des lésions consécutives dans ïencéphale, dont la connaissance est indispensable pour l'intelligence et l'explication des symptômes observés. Anatomiquement, le mot de méningite tuberculeuse est insuffisant. En dehors des cas où l'encéphale lui-même contient des tubercules, la seule présence de cette néoplasie dans les enveloppes entraîne le développement consécutif des lésions centrales, qu'il faut bien connaître, et dont nos deux malades présentaient de remarquables exemples.
Les lésions secondaires de l'encéphale lui-même peuvent être de plusieurs ordres :
A. On observe souvent des plaques cV encéphalite corticale, périphérique, dans les régions où le cerveau est en rapport avec une lésion méningée plus particulièrement conlluente. Ainsi, chez le sujet du n" 32, au niveau de
la large zone de granulations agglomérées qui recouvrait la région motrice, le cerveau adhérait aux méninges; on l'entraînait quand on cherchait à arracher les enveloppes : il y avait là une véritable méningo-encéphalite de contact, analogue à celle que l'on observe, par exemple, dans la paralysie générale.
B. En dehors de ces altérations de voisinage, on rencontre aussi des lésions à distance, développées dans la profondeur même de la masse encéphalique. Ce sont les vaisseaux qui servent dans ce cas d'intermédiaire entre la lésion méningée et la lésion cérébrale. Vous savez en effet que les granulations tuberculeuses se développent tout spécialemenL le long des vaisseaux : cette disposition est surtout nette sur les méninges. Les grosses artères sont très-entourées : ainsi, la cérébrale moyenne, dans la scissure de Sylvius, constitue un véritable lieu d'élection, mais les vaisseaux de ce calibre restent perméables malgré tout. Quand il s'agit des artères moyennes, de celles qui ont un demi-millimètre de diamètre, les résultats sont différents : les granulations infiltrent la gaine externe de l'artériole, forment autour d'elle comme un manchon serré qui gêne la circulation et entraîne la coagulation avec toutes ses conséquences^
Vous voyez par là comment l'éruption tuberculeuse, tout en restant limitée aux méninges, peut avoir un retentissement à distance, dans la profondeur même du cerveau, par l'intermédiaire de ia circulation.
Les conséquences possibles de ces troubles circulatoires sont de deux espèces : ramollissements et hémorrhagies . a. Les foyers de ramollissement que l'on rencontre ici sont profonds, et par suite absolument distincts des foyers d'encéphalite corticale dont nous avons parlé tout à l'heure. Le sujet du n» 10 présentait un ramollissement de cet ordre au niveau de la corne d'Ammon à droite.
* Voy. Rendu; Des parai, liées à la méning. tuhercul.-. Th. Paris, 1873.
b. Rarement on trouve de grandes hémorrhagies en foyer; cependant il y en avait une chez notre n° 10. Mais c'était un accident ultime qui a précipité le dénoûmcnt le dernier jour et a entraîné la mort.
Ce que l'on observe le plus souvent en fait d'extravasations sanguines, cesontleshémorrhagi es capillaires, dont ce même malade nous présentait de très-remarquables exemples. Il y avait deux foyers de cet ordre, l'un dans le pédoncule cérébelleux moyen, l'autre dans le lobe moyen du cervelet lui-même ; c'étaient des espaces ponctués de sang et un peu ramollis. Dans ce cas-là, l'hémorrhagie n'a pas dépassé en général la gaine lymphatique des artères.
Vous pouvez donc tirer de ces faits une première conclusion intéressante au- sujet de la complexité des lésions dans la méningite tuberculeuse. Les granulations des enveloppes sont la lésion initiale, mais sont loin d'être la lésion exclusive. On peut observer en même temps dans l'encéphale, soit des lésions de voisinage ( méningo-encéphalite corticale, Saint-Vincent, 32), soit des lésions à distance, par suite des altérations vasculaires (ramollissement central et hémorrhagies capillaires, Saint- Vincent, 10).
II. — Cette complexité des lésions fait déjà prévoir la complexité des symptômes. Vous comprenez combien le tableau clinique variera dans les différents cas, suivant que ces lésions centrales consécutives existeront ou non et siégeront dans un point ou dans un autre de la masse encéphalique. — Il est intéressant de voir si dans les diverses observations on peut établir une certaine correspondance entre les symptômes observés et le siège des lésions.
Nos deux faits sont particulièrement instructifs à ce point de vue. Le tableau symptomatique a été extrêmement différent chez nos deux malades : l'un a eu de la paralysie, tandis que l'autre n'en a pas eu ; le second a eu des vertiges et du nystagmus que le premier n'a pas éprouvés, etc. —
Ces faits-là auraient été difficiles à expliquer il y a quelques années; aujourd'hui, ils ont un grand intérêt au point de vue des localisations encéphaliques.
1. Voici d'abord l'histoire sommaire du malade du n° 32. C'était un maçon âgé de 22 ans, détenu à la maison d'arrêt; il avait été très-vivement impressionné le jour de sa condamnation. Le lendemain même de ce jour, il sent en se levant une faiblesse extrême dans le bras gauche et des fourmillements dans toute la moitié gauche du corps , mais plus accentués dans le membre supérieur. Tout ce côté est en même temps affaibli au point de vue de la force musculaire : il ne peut plus serrer. Ce même côté est encore le siège d'une hyperesthésie marquée. Le malade accuse aussi du mal de tête et des picotements dans les yeux. Apyrexie. ■ — Le malade est très-préoccupé de son état et se lamente continuellement. — Le D*" Vigoureux, médecin de la prison, institue un traitement fortement révulsif sur la peau et le tube digestif.
L'état continue à peu près le même les jours suivants. Le malade ne mange pas, il est somnolent ; le pouls est à 44; la céphalalgie est violente; l'hémiplégie gauche persiste et s'accentue. ■ — ^11 est envoyé à l'hôpital le 18 mai , avec le diagnostic : prodromes de méningite.
Le 19, mêmes signes; pouls à 42; violente céphalalgie, picotements dans les yeux, rougeur des conjonctives; fourmillements dans le côté gauche; hémiplégie incomplète avec participation de la face du même côté. Frissons et bouffées de chaleur plusieurs fois dans la journée. Le malade a des nausées quand il a bu; pas de selles.
20. Même état. L'affaiblissement s'accentue. — Frictions mercurielles et iodure de potassium.
21. Nuit agitée, cris inarticulés. La pupille gauche est plus grande que la pupille droite. Le sujet souffre dans le côté paralysé. — Vésicatoires aux quatre membres. Continuez le traitement; calomel en plus, le 22.
23. Plus calme. Sorte de coma avec photophobie. — Yésicatoire à la nuque. Continuez le reste.
Coma moins marqué : l'hémiplégie diminue
Les jours suivants, les phénomènes de dépression s'accentuent, mais l'hémiplégie disparaît. Le ventre' est excavé , raies méningitiques très-marquées et très-persistantes. Assoupissement continuel et progressif.
29. Le pouls, jusque-là très-lent, est maintenant trèsfréquent, petit, presque impossible à compter : 140 puis, à la minute. --- Hyperesthésie généralisée.
31. L'hyperesthésie a disparu ; le malade reste insensible à toutes les excitations. Pouls toujours à 144. La tête est déviée à droite et il y a une tendance au décubitus latéral droit. — Mort.
En dehors des signes communs à toute méningite, ce qui frappe le plus, dans cette observation, c'est l'hémiplégie. — Pourquoi ce malade a-t-il eu une hémiplégie ?
Autrefois on ne comprenait guère dans la méningite que des paralysies par lésion directe des nerfs crâniens, d'où l'on posait ce principe que c'est dans les méningites de la base que l'on observe ces paralysies. — Ce mécanisme ne peut plus être admis comme exclusif, et la conclusion clinique qu'on en tirait n'est donc plus exacte.
Rendu a fait, en 1873, une étude fort intéressante des paralysies liées à la méningite tuberculeuse ; il fait intervenir, pour les expliquer, un nouvel élément : les lésions encéphaliques secondaires que nous avons décrites tout à l'heure d'après son travail même, et tout spécialement le ramolhssement du corps strié. — Cette explication est vraie dans beaucoup de cas, mais pas dans tous. Chez notre malade notamment, il n'y avait rien du côté du corps strié; il n'y avait rien dans la profondeur du cerveau.
Landouzy* a enfin, dans un travail plus récent encore,
* Landouzy ; Contribution à l'élude des convulsions et paralysies liées aux méninge-encéphalites fronto-pariétales ; Th. Paris, 1876.
développé une nouvelle physiologie pathologique parfaitement applicable au cas actuel : il a montré le rôle considérable que jouent les lésions corticales de la zone motrice dans la production des paralysies liées à la méningite. — C'est précisément à une altération de cet ordre que nous avions affaire chez notre sujet.
En effet, sur l'hémisphère droit, il y avait une zone de lésion compacte où les granulations étaient réunies engrand nombre, et cette zone recouvrait la moitié inférieure des circonvolutions frontale et pariétale ascendarites, s'étendant en arrière jusqu'au lobule du pli courbe. A ce niveau, la pie-mère et l'arachnoïde étaient épaissies et adhérentes entre elles, et avec le tissu cérébral qu'on entraînait en arrachant les méninges. C'était une méningo-encéphalite de la région corticale motrice.
Quelques rares granulations étaient éparses ailleurs, mais très-disséminées, peu abondantes ; et nulle part il n'y avait de foyer aggloméré analogue à celui-là.
Dans l'état actuel de la science cérébrale, il me paraît impossible d'attribuer l'hémiplégie à autre chose qu'à cette lésion corticale. Vous remarquerez de plus que la paralysie a été incomplète et transitoire, ce qui est classique dans les paralysies corticales. — C'est donc là un nouvel exemple de méningite qui peut servir à l'histoire des localisations cérébrales et qui, à ce titre, peut être rapproché des observations de Duret\ d'un fait que nous avons déjà publié en 1876", et des autres cas réunis par Landouzy dans son travail.
2. Chez notre second malade (n" 10), la symptomatologie a été bien différente, et aussi le siège des lésions était tout à fait différent.
Cet hoiTune était déjà dans les salles depuis quatre mois: il était tuberculeux. Il avait eu autrefois une tumeur blan-
1 Voy. Th. d'agrég. de Lépine, 1875, pag. 116. '''■ Voy. plus haut, Obs. xi.
clie au genou gauche, une altération clerarliculaLion coxofémorale, et enfin il est devenu phthisique. Le fait saillant dans l'évolution de cette phthisie était la répétition fréquente de mouvements jQuxionnaires qui se portaient à la fois vers la poitrine et vers la tête. Ainsi, dans le poumon apparaissaient des signes de congestion intense pouvant aller jusqu'à l'hémoptysie, et en même temps il éprouvait de la céphalalgie, la face devenait rouge, les yeux et les oreilles se troublaient, etc. On instituait un traitement révulsif sur la peau et sur le tube digestif, et tout rentrait dans l'ordre.
Au mois de mai, les symptômes de congestion cérébrale s'accentuèrent, la localisation encéphalique domina la scène. Alors la céphalalgie devint continuelle, étaittrès-intense et occupait toute la tête. Dans les derniers jours du mois, des vomissements répétés s'y ajoutent. La révulsion, puis la dérivation, les applications froides, l'iodure de potassium, restèrent impuissants.
25. 11 est très-fatigué; la céphalalgie est très-intense, les vomissements sont continuels; apyrexie.
27. Même état. De plus, nous constatons un nystagmus extrêmement marqué et continuel: les globes oculaires oscillent verticalement. En même temps le malade éprouve de fréquents accès de vertiges, qui à certains moments deviennent excessivement pénibles. Dès que le malade se soulève ouest soulevé, il pousse des cris, tout tourne autour de lui, tout lui manque ; il est pris de terreur et hurle.
28. Même état. Ne peut pas quitter l'oreiller sans être pris de ces affreux vertiges. Le nystagmus continue, ainsi que le 29.
30. Vers 7 heures du matin, tremblement considérable, les vertiges prennent une intensité plus grande que jamais : le malade est très- effrayé. Alternatives de coma et d'excitation. Les globes oculaires roulent vivement et continuellement dans leurs orbites. Dyspnée extrême. — Mort à 3 heures après midi.
Ainsi, vous voyez combien le tableau clinique a été différent du précédent : il n'y a pas eu de paralysie ; tout s'est réduit (comme signes spéciaux) au nystagnus et aux vertiges, avec vomissements continuels et céphalalgie trèsintense. En présence de ce tableau symptomatique, nous avions pensé au cervelet, tandis que la zone corticale se présentait au contraire naturellement à l'esprit pour le cas précédent. — L'autopsie a bien vérifié ce diagnostic de siège.
D'abord il y avait une hémorrhagie ventriculaire, accident terminal produit le dernier jour, et sur lequel nous n'insistons pas. Puis, au niveau de la partie moyenne du pédoncule cérébelleux moyen à droite, était un foyer d' hémorrhagie capillaire en piqueté et en stries. Un autre foyer siégeait dans le cervelet lui-même, à la partie antérieure du lobe moyen.
Je crois qu'il n'y a pas à hésiter et qu'on doit attribuer les phénomènes observés à cette localisation toute spéciale de la lésion. La séméiologie du cervelet est encore bien obscure, mais enfin quelques traits paraissent déjà se dessiner.
D'abord, la céphalalgie et les vomissements sont infiniment plus fréquents et plus intenses quand la lésion siège de ce côté que quand elle siège dans tout le reste de l'encéphale. Mais l'intérêt capital, au point de vue de la localisation, se concentre évidemment sur le nystagmus et les vertiges. Ces deux phénomènes ont été artificiellement produits, on peut le dire, par la physiologie expérimentale la plus récente.
Flourens, après l'ablation du cervelet chez les animaux, avait constaté divers troubles de coordination, depuis l'oscillation et le balancement de l'ivresse jusqu'au désordre absolu des mouvements. Les lésions des pédoncules cérébelleux entraînent la rotation à tel point que les anim aux placés dans la paille s'y roulaient et s'y enveloppaient comme une bouteille prête à être expédiée.
Depuis lors, de nombreux expérimentateurs ont contrôlé ces résultats et ont vu que le mouvement volontaire n'est pas aboli, que la coordination même des mouvements volontaires est encore possible ; ce qui domine, c'est la perte de l'équilibre, le trébuchement, etc. C'est un état que l'on peut très-bien comparer à l'état vertigineux, qui aboutit tout au moins aux mêmes conséquences.
Tout récemment, Ferrier a soumis à l'électrisation des cervelets de singe, substituant ainsi les procédés d'excitation aux ablations, et il a constaté des déviations des globes oculaires dans tous les sens, soit à droite, soit à gauche, en haut ou en bas, suivant le point spécial sur lequel il appliquait les électrodes. Ces contractions, isolées pour une excitation isolée, correspondent parfaitement au nystagmus pour une excitation prolongée.
Ce qui le prouve du reste, c'est que quand il prolongeait trop longtemps ou répétait trop souvent ces expériences sur le même animal, Ferrier voyait apparaître chez lui un nystagmus permanent' .
Ces expériences ont été refaites et ont donné des résultats entièrement comparables chez le lapin, le chien, le chat, le pigeon et certains poissons. — La physiologie pathologique donne donc sur ce point des résultats confirmatifs de ceux que fournit la clinique, et en particulier le cas spécial que nous avons rapporté.
En résumé, ces deux observations de méningite tuberculeuse mettent très-bien en lumière deux points particuliers : un d'anatomie pathologique et l'autre de physiologie pathologique.
i° Ils montrent la complexité anatomique de la méningite tuberculeuse, les granulations étant le phénomène initial sur les méninges et pouvant entraîner secondairement, soit de la méningo-encéphalite au contact des régions
' Voy. cesexpér., soit dans le travail traduit par Duret dans le Progrès méd., soit dans le dernier ouvrage de Ferrier suris Cerveau (Paris, 1878).
méningées les plus malades, soit des foyers de ramollissement ou d'hémorrhagie capillaire au centre même de la masse encéphalique, par l'intermédiaire des vaisseaux obstrués.
2° Ils montrent la variabilité extrême que peut affecter le tableau symptomatique à cause de cette complexité même des lésions, et ils montrent en même temps que, grâce aux travaux récents sur la pathologie nerveuse et les localisations encéphaliques, on peut souvent mettre en rapport les symptômes observés et le siège des lésions constatées . Ainsi, dans un cas, une hémiplégie transitoire correspondait à une méningo-encéphalitè de la zone motrice, et dans l'autre du nystagmus et des vertiges correspondaient à des foyers d'hémorrhagie capillaire dans le cervelet et le pédoncule cérébelleux.
OBSERVATION XIV
Hémiplégie : foyer ocreux sous-cortical au niveau de la frontale ascendante, dans le faisceau frontal moyen. — Deuxième attaque , mort presque subite : héraorrhagie énorme dans le cervelet ayant fait irruption sous les méninges {fig. 7 de la Pi. V).
La femme Thomas, née en 1804, est entrée à l'Hôpital-Général le 21 juin 1877. Elle est hémiplégique à gauche.
En 1877, elle travaillait enchantant, dit-elle, quand elle sentit que sa main gauche ne pouvait plus aller; la jambe gauche fut prise le même jour. Elle n*a jamais perdu connaissance. C'est trois ou quatre mois après qu'elle entre à l'hôpital. L'hémiplégie est stationnaire ; la face n'est pas sensiblement déviée, la malade est gênée pour parler.
La journée du 26 mai 1879 avait été aussi bonne que les précédentes, quand, après le dîner, elle est prise d'une violente indigestion (elle mangeait toujours beaucoup) : vomissements et diarrhée; elle tombe sur le côté droit; on la met au lit. Ou croit qu'elle s'endort. Quand l'interne arrive, il constate qu'elle est morte.
Autopsielo, 27. — Beaucoup de liquide sous les méninges. Dans les fosses cérébelleuses, vastes caillots qui s'échappent quand on enlève la masse encéphalique. Déchirure du cervelet le long du
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lioi'd [)0st(''ri(uu' du lobe côrébcllcux droit, tout à l'ait près do ];i ligno médiane, sur une longueur do 2 centim. Autre déchirure sur le bord externe du lobe cérébelleux gauche, sur une étendue de 4 centim., s'étendant jusqu'au bord postérieur. Immense foyer occupant tout l'intérieur du cervelet gauche et pénétrant un peu dans le lobe droit au niveau de l'ouverture désignée (en somme, hémorrhagie ayant fait éclater le cervelet en deux points). Après le lavage, il reste sur les parois du foyer des plaques rouges avec des petits points rouges dans le voisinage.
Athéromedes vaisseaux de la base.
Hémisphère droit. — Sur la coupe frontale (en pleine frontale ascendante), foyer ocreux sous-cortical à la partie supérieure du faisceau frontal moyen [fig. 7 de la pi. V); commence un peu sur la face postérieure du segment antérieur ; très-marqué sur la face antérieure du segmeut postérieur. Rien sur les coupes pariétales et pédiculo-frontales. Tout le foyer compris dans l'épaisseur de la frontale ascendante : 0,035 de long sur 0,020 de large.
L' hémorrhagie du cervelet qui a terminé la scène morbide chez cette femme a quelque intérêt, à cause de la rareté relative de ces accidents. Mais au point de vue des localisations cérébrales, ce fait n'a aucune signification : la rapidité de la mort et les vomissements sont les seuls signes constatés.
Mais le foyer ocreux sous-cortical est au contraire trèsimportant à rapprocher de l'hémiplégie ancienne. C'est un bel exemple de paralysie par lésion du centre ovale à ajouter aux deux que Pitres a cités et que nous avons rapportés dans notre deuxième partie. Une lésion très-limitée du faisceau frontal moyen, c'est-à-dire des fibres blanches émanées de la zone corticale motrice, a produit une paralysie du côté opposé du corps : ce qui est parfaitement conforme à la règle.
OBSERVATION XV
Méningo-encéphalite diffuse. — Foyer de ramollissement rouge sur le pied des deux premières frontales : quatre attaques apoplectiformes avec convulsions unilatérales et hémiplégie transitoire ; à la cinquième attaque, chute, fracture du crâne ; mort dans le coma et avec hyperthermie (fig. 8 et 9, PI. V ; G fig. 3, PI. Yl).
La femme Aigon, née le 3 mai 1824, est entrée à THôpital- Général le 24 mai 1879 et y est morte le 16 juin suivant.
Elle a fait auparavant un séjom- à l'Hôpital Saint-Eloi, sur lequel M. le D'' Gaizergue, chef de clinique médicale, a bien voulu nous donner les renseignements suivants :
a Elle est entrée à la clinique médicale le 20 avril 1879 ; elle est mariée et a un enfant. — .Elle a eu une première attaque sans paralysie à une époque indéterminée. — Une deuxième attaque, survenue au commencement de février environ, l'a laissée paralysée du côté gauche pendant vingt-quatre heures. — Troisième attaque le 17 avril ; elle reste deux jours sans connaissance; depuis lors, idées délirantes, parle de mariage, etc.
» Etat constaté à Saint-Eloi le 20 avril. — Faiblesse du côté gauche. La malade est habituellement couchée sur ce côté. Diminution de la sensibilité de ce côté ; à la cuisse notamment, elle ne sent pas les piqûres d'épingle. Elle entend des voix pendant la nuit, mâchonne et fait des mouvements de succion. Elle présente des espèces de phénomènes cataleptiques: garde ses membres supérieurs dans la position où on les met, mais plutôt par oubli de les remettre en place. Souvent en extase, regarde à l'infini. Ce qui domine, c'est l'état mental : idées de mariage ; s'imagine avoir 18 ans. — 8 mai, œdème de la jambe gauche.»
A son entrée à l'Hôpital-Général, plaies au tiers inférieur des deux jambes. — Pommade à l'iodoforme.
1"'' juin. A 9 heures du soir, la malade étant couchée, les voisines s'aperçoivent qu'elle se plaint et ronfle. M. Brousse, interne du service, appelé, constate des convulsions dans la moitié gauche du corps, surtout le bras et la face ; écume abondante à la bouche» Déviation conjuguée de la tête et des yeux à gauche. Face hideuse par les convulsions. Pouls fort et vibrant; chaleur de la peau intense. Respiration stertoreuse et ronflante. — • 20 sangsues derrière les oreilles; sinapismes ; lavement purgatif. — Les convulsions persistent jusqu'à une heure avancée de la nuit.
2. Los convulsions dans les membres ont cessé ; do temps en temps quelques mouvements dans la face gauche. Paralysie du bras et de la jambe à gauche. Quand on la pince, la malade paraît sentir des deux côtés ; seulement elle retire les membres droits et pas les gauches. Elle est sans connaissance; elle entend cependant un peu quand on crie et fait effort pour répondre sans pouvoir y parvenir. — Quelquefois mouvements convulsifs dans les paupières gauches, qui se ferment, et angle de la bouche, qui se soulève. Dans l'intervalle, souvent l'œil gauche est fermé, tandis que le droit est ouvert. Souvent les deux orbiculaires des paupières se contractent ensemble. — 30 gram. huile ricin avec une goutte huile de croton.
Le soir, la malade a repris connaissance ; elle répond, mais avec peine, aux questions qu'on lui fait. Toujours contractions dans le côté gauche delà face. Paralysie très-marquée le&membre supérieur gauche. Chaleur assez forte. Pouls fréquent et fort. — Le purgatif a beaucoup agi.
3. Les convulsions ont entièrement cessé; il y a au contraire paralysie gauche de la face, qui est tirée à droite. La malade met la main gauche sur la tête et se tient un peu sur ses jambes ; remue bien la jambe gauche dans son lit. En somme, amélioration considérable.
Le soir, elle peut se lever et marcher dans la salle. Elle remue bien son bras gauche et peut serrer avec cette main.
A partir de ce jour, la paralysie va toujours en disparaissant. Le 5, cependant, on constate un peu d'incertitude dans la direction du bras gauche ; elle a de la peine à trouver ma main, que je lui présente pour la serrer. Mais elle promène dans la salle, reprend la vie ordinaire dans l'infirmerie. Son état mental seul reste ce qu'il était antérieurement.
Le 13 juin, vers 6 heures soir, elle tombe et se blesse gravement à la tête, au front et à l'occiput. Bosse au front avec légère ecchymose au-dessus du sourcil droit ; en arrière, plaie peu étendue au niveau de la bosse occipito-pariétale du côté droit. — A partir de la chute, somnolence très-marquée ; on ne peut pas attirer et fixer l'attention de la malade. Insensibilité presque complète. Paupière gauche obstinément fermée. — Sinapismes ; lavement purgatif.
A 9 heures, semble un peu mieux ; la connaissance paraît un peu revenue ; elle tire la langue (avec peine) quand on le lui demande. Bras gauche inerte. Anesthésie de ce côté. A droite, la sensibilité paraît conservée. La malade ne parle pas.
Le 14, plus fatiguée. Ne répond pas aux excitations extérieures ; a vonai plusieurs fois dans la nuit des matières verdâtres. Chaleur à la peau ; pouls fréquent. Sensibilité obtuse des deux côtés, encore un peu conservée à droite. — 20 sangsues aux apophyses mastoïdes.
Le soir, elle est plongée dans un coma dont on ne peut la tirer. Respiration stertoreuse. Paralysie gauche très-manifeste. Tête et yeux déviés à droite. Sensibilité abolie des deux côtés. — T. 40°, 7 ; P. à 100. — Exagération des réflexes musculaires (contractions par excitations mécaniques, par la percussion) dans le bras paralysé.
15. Très-mal. Hoquet ce matin. Pas de déviation de la tête et des yeux. Déglutition se fait encore bien. Bosse du front à peu près disparue. — T. 40^,3 ; P. à 96. — Bouche ouverte, paupières fermée^Traits déviés à droite.
Le soir, respiratiou stertoreuse plus marquée. Insensibilité complète. — T. 40", 8; P. 104 Les phénomènes comateux s'accentuent de plus en plus. Il s'écoule une écume blanche par la bouche, et la malade succombe le 16, à 2 heures matin.
Aittopsie le 1 7, à 8 heures matin. — Tête : Aplatissement marqué de la portion supérieure et moyenne de la région occipitale. En arrière et un peu à droite, traces eccliymotiques de la plaie qu'elle s'était faite en tombant. En incisant le cuir chevelu, on trouve une infiltration sanguine au-dessus du péricrâne. Au niveau de la scissure lambdoïde, le péricrâne est fort adhérent aux os et maculé de taches sanguines. Le péricrâne enlevé, on remarque que les deux sutures occipito -pariétales sont rendues très -apparentes par du sang coagulé dans leurs interstices. De plus, elles paraissent un peu disjointes.
De l'angle supérieur de l'occipital part une fissure dirigée suivant la bissectrice de l'angle postérieur et supérieur du pariétal droit et longue d'environ 3 centim. De l'extrémité antérieure de cette fissure en partent deux autres : la première n'est qu'une simple fêlure dirigée obliquement en avant et en dedans, et se termine en mourant tout près de la ligne médiane, après un trajet d'environ 2 cenlim. La seconde, la plus importante, se dirige un peu obliquement d'avant en arrière et de dedans en dehors vers la suture occipito-pariétale droite, qu'elle rejoint après un trajet de 5 centim. environ ; de là, elle se dirige vers la partie postérieure de l'apophyse mastoïde, où elle paraît se terminer, en suivant la suture occipito-pariétale, à quelques millimètres en avant. A un demi-centim. avant que cette fissure
rejoigne la suture occipito-pariétalc, il se détache une troisième fissure qui va vers la suture occipilo-pariojtale par un trajet de 15 millim. Les os du crâne sont minces, papyracés, se brisent en éclat sous les coups de marteau.
Dure-mère fortement colorée en noir au niveau des fosses occipitales. Quand on incise la dure-mère, il s'écoule un liquide séro-sanguinolent assez abondant. Arachnoïde avec opacités et traînées blanchâtres disséminées. De plus, les méninges sont fortement adhérentes en certains points du cerveau; en ces points, elles entraînent l'écorce ramollie quand on les enlève. Ces adhérences sont surtout marquées au niveau : 1. des lobes antérieurs, 2. du foyer de ramollissement qui va être décrit, et 3. d'une zone diffuse, sur rhémisjjhère droit, tout autour du fond de la scissure de Sylvius.
Hémisphère droit. — Consistance générale diminuée. Sur ce même hémisphère, foyer de ramollissement rouge occupant : de haut en bas, le tiers inférieur de la première frontale et la moitié supérieure de la deuxième ; d'arrière en avant, les deux tiers postérieurs de ces deux circonvolutions. Petits points apoplectiques autour de la lésion. — En épaisseur, la lésion apparaît sur la coupe faite sur le tiers moyen des frontales ; elle occupe la partie superficielle des faisceaux supérieur et moyen ; surtout marquée dans la substance blanche par un fort piqueté violacé, plus serré dans le faisceau frontal supérieur, plus disséminé en même temps que plus réduit dans le faisceau frontal moyen. La lésion continue sur les coupes suivantes, que l'on fait très-rapprochées, diminue à la quatrième et disparaît à la cinquième, immédiatement avant la frontale ascendante. Absolument rien sur la coupe qui passe par le milieu de cette dernière circonvolution.
Rien dans le reste de cet hémisphère ni dans l'hémisphère gauche, qui est plus ferme.
Il y a, dans cette Observation importante, plusieurs points qui méritent de fixer l'attention.
D'abord les cas de méninge-encéphalite diffuse sont rarement aussi utiles que celui-là pour la question des localisations cérébrales* . Ici, on peut bien mettre en rapport les symptômes observés et le siège des lésions.
^ Voy. sur ce point, outre les Observations de Magnan (dcyà citées dans la 2e partie), le travail du D"" Dufour dans les Annales médico-psijchol.
Je laisse de côté les accidents terminaux et les lésions qui les ont produits (fractures du crâne, coma, etc.), pour insister seulement sur l'altération ancienne et sa symptomatologie.
Les phénomènes, dans chacune des attaques apoplectiformes qu'a présentées la malade, ont été ceux d'une paralysie transitoire avec épilepsie hémiplégique la dernière fois. C'est au foyer de ramollissement situé dans le lobe frontal qu'on doit, je crois, attribuer ces symptômes. On a donc là un bel exemple de lésion corticale type.
Un fait cependant à remarquer, c'est le siège précis de ce foyer, qui est un peu en avant de la zone motrice. Il est situé, non au niveau de la frontale ascendante, mais au niveau du pied des frontales. Or, cette région n'entre pas d'une manière positive dans la zone motrice' . Notre observation prouve qu'il faut l'y comprendre. Seulement, comme c'e'st tout à fait la limite de cette zone, les phénomènes moteurs produits étaient extrêmement peu marqués et de peu de durée.
Les troubles intellectuels correspondaient aux lésions (adhérences, etc. ) des lobes frontaux. Gela n'a rien d'extraordinaire, pas plus que les attaques apoplectiformes successives qu'a présentées cette femme.
Ce qui est moins classique, ce sont les troubles de la sensibilité (anesthésie), les phénomènes cataleptiformes et l'incertitude dans la direction du bras, notés à divers moments de son histoire; ce sont là des phénomènes qui ne sont pas absolument rares dans les lésions cérébrales et spécialement dans l'encéphalite. Nous y reviendrons plus loin à propos de l'Observation xxi, dans laquelle nous les trouverons beaucoup plus marqués et plus curieux.
1 Gharcot et Pitres l'y font figurer avec le mot peut-être.
OBSERVATIONS RELATIVES AUX LESIONS DE LA REGION OPTO-STRIÉE
En tête de ce chapitre, dans lequel nous englobons la couche optique, les deux noyaux du corps strié, la capsule interne et les régions avoisinantes, nous devrions placer l'observation de Boudin. Mais comme nou^s l'avons déjà rapportée à propos de l'Hémichorée (Voy. plus haut Observation II), nous nous contentons de la rappeler ici et nous passons à l'histoire des six autres faits du même genre que nous avons observés dans ces derniers temps ^ .
OBSERVATION XVI
Ancienne hémorrhagie occupant une portion de la couche optique, du noyau caudé et des parties qui les séparent : hémiplégie persistante. — Deuxième hémorrhagie dans le point à peu près symétrique de l'autre hémisphère, inondation \eatriculaire et sous-arachnoïdienne. Mort.
Dans l'hôpital depuis deux ans environ, la femme P.., née en 1804, était hémiplégique du côté gauche depuis longt(3mps. Son étatgénéral était satisfaisant et elle maugeait beaucoup jusqu'au 2 janvier 1879. Ce jour-là, à 6 heures du soir, elle vomit abondamment et perd connaissance. A partir de ce moment, elle est ploDgée dans l'état apoplectique absolu jusqu'à sa mort.
Pendant cette période , on constate une hémiplégie droite : la malade fume la pipe du côté droit ; de plus, le bras soulevé retombe inerte, tandis que le bras gauche est le siège de contractures qui préexistaient à cette dernière attaque d'apoplexie.
1 Nous avons également mentionné dans l'Observation vu une lésion du noyau lenticulaire ayant entraîné une hémiplégie permanente. C'est donc, en somme, huit cas de lésions de la région opto-striée que nous pouvons présenter ici.
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Respiration stertoreiise, etc. — Etat fort difficile à analyser symptomatiquemcii t.
La malade meurt le 3, à 9 hem-es du soir.
Autopsie le 5, à 8 heures du matin. — Raideur cadavérique dans le bras droit et pas dans le bras gauche.
Encéphale. — Après avoir enlevé la dure-mère, on aperçoit une vaste teinte rouge qui persiste malgré le lavage, trèsétendue, principalement à la partie inférieure des deux lobes sphénoïdaux (plus marquée à gauche), à la face externe du lobe sphénoïdal gauche, dans toutes les parties déclives, très-marquée au niveau du bulbe et de la protubérance : le liquide qui produit cette teinte rouge paraît logé entre l'arachnoïde et la pie-mère. Quand on a enlevé toutes les méninges, cette couleur a complètement disparu ; il reste à peine un peu de sérosité sanguinolente (rosée) entre les circonvolutions, et un très-léger piqueté disséminé en quelques points de la substance cérébrale.— Athérome absolument généralisé de tous les vaisseaux de l'encéphale. — A la face inférieure du lobe droit, au niveau de la scissure de Sylvius, épaississement méningé.
En séparant les deux hémisphères, on aperçoit un vaste foyer hémorrhagique occupant tous les ventricules; gros caillot dans le ventricule moyen; sérosité sanguinolente dansla partie postérieure des ventricules latéraux. Le point de départ est dans l'hémisphère gauche : vaste foyer dans la couche optique, l'occupant tout entière, ayant éclaté dans le ventricule. — On pratique les coupes de Pitres pour déterminer les limites de la lésion. Rien sur la coupe pré-frontale. Sur la coupe frontale, le foyer a détruit la couche optique, infiltré le noyau caudé et la partie supérieure de la capsule interne. Sur la coupe pariétale, même disposition; la capsule interne esttoutà fait intacte. C'est là que s'arrête le foyer.
Dans l'hémisphère droit, ancien foyer. Dans le ventricule latéral, sorte d'ulcération cà fond jaunâtre (surtout sur les bords) , à bords très-arrêtés comme àl'emporte-pièce, située sur la surface ventriculaire du corps strié à sa partie postérieure, empiétant sur le sillon qui sépare le corps strié deîa couche optique et un peu sur la couche optique elle-même; lésion étalée, mais peu profonde. — Coupes de Pitres : Rien sur la coupe pédiculo-frontale. Sur la coupe frontale, la lésion apparaît occupant la partie supérieure de la couche optique, le noyau caudé et le faisceau blanc qui les sépare. C'est de là que le foyer s'étale sur la face ventriculaire du noyau caudé et du sillon qui
le sépare do la couche optique dans le ventricule, comme nous l'avons dit. A la coupe pariétale, on ne retrouve plus rien sur la coupe même, mais sur la tranche ou trouve la terminaison postérieure de la lésion de la face ventriculaire. Dans ce même hémisphère, bouquet de petits kystes appendus à la toile choroïdienne.
Il y a deux temps dans cette observation, entièrement distincts l'un de l'autre et présentant chacun leur intérêt.
D'abord le premier foyer hémorrhagique (l'ancien, celui de l'hémisphère droit) peut être très-nettement défini : il occupait la face ventriculaire du corps strié, un peu de la couche optique et le sillon qui les sépare ; en profondeur, il occupait, au niveau de la coupe frontale de Pitres, le noyau caudé, l'extrémité supérieure de la couche optique et le faisceau blanc qui les sépare. — Cette lésion avait entraîné une hémiplégie du côté opposé.
En second lieu est survenue une nouvelle hémorrhagie, celle-ci dans l'hémisphère gauche et beaucoup plus abondante, qui a entraîné la mort.
Une chose à remarquer, c'est la symétrie de ces deux foyers. Quoique les limites du second soient difficiles à préciser, à cause de l'étendue de la destruction, il est certain néanmoins que dans les deux cas la rupture s'est produite en dedans de la capsule interne, dans la couche optique et le noyau caudé. Ce fait de symétrie dans les hémorrhagies cérébrales a déjà été noté dans l'Observation ii.
En outre, ce n'est pas là le siège le plus fréquent de l'hémorrhagie cérébrale : à ce point de vue, il est intéressant de noter le fait en le rapprochant de l'hémiplégie qui en a été la conséquence.
Enfin il y a un dernier point intéressant dans l'apoplexie terminale : c'est l'inondation ventriculaire et méningée qui s'est produite par éclatement de la substance cérébrale et a entraîné rapidement la terminaison fatale.
OBSERVATION XVII
Hémiplégie guérie : foyer dans la couche optique.
La femme Laf. . . est entrée le 23 septembre 1878 à l'Hôpital- Général et y est morte le 22 janvier 1879. Malheureusement son histoire cli nique est fort incomplète.
Voici quelques renseignements que mon collègue M. Garrieu a bien voulu me fournir sur le séjour de cette malade à l'Hôpital Saint-Eloi, d'où elle a été dirigée sur l'Hôpital-Général.
On l'a apportée le 10 décembre 1878, dans la salle Sainter- Marie (n° 8) ; elle avait été trouvée sans connaissance dans la ruelle de son lit» Elle est dans le stertor, ne répond pas, fume la pipe. Le côté droit (?) est paralysé, avec des contractures trèsnettes, surtout dans le bras. Réflexes conservés. — Sinapismes ; lavement purgatif. — Le lendemain matin, la contracture a presque entièrement disparu ; la paralysie n'est plus aussi complète. La jambe peut exécuter certains mouvements trèslimités, ainsi que l'épaule. — Bouillon ; vin ; eau de veau stibiée. — La paralysie diminue les jours suivants de plus" en plus, mais M. Garrieu ne peut pas dire exactement dans quel état elle se trouvait quand elle partit pour l'Hôpital-Général.
A l'Hôpital-Général, on n'a constaté aucune hémiplégie. Cependant nous devons ajouter que la malade n'a pas été examinée avec toute la précision désirable à ce point de vue, de sorte qu'une légère faiblesse du côté a pu nous échapper. Elle succomba à une affection intercurrente d'un tout autre ordre (diarrhée, congestion pulmonaire, etc.); et, ignorant les antécédents de la malade, nous n'ouvrîmes le crâne, à l'autopsie, que pour faire un examen complet.
n y avait dans le ventricule moyen un foyer jaune ocre en pleine couche optique droite; le foyer est situé en entier sur la tranche du segment compris entre la coupe pédiculofrontaleet la coupe frontale. On pourrait loger à peu près un pois dans l'intérieur de la cavité anfractueuse du foyer. Sur la coupe frontale même, zone rosée sur la couche optique, faisant suite au foyer.
On ne peut pas tirer grandes conclusions de ce fait, à cause du peu de précision des détails cliniques. Ce qui nous paraît le plus intéressant à noter, c'est la fugacité de l'hémiplégie produite par une hémorrhagie de la couche
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optique. A ce point de vue, cette malade mérite d'être rapprochée du sujet de notre Observation ii, chez lequel une lésion du noyau lenticulaire avait entraîné une hémiplégie qui avait également complètement guéri. Nous l'opposerons au contraire au malade de l'Observation vu, dont l'hémiplégie, produite encore par une lésion du noyau lenticulaire, avait été persistante, et à lafemme de l'Observation xvi, chez laquelle une altération de la couche optique et du noyau caudé avait entraîné une hémiplégie également permanente. Nous reviendrons sur ces faits après avoir donné toutes les observations relatives à la région opto-striée.
OBSERVATION XVUI.
Apoplexie avec hémiplégie : vaste hémorrhagie ventriculaire.
Nous manquons de renseignements sur les antécédents de la femme Jeanne P... Elle est frappée d'apoplexie, à l'Hôpital- Général, le 18 juillet 1879 au soir. Elle aurait eu deux attaques ce soir-là. Elle en a une troisième dans la nuit du 20 au 21, après laquelle elle ne parle plus, et a une hémiplégie gauche. Elle meurt le 21 , à quatre heures après-midi.
Autopsie. — A l'ouverture de la dure-mère, il s'écoule beaucoup de liquide séro-sanguinolent. Arachnoïde épaissie et dépolie. Suffusion sanguinolente sous les méninges (qui s'enlèvent facilement). Athérome généralisé des artères de la base.
Le cerveau étant mis à plat sur sa base, le caillot fait saillie en arrière du corps calleux. Il y a du sang dans les deux ventricules latéraux et par-dessus les pédoncules. Les caillots remplissent tout le ventricule droit et font saillie au point indiqué derrière le corps calleux. C'est là qu'est (à droite) le point de départ de l'hémorrhagie. Tout est désorganisé autour. Les parois du foyer sontrempUes de points d'apoplexie capillaire.
Rien dans l'hémisphère gauche ni dans le mésocéphale.
Ce fait d'hémorrhagie ventriculaire ne peut montrer qu'une chose : c'est la rapidité de la mort dans ces cas. Les deux premières attaques notées n'étaient dues évidemment qu'à des apoplexies capillaires prémonitoires en quelque sorte. C'est à la troisième attaque qu'est survenue la vaste
hémorrhagie qui a pénétré dans les ventricules et a entraîné la mort en quelques heures.
A ce point de vue, cette Observation est tout à fait comparable à notre Observation xvi, dans laquelle une hémorrhagie ventriculaire analogue amena la mort en vingt-sept heures. Sous le rapport de la pénétration du sang dans les méninges, on peut la rapprocher de l'Observation x (hémorrhagie cérébrale de la zone latente ayant pénétré, par éclatement, sous les méninges) et de l'Observation xiv (hémorrhagie cérébelleuse ayant fait irruption sous les méninges).
OBSERVATION XIX
Apoplexie avec hémiplégie droite : respiration de Gheyne Stokes. — Hémorrhagie cérébrale dans le ventricule latéral gauche, avec pénétration dans le ventricule droit et sous les méninges.
Le nommé Lob... est entré, en 1874, à l'Hôpital-Général. Il est venu plusieurs fois à l'infirmerie, notamment il y a trois ans,pouriin rhumatisme à l'épaule gauche, une bronchite et un crachement de sang (?). Depuis lors il allait bien et était occupé dans l'hôpital à soigner les cochons. Il buvait beaucoup et s'enivrait facilement.
Le 15 septembre 1879, il sort à 11 heures et demie, ayant mangé seulement la soupe à rhôpitai. Il va, chez des amis; se plaint en entrant qu'il a du malaise, que sa tête tourne. Il se met à table ; mais immédiatement, pendant qu'il mangeait du melon, il laisse aller son couteau ; on lui voit l'œil égaré et on se précipite à temps pour l'empêcher de tomber. On constate une hémiplégie droite ; il ne répondait pas, mais connaissait cependant et tournait la tête et les yeux vers ceux qui l'appelaient. Oh le porte à l'hôpital à 2 heures. Etat apoplectique complet avec hémiplégie droite ; il fume la pipe à droite. Respiration de Gheyne Stokes très-nette vers 4 heures après midi.
Le 16 au matin, état apoplectique complet; sans connaissance ; bouche entr'ouverte, yeux fermés ; abandonné dans son lit dans le décubitus dorsal. Face très-légèrement déviée à gauche ; angle des lèvres tiré en haut à gauche. Respiration de Gheyne Stokes : la pause dure 12 secondes et les respirations 27 (hier soir, la pause était de 8 à 12 secondes et les respirations de 15 secondes). Ce matin, dans une autre série, nous
trouvons : ])a\isr3, 10 secondes ; respirntions, 24. Il y a, dans une période, de 12 à 13 mouvements resi^ratoires, commençant lentement, puis se rapprochant et devenant plus profonds et plus bruyants, et s'espaçant de nouveau ensuite en devenant plus superficiels. Le pouls est régulier, à 56. Héraiplégieà droite. Sensibilité diminuée sans anesthésie véritable. — Hier, sept sangsues à l'anus; sinapismes ; lavement purgatif. (Selles abondantes dans la nuit). — Ce matin, sangsues derière les oreilles.
La respiration de Gheyne Stokes disparaît entre 7 et 9 heures soir.
TABLEAU DES 'TEMPERATURES
Jours
Région temporale
Aisselle
Avant-bras
Cuisse
Région frontale
Région occipitale
gauche droite
co
ta
1 16— Shm.
17— 9hl/2
.. — lhl/2
; » — Si'1/2
Le 17 matin, état agonique ; hier soir, à 4 heures, il avait encore le phénomène de Gheyne Stokes, mais avec des pauses diminuées, de 4 à 5 secondes, et 13 respirations, dont 9 croissantes; pouls à 78. Un autre moment, 14 respirations dont 11 croissantes et pause de 5 secondes. Vers 7 heures (toujours hier soir), le phénomène de Gheyne Stokes a presque disparu; par intervalles seulement, on note quelques pauses rares; à 9 heures, le phénomène a complètement disparu.
Co matin, respiration stertoreuse, régulière, à 40 ; 88 pulsa-
' Toutes ces températures ont été prises avec beaucoup de soin par notre chef de clinique, M. Biaise, qui prépare sa thèse sur l'important sujet de la thermométrie dite cérébrale.
tions. Hier soir eL aujourd'hui, pupilles contractées, égales et insensibles à la lumière ; sueur et sécrétion lacrymale plus abondantes à droite qu'à gauche. — Hémiplégie droite ; pas d'hémianesthésie proprement dite; très-légère déviation de la face, à certains moments surtout.
Mort le 18, à 2 heures matin.
Autopsie le 19, à 7 heures et demie matin. — A l'ouverture du crâne, il s'écoule une grande quantité de sang noir ; congestion intense de la dure-mère ; l'hémisphère gauche paraît pins volumineux et fait hernie. En enlevant le cerveau, beaucoup de sang à la base, autour du bulbe. Sur l'hémisphère droit, deux plaques rouges sous-arachnoïdiennes : l'une occupe le tiers moyen de la 2*^ frontale (intégrité du tiers postérieur de cette circonvolution et de la frontale ascendante) ; l'autre est derrière la scissure de Sylvius, autour de la scissure parallèle. — En enlevant les méninges, il s'écoule beaucoup de sang, mais il n'y a aucune altération cérébrale au niveau de ces plaques.
Rien dans l'hémisphère droit. Le ventricule latéral est plein de liquide sanguinolent.
Hémisphère gauche. — Enorme hémorrhagie qui remplit tout le ventricule latéral. Toutes les parois de ce ventricule sont détruites, en bouillie. Sur ce qui reste, piqueté rouge et violacé (nombreuses hémorrhagies capillaires). Le sang a fait irruption d'abord dans le ventricule latéral gauche, qui est rempli de caillots, a tout détruit et a inondé le ventricule latéral droit, dont les parois ne présentent point de lésions ; il y a seulement quelques points d'hémorrhagie capillaire sur le pédoncule droit. Le sang a également pénétré sous les méninges. On ne peut pas déterminer plus exactement le point de départ de l'hémorrhagie.
Pour mieux limiter le foyer, on fait les coupes de Pitres.
Rien sur la coupe frontale ni en avant. Sur la coupe pariétale, toute la paroi du ventricule est détruite (couche optique, capsule interne, les deux noyaux du corps strié). Toute la substance blanche au-dessus du corps calleux est intacte ; il reste aussi une mince bande intacte en dehors du foyer, qui ne va pas jusqu'à l'écorce ; en bas, il reste aussi une bande plus large de substance blanche intacte. La lésion se retrouve avec une disposition analogue sur la coupe pédiculo-pariétale. On la retrouve encore sur les deux coupes suivantes ; elle va en s'atténuant, et sur les parois on trouve un abondant piqueté rouge. Rien au-delà.
Cette Observation mérite d'être rapprocliée des observations XVI et XVIII ; dans ces trois cas, nous avons eu un point de départ analogue pour rbémorrhagie : même pénétration dans le ventricule latéral, et de là dans l'autre ventricule et sous les méninges ; même rapidité dans la terminaison fatale, etc. Nous ferons remarquer ici la respiration de Gheyne Stokes, que nous n'avons notée dans aucune autre de nos observations. Quant aux températures locales dont nous donnons le tableau, nous ne les discuterons pas, renvoyant au travail de M. Biaise pour l'étude de ce point, qui ne touche qu'indirectement à la question des localisations cérébrales.
OBSERVATION XX
Ancieu foyer hémorrhagique dans le noyau lenticulaire : hémiplégie guérie. — Hémorrhagie récente dans la zone latente du centre ovale : pas de paralysie. — Hémorrhagies capillaires dans les régions symétriques de l'hémisphère opposé.
Le nommé Arn... a eu, dit-il, il y a cinq ou six ans, une attaque après laquelle il avait été paralysé du bras gauche et de la jambe du même côté (quoique à un moindre degré), et il avait gardé la langue embarrassée. Vers juillet 1878, il aurait eu un catarrhe de la vessie, qu'on guérit avec l'acide benzoïque.
La première fois que nous l'examinons (31 janvier 1879), il ne présente plus aucune trace de paralysie du côté gauche. Il a un embarras marqué de la parole et une légère parésie du facial à droite. Les réflexes de l'arrière-gorge sont complètement abolis. Il urine quelquefois sous lui, la nuit.
Le 6 mai 1879, parésie du facial inférieur droit plus marquée. Rien aux paupières ni dans les mouvements des yeux. 25 à droite et à gauche au dynamomètre. Il ne peut pas sifîler, mais avale très -bien. Perte toujours complète des réflexes pharyngés et laryngés.
Jusqu'au 19 août, même état. Il gâte, mais circule dans l'hôpital ; parle difficilement, mais parle, et sans déraisonner.
A partir du 19 août au soir (sans qu'on ait rien remarqué), il ne parle plus du tout. Il ne veut pas manger, a beaucoup de peine à marcher, les pieds semblent cloués au pavé. Il se tient debout, remue librement les jambes dans le lit, mais
n'avance pas. Si on le pousse, il traîao uti ps'i les jambes, mais ne les soulève pas. La jambe gauche paraît plus faible que la droite. Au dynamomètre, 12 à droite et 10 à gauche. Il avale bien, mais ne peut pas sortir la langue quand on lui dit de le faire. Il mâche très-bien (et longuement) le pain; à ce moment, la langue s'agite bien (et comme il faut) dans la bouche, et il avale. — 2 verres eau de Sedlitz.
1 1 septembre. — Il n'a plus parlé du tout. Il sort un peu la langue entre les dents. Déviation toujours marquée de la face (paralysie à droite) . Depuis deux ou trois jours, très-grandes difficultés pour avaler. Il avale un peu les liquides, lentement; au bout d'un certain temps, il va sous lui.
12. Il avale toujours très-difficilement; il ne remue pas; étendu sur le dos, abandonné dans son lit, il a l'air extatique, les yeux fixés à gauche et en haut; il les tourne cependant quand on le lui dit. Il obéit quand on lui parle, mais lentement. Affaiblissement des quatre membres, peut-être plus marqué au bras gauche, sans paralysie vraie. Déviation de la face plus marquée. Il ne sort pas du tout la langue. Quand il a les yeux fermés, l'œil gauche est peut-être un peu moins fermé que le droit. Les yeux sont portés à gauche, la tête un peu inclinée sur l'épaule droite; sans déviation.
13, Agonie. Elévation de température. Hier soir, 37°, 3 à droite et 37°, 4 à gauche, à la fosse temporale; 38°, 6 à droite et 38°, 9 à gauche, sous l'aisselle. Ce matin, 39°,4 à droite et 39° à gauche, sous l'aisselle; 68 respirations et 136 pulsations (hier soir 62 et 120). Sueur assez abondante. Face congestionnée. Bouche ouverte. Nystagmus horizontal, conjugué, à grandes oscillations. Yeux plutôt portés à droite qu'à gauche. Avant la mort, 40°, 3 à gauche et 40°, 4 à droite (sous l'aisselle); 38°,3 à droite et 38°,2 à gauche (à la fosse temporale), pouls à 146 et respiration à 60. Petites secousses dans les membres. Sueurs profuses. — Mort le 13, à 9 heures du soir.
Autopsie le 1 5, à 7 heures du matin. — Œdème sous-méningé et ventriculaire. Athérome artériel généralisé. Les méninges se détachent facilement. Ecoulement séro-sang'iinolent sous les méninges.
Hémisphère droit. — Foyer hémorrhagique récent ouvert en arrièredela scissure perpendiculaire externe (pli courbe intact); ce foyer considérable remplit tout le coin et a fait issue sous les méninges à la partie externe. — Sur la coupe frontale, ancien foyer hémorrhagique ocreux occupant tout ce qui est situé en
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dehors do la cnpsulc interne (qui est un peu infiltrée), sans atteindre la substance grise corticale, dont il est séparé par une mince lame de substance saine; il est limité en haut par les faisceaux de la troisième frontale restés intacts, et il est séparé en bas par 0,015millim. de substance blanche de l'écorce. Déjà, sur la coupe pédiculo-frontale, il y avait un petit point de coloration ocreuse dans la capsule interne. Sur la coupe pariétale, le foyer occupe toute la partie extérieure à la capsule interne (noyau lenticulaire, capsule externe et avant-mur). Le foyer forme comme un ventricule supplémentaire qui perfore complètement le segment de part en part et fait communiquer les deux coupes. Rien en arrière. Plus loin, en arrière, on retrouve le foyer récent (déjà décrit) du coin ; il a les dimensions d'un gros œuf de pigeon.
Hémisphère gauche. — Sur la coupe frontale, une dizaine de petits foyers capillaires occupant le corps strié seul, avec intégrité des capsules externe et interne; à la partie inférieure du corps strié, foyer un peu plus volumineux. Tout à fait en arrière, à la fin du ventricule latéral, hémorrhagies capillaires nombreuses, récentes ou anciennes, dans le silUon qui sépare les deux dernières occipitales, sur les faces correspondantes des circonvolutions qui bordent cette scissure et sur la jjartie correspondante du ventricule latéral.
L'hémorrhagie récente développée dans la zone latente et ayant perforé le cerveau ressemble à celle de notre Observation x ; et à ce titre le cas actuel doit être ajouté à ceux que nous avons cités dans le chapitre des lésions de la Zone latente. Un caractère qui sépare ce malade-ci du sujet de l'Observation x, c'est l'absence de phénomènes (paralysies ou convulsions) dus à l'irritation méningée.
L'ancien foyer hémorrhagique trouvé dans la partie externe de la région opto-striée présente ce fait trèsremarquable que, malgré son étendue , il n'a entraîné qu'une hémiplégie parfaitement curable. A ce titre, cett'e observation doit être rapprochée des Observations ii et xvii et opposée aux Observations vu et xvi.
Un autre point curieux à signaler, c'est la symétrie des altérations dans les deux hémisphères : à gauche, elles étaient beaucoup moins accentuées, plus rudimentaires
qu'à droite; mais elles siégeaient des deux côtés dans des parties entièrement analogues : région lenticulaire d'une part, région occipitale (artère cérébrale postérieure) de l'autre. Nous reviendrons sur ce fait, que nous avons déjà constaté dans les Observations ii et xvi.
Il y a enfin un côté resté malheureusement obscur dans notre observation : c'est tout cet ensemble symptomatique qui semblait être d'origine bulbaire (abolition des réflexes pharyngés et laryngés , troubles de la parole, de la déglutition, etc.), qui semblait indiquer une paralysie labio-glosso-laryngée, et qui n'a pas pu être mis en rapport avec sa lésion probable, l'examen microscopique du bulbe n'ayant pas été fait. C'est une lacune regrettable.
OBSERVATION XXI
Encéphalite syphilitique ayant détruit tout le lobe pariétal droit, de la frontale ascendante (comprise) à la scissure perpendiculaire externe (l'écorce restant seule intacte). — Première hémiplégie guérie; seconde hémiplégie persistante, avec contracture précoce et permanente du bras, atrophie musculaire et troubles variés de la sensibilité.
Mar... Etienne, né le 25 décembre 1827, est entré à l'Hôpital-Général le 24 septembre 1872.
Son père est mort d'apoplexie avec une hémiplégie droite.
Lui-même n'a rien eu dans son enfance. A 20 ans, étant soldat à Toulon, il contracte uneblennorrhagie qui passe à l'état chronique, puis disparaît. En 1850, apparition d'une hernie inguinale. Après une marche militaire de Perpignan à Pau, pendant laquelle il subit la pluie et fut très-fatigué, il eut une hématémèse (?). Il est réformé à l'hôpital de Pau.
Marié une première fois en 1854, il a trois enfants robustes; sa femme meurt après une fausse couche. En 1861, il a une fièvre typhoïde ; cette même année, il se remarie. En 1865, sa femme le quitte, se prostitue, puis revient avec lui et lui donne la vérole. Sept ou huit mois après le retour de sa femme, il s'éveille une nuit avec des douleurs dans la verge, du ténesme vésical; il rend un caillot en urinant ; ne constate pas de chancre, mais le prépuce était tuméfié quoique indolent; il ne pouvait pas découvrir le gland. Quelque temps après, des plaques cuivrées, delà dimension d'une pièce de I franc, apparaissent
sur le front et les avant-bras et deviennent plus tard grisâtres. En même temps il a des doulem-s le long de la crête du tibia et à la face interne de cet os, s'exaspérant la nuit et par la pression. Ace moment (1866), il entre à i'hupilal Saint-Eloi (service des vénériens), où il prend de la salsepareille et des pilules; pendant sou séjour, il a une hémorrhagie dans le tissu sousconjonctival de l'œil droit. Il sort après soixante jours. — En 1867, il a des furoncles (?) aux malléoles; il entre à l'hôpital de Marseille et en sort guéri trente-quatre jours après. A ce moment, sa vue baisse ; il a du larmoiement et de la photophobie. — En septembre de la même année , il rentre à Saint-Eloi: plaques muqueuses (?) aux commissures labiales ; desquamation blanchâtre de la moitié postérieure de la verge et d'une partie dn scrotum. — lodure de potassium. — Il sort. La vue est toujours faible. — En 1870, il est encore à Saint-Eloi : amputation du gros orteil, nécrosé (première phalange d'abord, seconde ensuite). — Depuis 1869, il a eu des adénites multiples, soit à l'aîne, soit au cou.
Etant à l'Hôpital-Général, le 26 mars 1873, après son déjeuner il ressent des fourmillements dans le mollet gauche ; il se lève et se frictionne la jambe avec la main ; puis il descend dans la cour ; il s'amuse à tailler un morceau de bois, mais celui-ci lui échappe de la main et le bras gauche tombe inerte. Il quitte la cour pour revenir à son lit, mais la jambe gauche traîne, et c'est avec beaucoup de peine qu'il parvient à la salle. L'intelligence est saine ; pendant la nuit, douleur frontale intense qu'un purgatif fait disparaître. Après un mois, l'hémiplégie est amendée.
État constaté au commencement de 1878. — Etat valétudinaire. Rien à la face; yeux ternes, mais non déviés; langue droite ; traits symétriques. Du côté des membres, le malade signale des crampes que l'on peut observera certains moments pendant le jour sur les doigts de la main, lesquels exécutent des mouvements alternatifs de flexion et d'extension. Du côté des membres inférieurs, alors que le malade a pris une mauvaise positioti ou qu'il veut s'étirer dans son lit, les crampes sont bien plus fortes, surtout dans les mollets, où les muscles se condensent en boule, dit-il. Pas de mouvements alternatifs de flexion et d'extension dans les orteils, mais ils s'arquent en contractures. C'est du côté gauche que les crampes sont les plus fortes. La marche est un peu embarrassée. Il fauche un peu et se fatigue très- vite. Quant à la sensibilité, môme dans les parties qui ont été le siège de l'hémiplégie, elle ne paraît
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pas atteinte : le malade sent très-bien quand on le pince ou qu'on le pique. La vue s'affaiblit de jour en jour ; les yeux sont ternes et un peu voilés. Il ne lit qu'avec des lunettes, et depuis huit à neuf mois a changé le n° 13 contre le n° 11. L'ouïe a perdu de sa finesse ; l'odorat est intact. La voix est habituellement rauque. De temps en temps, il a des picotements au gosier et tousse. — On avait noté antérieurement que la pupille gauche était plus étroite que la droite et la vue plus faible du même côté*.
Le 11 janvier 1879, au moment de la visite, il était sur sa chaise, l'œil fixe. Interrogé, il dit n'avoir rien, se lève, et tombe immédiatement, mais sans perdre connaissance ; il a l'air ahuri. Il se met à marcher : nouveau vertige ; il tombe. Il se couche et passe sa journée au lit sans incident. -— Lavement purgatif.
Dans la nuit du 1 1 au 12, il tombe de son lit, à gauche ; tendance continuelle à perdre l'équilibre de ce côté. — Une bouteille eau de Sedlitz le 12. — Rien de spécial dans cette journée, sinon qu'il reste au lit et bat un peu la campagne.
Le 13, il est couché sur le côté droit ; la tête lui fait mal; il a des vertiges ; air très-ahuri. — La face est fortement déviée à droite et la langue à gauche. Il ferme les deux yeux ensemble et l'œil droit seul, mais pas l'œil gauche seul (celui-ci est plus saillant). Paralysie à peu près complète du bras gauche: contractures au coude gauche, qui est maintenu en flexion. — Jambe incomplètement paralysée. Par moments, quelques mouvements dans tout le corps. A des crampes, dit-il, de temps en temps. — Temp. 37%2. — Sangsues.
14. Même état. Toujours endormi et affaissé. Quand on l'appelle, il ouvre les yeux et répond sainement ; il reconnaît trèsbien les personnes et les objets. Quand on l'interroge sur ce qu'il éprouve, il se plaint d'être brisé de partout. Il dort souvent l'œil gauche entr'ouvert ; léger catarrhe de la conjonctive de ce côté. Mêmes phénomènes de paralysie qu'hier. Mais il sent beaucoup moins dans le côté gauche, et surtout il sent plus lentement et localise fort mal; il accuse une douleur dans le bras gauche quand on le pique à la jambe du même côté. Tem-
^ Tous les détails l'apportés jusqu'ici n'ont pas été directement observés par moi ; ce soat des documents empruntés à l'observation du malade. Tout ce qui suit a été, au contraire, constaté par moi et noté sous ma direction.
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pérature toujours normale. Gonlracturcs dans Lout le membre supérieur gauche, pas dans le membre inférieur, qu'il meut du reste assez bien dans le lit. Paralysie surtout marquée au, bras et à la face (orbiculaire compris). — lodure de potassium 2 gram.
15. Mieux. L'état intellectuel paraît amélioré: il est plus éveillé, parle mieux. Il a encore failli tomber de son lit ce mntin. Môme état des paralysies. Mômes phénomènes pour la sensibilité : chaque piqûre provoque une sensation douloureuse assez vive, mais sans localisation de siège et sans rapport de nature. Rien de semblable à droite. — lod. de potassium 3 gram.
16. Même état. Tendance au sommeil. Se réveille quand on l'excite, puis se rendort. Mômes paralysies ; cependant il ferme mieux l'œil gauche et la face est moins déviée ; même état de la sensibilité à gauche: erreur d'intensité (ne se plaint pas comme à droite ; on peut traverser la peau de part en part) : erreur dans l'appréciation de nature (dit: brûlure, tiraillement, quand c'est piqûre) ; erreur de lieu (parle du bras quand c'est la jambe) , tandis qu'à droite, dès qu'on le pique, il porte immédiatement la main sur le point voulu et dit qu'on le pique. Quand on le pique à gauche, il sent bien quelque chose de douloureux, mais mal localisé et sans rapport physiologique avec la cause. — lodure de potassium 4 giam.
Ajoutez trois tasses de café au traitement
20. Parle beaucoup ; très-éveillé ; n'a pas dormi dans la nuit. Mêmes paralysies . La contracture du bras gauche est complète au coude (il a la main immobilisée sur l'épaule gauche); la jambe gauche est raide, en extension. Il se plaint beaucoup de crampes partout, aux mollets surtout, des deux côtés. — Suspendez le café. Continuez l'iodure de potassium 4 gram., ajoutez 4 dragées de bromure de camphre.
22. Moins de crampes. Assez abattu. Coude gauche toujours absolument fléchi et jambe gauche raide ; face comme précédemment. Sensations toujours mal définies et mal localisées à gauche, mais très-douloureuses. Elancements douloureux spontanés, provoqués par les piqûres dans tout le côté gauche. Tendance au sommeil. — lodure de potassium 5 gram. Continuez le bromure de camphre.
24. La jambe est beaucoup mieux : le bras est dans le même état. L'anesthésie persiste. Le malade n'a pas conscience de la position de sa main et de son bras gauches.
31. I>e plus en plus affaissé. Ce matin paraît no pas connaître ; a parlé de tête. Pupille gauche plus grande que la di-oite.- M'ême état des membres, de la lace et des yeux à gaucho : bras
contracture (main sur l'épaule) et absoluinent immobile; remue mieux la jambe. Sorte d'hyperalgésie dans tout ce côté. Douleurs vives (toujours mal localisées) dès qu'on le touche. — Toux avec expectoration ; respiration un peu difficile. Signes de congestion pulmonaire en arrière.
5 février. Respiration redevenue libre. Même état des parties paralysées. Perte de la position des membres de ce côté.
6. Se lève ; parvient à marcher quand il est très-soutenu. Mais il fauche avec la jambe gauche et ne sent pas le sol de ce côté.
19. Même état. Sent mieux à la jambe qu'au bras; main toujours sur l'épaule; très-éveillé; état intellectuel redevenu satisfaisant ; souffre beaucoup du bras gauche, spontanément et quand on cherche à l'étendre ; a toujours froid dans le côté gauche ; petite excoriation sur le thorax, au point où le poignet gauche est en contact avec le tronc. — La nuit dernière, indigestion ; diarrhée.
21. Soutenu sous les deux bras, il va d'un bout de la salle à l'autre. Il sent au pied gauche, tandis qu'avant il croyait marcher sur des plumes (de ce côté). Bras dans le même état ; il y a souffert toute la nuit ; ce matin le perd. — Sirop deGibert.
24. Même état du bras; motilité graduellement revenue à la jambe ; marche presque comme avant, mais la sensibilité est toujours profondément troublée. On traverse la peau de la cuisse avec une épingle : il ne dit d'abord rien , puis il crie qu'il souffre beaucoup. — Où? — Il désigne le bras gauche ou même la cuisse droite : à la cuisse droite (et dans tout le côté droit) il sent très-bien. Une perd plus sa jambe gauche; mais il perd son bras gauche. Il sentie sol de plus en plus.
3 mars. Toujours mieux. Ne sent pas encore tout à fait le sol; il est obligé de regarder son pied gauche quand il marche, sans cela il s'entrave et tomberait. Le bras est dans le même état; il en souffre beaucoup et y a froid. — 3 cuillerées de sirop de Gibert. Gargarisme au chlorate de potasse. — Ulcération à la commissure des lèvres.
Le 16, la contracture du bras gauche commence à céder; il ramène lui-même peu à peu son avant-bras, qui est, le 21, à angle très-obtus avec le bras. Il souffre toujours beaucoup du bras et de la jambe gauches (plus qu'au début, dit-il).
24. L'angle de l'avant-bras sur le bras est de plus en plus grand. Mais il perd toujours ce membre. Il ne retrouve sa main gauche, quand il a les yeux fermés, qu'après des recherches; il ne sent pas les objets placés dans cette main et n'en apprécie
nullement la nature. Mais, dès qu'on le pique très-légèrement, il crie très-fort qu'on le brûle. Si on lui demande où, il désigne un autre doigt que celui qui a été piqué. Le membre supérieur gaucbe est donc toujours le siège d'hyperalgésie et eu même temps d'auesthésic, avec perte de la sensibilité musculaire.
27. Nous constatons une atrophie très-marquée du deltoïde, du biceps et de l'éminence thénar à gauche.
31. Circonférence, au niveau du biceps, à gauche : 19 à 20; à droite: 22 à 23. Au-dessus du poignet, 14 à gauche, 15 à droite. Les mouvements un peu revenus dans les doigts de la main gauche. Le coude est encore immobilisé à angle obtus; on peut le fléchir davantage, mais on ne peut pas l'étendre tout à fait. La pupille gauche est toujours plus large que la droite; la face est déviée dans le même sens.
30 mai. Ne perd plus ses membres. Avant-bras gauche toujours immobilisé à angle obtus sur le bras. Main et doigts sans contractures. Fait quelques mouvements avec les doigts. Atrophie de l'éminence thénar et de l'ensemble des muscles du bras. Toujours hyperalgésie. Dès qu'on le pince légèrement, il souffre horriblement, non-seulement dans le point touché, mais dans tout le membre. Face moins déviée; pupilles presque égales. Se trompe toujours, quand il a les yeux fermés, sur les sensations au bras gauche; localise très-mal et dit être serré quand il est piqué. Le phénomène est très-marqué aussi à la jambe gauche.
9 juin. Hémiplégie dans le même état. Pupille gauche plus large. Perd encore sa main, n'en apprécie la position que par le poids sur le corps.
25. Même état. La contracture du bras gauche est revenue très-marquée. Ne perd pas ses membres, mais y souffre. Depuis quelques jours, agitation dans la nuit; il radote un peu de temps en temps, surtout le soir, pleure, rit, etc.— Bromure de potassium.
4 juillet. Plus mal. La main gauche est de nouveau maintenue sur l'épaule par une contracture fixe. Tout est en flexion dans ce membre supérieur, sauf les doigts, qui sont étendus et non contractures. Va quelquefois sous lui. Perd la salive. Pupilles toujours inégales (la gauche plus large que la droite). Souffre dans le côté gauche; hyperalgésie de tout ce côté. Se plaint qu'on le brûle quand on le pique légèrement ; localise mal. N'a pas la notion de la position de sa main gauche , la cherche avec la main droite quand il a les yeux fermés. L'intelligence a baissé; il perd la mémoire, notamment de ce qu'il a fait le malin, etc. — Vin de quinquina.
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A partir de ce moment, il tombe dans un marasme progressif, devient gâteux et ne sort pins de son lit, l'état de ses membres gauches restant du reste le même. Il s'affaiblit de plus en plus et succombe le 28 septembre 1879.
Autopsie. — La dure-mère enlevée, l'arachnoïde apparaît fortement tendue par du liquide et opaque; elle est épaissie et dépolie sur toute son étendue, surtout dans les deux tiers postérieurs du cerveau; exsudats blancs le long des vaisseaux et par places en dehors des vaisseaux. L'arachnoïde et la pie-mère forment une seule masse épaisse qu'on enlève d'un seul bloc et assez facilement. Quand les méninges sont enlevées, l'hémisphère droit s'affaisse et s'étale beaucoup plus que le gauche, qui reste plus ferme.
Atrophie manifeste du pédoncule droit et de la moitié droite de la protubérance, par rapport aux parties similaires du côté opposé. Coupe du pédoncule droit est grise, scléreuse.
Athérome généralisé des vaisseaux de la base.
Hémisphère gauche. — RieUi,
Hémisphère droit. — Rien à l'extérieur , mais l'hémisphère s'affaisse et s'étale; on sent, en le palpant, une sorte de fluctuation obscure. Rien en avant de la coupe frontale. Sur cette dernière, vaste foyer de ramollissement blanc ayant détruit tout le noyau lenticulaire, la capsule externe, l'avant-mur, jusqu'à l'écoroe de l'insula, et en dedans la capsule interne et la couche optique; en raclant un peu ce putrilage blanc, on retrouve celle-ci dessous. Sur la coupe pariétale, tout est détruit dans les mêmes parties; il n'y a d'intact que la partie supérieure de la coupe et un peu de la partie inféro-externe. De même sur la coupe pédiculo-pariétale. En somme, tout le lobe pariétal, jusqu'à la scissure perpendiculaire externe, est le siège d'une encéphalite diffuse qui a tout détruit et l'a transformé en matière pultacée.
Nous n'avons pas pu malheureusement compléter l'autopsie et voir autre chose que le cerveau.
Cette longue observation d'encéphalite syphilitique est peu intéressante au point de vue proprement dit des localisations cérébrales, à cause de l'étendue du foyer. Cependant il est certains points curieux qui méritent d'être signalés.
Du côté de la motilité, c'est la paralysie frappant même le facial supérieur; ce sont les contractures rapides, véri-
tablement précoces, devenant cependant permanentes et se transformant ainsi insensiblement en contractures tardives ; c'est l'atrophie musculaire complétant le tableau symptomatique de la lésion spinale consécutive.
Du côté de la sensibilité, ce sont des troubles extrêmement curieux : sorte d'hyperalgésie mêlée d'anesthésie ; une vive douleur pour les excitations cutanées et en même temps du retard dans les perceptions, un grand défaut dans les localisations, la perte du sens musculaire, etc.
Au point de vue anatomique, c'était une encéphalite de tout le lobe pariétal, du lobe moteur par excellence, avec la dégénérescence descendante classique parfaitement nette et constatée.
Nous n'insisterons pas davantage sur les détails de cette observation, et nous reprendrons dans leur ensemble les faits relatifs à des lésions de la région opto-striée.
Aux six observations spécialement classées dans le présent chapitre, il faut en joindre deux autres déjà exposées (Obs. II et vu), dans lesquelles il y avait aussi lésion de cette région. Gela fait un total de huit malades. Ces huit malades ont présenté onze foyers.
Sur ces onze foyers, neuf ont trait à des hémorrhagies (chez six malades) ; un appartient au ramollissement et un autre à de l'encéphalite.
Sept de ces foyers étaient à droite et quatre à gauche.
Ceci ne se rapporte qu'aux faits de lésion des régions opto-striées. Nous pouvons faire le même travail de récapitulation pour les faits de lésion de l'écorce ou du centre ovale. Aux neuf observations du chapitre III, on peut joindre l'Observation xx, qui, outre les foyers de la région opto-striée, présente deslésions du manteau des hémisphères. Cela fait donc en somme dix observations, dont une de kystes hydatiques, que nous laisserons de côté dans ce résumé statistique.
Les neuf observations restantes contiennent quatorze
foyers, se décomposant en dix foyers de ramollissement ou d'encéphalite présentés par six malades, et quatre foyers d'hémorrhagie présentés par trois malades.
Au point de vue du côté, six de ces foyers étaient à gauche et huit à droite.
Le tableau suivant résume tous ces chiffres.
Région opto-striée.
Circonvolutions
et
faisceaux blancs.
Total.
Nombre des malades observés.
Nombre de foyers
Ramollissement
(inflammatoire
ou non).
Hémorrhaarie.
Côté gauche.
Côté droit.
2 (2 malades)
9 (ô malades)
RamoUiss. Hémorrh.
RamoUiss. Hémorrh.
10 (6 malades)
4 (3 malades)
RamoUiss Hémorrh
RamoUiss. Hémorrh.
12 (7 malades)
13 (8 malades)
RamoUiss. I Hémorrh.
RamoUiss . I Hémorrh
Gela dit, si nous en revenons aux lésions de la région opto-striée, nous diviserons les foyers en nouveaux et anciens.
Nous avons eu quatre foyers hémorrhagiques récents ayant entraîné la mort en quelques heures (Obs. xviii), en 27 heures (Obs. xvi), en 72 heures (Obs. xvi) et en 8 jours (Obs. II). Dans les trois premiers de ces quatre cas il y avait eu inondation ventriculaire, ce qui explique la rapidité de la mort.
Dans l'étude des foyers anciens, le fait le plus intéressant à mettre en lumière est celui de la curabilité ou de la non-
curabilité des hémiplégies produites. — Voici les régions détruites dans trois cas d'hémiplégie guérie et dans trois cas d'hémiplégie persistante.
HÉMIPLÉGIE PERSISTANTE
Obs. II. — 1. Capsule externe, avant -mur ei bord externe du noyau lenticulaire, sur la coupe frontale ; 2. Noyau lenticulaire sur les coupes pariétale et pédiculopariétale.
Obs. vu. — Noyau lenticulaire entre les coupes frontale et pariétale et sur la coupe pariétale.
Obs. XVI. — Sur la coupe frontale, noyau caudé, la partie tout à fait supérieure de la couche optique et la substance blanche qui les sépare (apparaît dans le ventricule latéral au haut de la couche optique).
Obs. XVII. — Foyer apparaissant dans le ventricule, à la partie moyenne de la couche optique et sur la coupe frontale, sur le bord ventriculaire de la couche optique.
Obs. XXI. — Tout le lobe pariétal, sauf l'écorce.
Obs. XX. — Toute la partie en dehors de la capsule interne, sans atteindre l'écorce, sur les coupes frontale et pariétale.
En considérant les trois faits d'hémiplégie guérie, on serait tenté de dire que les lésions qui épargnent la capsule interne (soit en dedans, soit en dehors) n'entraînent que des hémiplégies curables. Mais les deux premiers faits d'hémiplégie persistante contredisent cette conclusion trop absolue. Il est particulièrement curieux de voir le foyer de l'Observation vu, limité au noyau lenticulaire, produire une hémiplégie persistante, tandis que celui de l'Observation XX, détruisant ce même noyau lenticulaire et ce qui est en dehors, ne produit qu'une hémiplégie curable.
Il faut continuer à accumuler les faits avant de pouvoir rien conclure sur cette question.
Il est enfin un dernier point sur lequel nous attirerons l'attention en terminant : c'est la symétrie des lésions cérébrales dans les cas d'altérations bilatérales. Trois de nos observations sont très-remarquables à ce point de vue.
En regardant les flg. 1 à 6 de la PI. V, qui représentent les lésions de l'Observation ii, on est frappé de cette symétrie remarquable affectée par l'ancien et le nouveau foyer. — Dans l'Observation xvi, il en est de même. — Dans le premier cas, l'hémorrhagie s'est faite des deux côtés en dehors de la capsule interne ; dans le second cas, elle s'est faite, de part et d'autre, en dedans de la capsule interne.
Dans l'Observation xx, nous avons deux groupes de lésions symétriques. A gauclie, les foyers sont beaucoup moins accentués qu'à droite : ce sont simplement des hémorrhagies capillaires, tandis qu'à droite il y a un vaste foyer. Mais la symétrie est toujours remarquable. Le premier groupe siège des deux côtés en dehors de la capsule interne, et le deuxième groupe siège en arrière, départ et d'autre, vers le coin, dans le domaine de la cérébrale postérieure.
On remarquera que les trois faits , si complètement symétriques dans leurs lésions bilatérales, sont des faits d'hémorrhagie et non de ramollissement.
Parmi les observations du chapitre III, nous avons eu des lésions bilatérales dans deux cas (Obs. vu et viii). Ici, il n'y a eu aucune espèce de symétrie : il s'agissait de ramollissement et non d'hémorrhagie.
C'est là un fait sur lequel je me contente d'attirer l'attention, et sur lequel je reviendrai plus tard. Nous avons du reste cité, dans la d^vx-ièm^e partie, des observations (de Barlow et autres) . ■.• .tant également des lésions bilatérales symétriques
OBSERVATION XXII
Paralysie alterne (hémiplégie droite ; paralysie du facial et du moteur oculaire externe à gauche). — Cécité complète avec atrophie de la papille des deux côtés. —Rotation habituelle delà tête et du corps à droite. — Tumeurs sarcomateuses de la protubérance et du cerveau*.
Au n° 4 de la salle Sainte-Marie est couchée une femme qu'on nous a apportée le 3 mars de la clinique chirurgicale, où on l'avait d'abord placée à cause de l'état de ses yeux, et que M. le professeur Gourty a bien voulu nous envoyer. L'état de cette malade présente un grand intérêt, surtout au point de vue diagnostique, car vous n'aurez pas occasion de rencontrer tous les jours les phénomènes dont je vais vous parler, et je crains bien que l'autopsie ne vienne plus ou moins prochainement infirmer ou confirmer le diagnostic de siège que nous allons essayer ensemble.
Cette femme présente d'abord une hémiplégie du côté droit. Elle ne peut pas remuer du tout la jambe et remue très-peu le bras. La sensibilité est conservée dans tout le côté pour tous les genres d'excitation ; elle éprouve seulement de vives douleurs dans les membres paralysés, soit spontanément, soit surtout quand on veut leur imprimer quelque déplacement. Il y a du reste aussi quelques légères contractures, toujours dans les mômes parties, con-
1 Toute la première partie de ce chapitre est le résumé d'une leçon clinique faite le 11 mars 1878 (avant la mort de la malade) et publiée dans le Montpellier médical (avril 1878); la seconde partie (relative à l'autopsie) a été publiée plus tard dans le même journal.
tractures qui se développent surtout et s'accentuent quand on cherche à modifier la situation du bras ou de la jambe. Joignez à cela une très-large eschare sur la fesse droite, empiétant légèrement sur la fesse gauche, et vous aurez le tableau complet et assez classique d'une hémiplégie n'ayant en soi rien de bien anormal.
La face est également paralysée. Les traits sont tirés du côté droit, les lèvres soulevées de ce côté, tandis que toute la figure est affaissée de l'autre côté. La malade ne peut plus siffler ni souffler. Quand elle rit ou qu'elle parle, la déviation de la face s'accentue d'une manière trèsnotable. Quand elle mange, elle perd les aliments dans la moitié gauche de la cavité buccale et va les y ramasser avec les doigts. Ces caractères vous montrent que vous n'avez pas affaire à une contracture des muscles de la face, mais bien à une hémiplégie faciale.
Jusqu'ici, rien de bien extraordinaire: l'hémiplégie avec ou sans participation de la face n'est pas chose rare. Mais voici ce qui est plus anormal.
D'abord le facial est paralysé tout entier. Si vous dites à la malade de fermer les yeux, la paupière droite s'abaisse très-bien, mais la paupière gauche ne parvient à recouvrir que la moitié du globe oculaire. Et nous avons constaté les débuts d'une légère conjonctivite dans la partie de cet œil qui n'est jamais recouverte, même pendant le sommeil. L'orbiculaire des paupières est donc, lui aussi, paralysé. Or, il est de règle que dans les hémiplégies d'origine cérébrale classiques, le facial inférieur est seul paralysé, l'orbiculaire des paupières reste indemne.
Voilà donc un premier caractère étrange qui se présente chez notre sujet : sa paralysie du facial a les caractères d'une paralysie périphérique et non d'une paralysie centrale .
En second lieu, la paralysie du facial est à gauche, tandis que la paralysie des membres est à droite. C'est là une combinaison qui est loin d'être fréquente, que Gubler a
DANS LES MALADIES CÉRÉBItALES. 355
bien décrite sous le nom de paralysie alterne, et à laquelle il a assigné une signification séméiologique tout à fait particulière.
Dans les cas de paralysie alterne, les lésions siégeraient en effet le plus souvent dans la protubérance, et plus spécialement dans la partie bulbaire, inférieure, du pont de Varole. C'est en effet dans cette région que le facial peut être altéré après son entre-croisement, tandis que les faisceaux destinés aux membres ne sont pas encore entrecroisés. De plus, dans ces cas-là, il est de règle que la paralysie faciale présente les caractères d'une paralysie périphérique, c'est-à-dire soit complète, ce qui arrive ici.
Il ne faut pas croire cependant que la valeur séméiologique de la paralysie alterne soit absolue : il n'y a rien d'absolu en clinique ; ainsi, on peut supposer deux lésions entraînant la même combinaison de symptômes ; une tumeur peut aussi comprimer le bulbe et le facial à son émergence delà protubérance. Mais enfin, le plus souvent, il s'agit d'une lésion du mésocéphale, comme nous l'avons indiqué.
Notre malade présente de plus une paralysie du moteur oculaire externe gauche qui s'allie très-bien avec la même hypothèse, la sixième et la septième paire n'étant pas loin l'une de l'autre à leur sortie du pont de Varole. — Quand on invite la malade à regarder vers sa tempe gauche, l'œil droit se porte bien dans l'angle interne de l'orbite, tandis que l'œil gauche fait de vains efforts pour dépasser la ligne médiane.
Dès-lors, par la considération de ce premier ordre de symptômes, nous sommes amenés à penser qu'il pourrait bien y avoir chez notre malade une lésion de la moitié gauche de la protubérance entraînant la paralysie alterne.
Cette femme présente encore un autre phénomène curieux, qui ne peut malheureusement pas nous être d'une grande utilité pour localiser la lésion : elle est habituellement couchée sur le côté droit et a la tête déviée à droite.
Quand on l'interroge en se mettant à gauche, quand on l'engage fortement à se tourner sur le côté gauche, elle se met un moment sur le dos; mais bientôt après elle retourne sur le côté droit, les yeux étant également déviés dans la même direction.
Cette déviation de la tête et des yeux a été observée avec des sièges très-variés de lésion. Je vous ferai remarquer seulement que s'il y avait ici une lésion du mésocéphale, le sens de la déviation serait bien conforme à la loi de Desnos. Yulpian et Prévost ont montré en effet que quand la lésion est dans un hémisphère, la déviation se fait vers la lésion, mais que cette loi n'est pas applicable aux lésions du mésocéphale. Et Desnos a fait de la déviation vers le côté opposé à la lésion un signe d'altération du mésocéphale'. Ici la rotation se fait bien à droite, du côté opposé à celui de la lésion, que nous supposons à gauche dans la protubérance.
Mais ce ne sont pas encore là tous les phénomènes présentés par notre malade. Quand on lui demande ce qu'elle a, ce n'est pas sur la paralysie et encore moins sur le caractère alterne de la paralysie qu'elle attire l'attention ; elle vous dit tout de suite qu'elle est aveugle.
La cécité est complète : la malade ne distingue pas la lumière de l'obscurité. Ce matin, à la visite, elle nous a dit qu'elle ne voyait que la nuit et qu'elle ne voyait pas la lumière dont nous nous servions : or, il était plein jour. Cette cécité est continue ; elle prétend bien y voir de temps en temps; mais en analysant le phénomène de près, on reconnaît facilement qu'elle n'y voit pas, elle a peutêtre quelques sensations subjectives de lumière vague à certains moments, mais voilà tout.
Les pupilles sont égales et immobiles, sans rétrécissement ni dilatation exagérés.
M. le professeur Jaunies a bien voulu venir examiner les
' Voy. ci-dessus, pag. 215, le chapitre relatif à ce symptôme.
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yeux h l'oplithalmoscope : vous connaissez tous sa haute compétence pour ce genre d'exploration. Il a constaté et vous a fait constater une atrophie blanche, crayeuse, (le la papille. Portant sur la papille tout entière du côté droit, elle frappe plus spécialement ci gauche la partie externe. Des deux côtés, les bords de la papille sont un peu frangés : les vaisseaux ont disparu.
Il doit donc y avoir des deux côtés une névrite optique descendante. Ce n'est pas là une lésion spéciale, qui indique tel ou tel degré, ni surtout telle ou telle nature de lésion encéphalique : c'est une altération qui prouve que les nerfs optiques sont détruits, interrompus sur un point quelconque de leur trajet.
Où pouvons-nous donc localiser une lésion qui frappe ainsi la vue des deux côtés et qui produit en même temps la paralysie alterne ?
Il y a d'abord le chiasma : une lésion portant sur l'entrecroisement entraînerait la cécité et les lésions constatées à l'ophthalmoscope. Mais le chiasma est bien loin de la protubérance, où l'hémiplégie alterne nous fait supposer la lésion.
Il y a un autre point où les tractus optiques se retrouvent, se touchent et achèvent peut-être de s'entre-croiser : ce sont les tubercules quadrijumeaux. Les tubercules quadrijumeaux ne sont pas bien éloignés du pont de Yarole, et je serais tenté d'admettre que, s'il y a ici une lésion unique, elle intéresse à la fois la moitié gauche de la protubérance et les tubercules quadrijumeaux.
Si je voulais pousser la localisation jusqu'à la subtilité, je pourrais aller plus loin. Vous savez que, d'après le schéma de Gharcot*, les fibres optiques non entre-croisées au chiasma viennent s'entre-croiser au niveau des tubercules quadrijumeaux. Il en résulte que toutes les fibres
1 Voy. ce schéma plus haut, pag. 50 [fig. 3).
venues de l'œil droit se trouvent àla partie médiane et dans la moitié gauche des tubercules quadrijumeaux, mais que, des fibres venues de l'œil gauche, les externes occupent la partie médiane, tandis que les internes occupent la moitié droite des tubercules quadrijumeaux. Dès-lors on comprendrait assez bien qu'une lésion occupant surtout la moitié gauche et la partie médiane des tubercules quadrijumeaux entraînât la disposition de lésion constatée à l'ophthalmoscope, c'est-à-dire l'intégrité relative de la moitié interne de l'œil gauche.
Quoi qu'il en soit de cette dernière partie de mon raisonnement, que je reconnais subtil et fort hypothétique, il me semble que les phénomènes constatés chez notre malade font penser à une lésion intéressant la moitié gauche de la protubérance annulaire et les tubercules quadrijumeaux.
Gomme je vous le disais en commençant, je crains bien que la mort ne vienne nous fournir trop tôt l'occasion de contrôler l'exactitude de cette localisation.
Pour être complet, le diagnostic ne doit pas s'arrêter là. Il faudrait essayer de déterminer la nature anatomique et la nature nosologique de la lésion dont nous venons de discuter le siège.
Malheureusement, ici nous nous heurtons à d'immenses difficultés qui me paraissent à peu près insurmontables. C'est sur l'état actuel que nous avons basénos raisonnements précédents : cela ne dépendait que de nous. Mais cela ne nous suffit pas pour le complément du diagnostic ; il nous faudrait ici des renseignements sur les antécédents de la malade, le début et l'évolution des accidents, etc. Or, les renseignements nous manquent presque totalement, et nous n'entrevoyons pas la possibilité de nous les procurer
Elle-même n'a que des souvenirs assez confus : l'état de son intelligence est loin d'être parfait ; sa mémoire est affaiblie ; elle modifie tous les jours les dates qu'elle nous
donnait la veille, etc., etc. Le mari nous a bien fourni quelques renseignements, mais assez vagues, qui ne concordent pas toujours avec ceux de sa femme. Enfin, un médecin distingué de la ville a bien soigné cette malade avant son entrée à l'hôpital, mais il ne l'a vue qu'un petit nombre de fois, à d'assez longs intervalles, et n'a pas conservé de notes à son sujet.
C'est à peine si de cette triple source d'informations nous avons pu recueillir les courtes données suivantes, que nous ne donnons encore que sous réserves.
Mariée depuis neuf ou dix ans, elle a fait une fausse couche de cinq mois, il y a huit ans. Elle serait malade depuis lors : les phénomènes notés furent de vives douleurs dans le ventre, une métrite et des accidents hystériformes variés et multiples. Il y a dix-huit mois, survint une céphalalgie opiniâtre , tenace, et, il y a quatre ou cinq mois, débutèrent l'hémiplégie et la perte de la vue, qui atteignirent progressivement mais assez vite leur maximum, qui est l'état actuel.
La seule chose un peu claire semble être l'absence de début subit, ce qui nous permet, je crois, d'éliminer dès maintenant l'hémorrhagie.
Il y a deux lésions qui me paraissent parfaitement pouvoir se trouver ici, et entre lesquelles il est fort difficile de se prononcer : un ramollissement ou une tumeur. Yous me permettrez de rester dans le doute sur cette question, et de ne pas hasarder une hypothèse aussi inutile que gratuite.
Le pronostic est des plus graves ; ai -je besoin de vous le dire? En l'absence de toute planche de salut syphilitique, je considère la lésion comme incurable.
Comment surviendra la mort ? Elle peut arriver de différentes manières. — D'abord, cette femme-là peut mourir subitement ; on viendrait à l'instant même me dire qu'elle est morte, que cela ne m'étonnerait pas. La mort subite est assez fréquente dans toutes les lésions encépha-
liques, et spécialement quand elles siègent clans le mésocéphale. — Ou bien elle peut succomber aux progrès du marasme, de la cachexie, de ce que l'on pourrait appeler le tabès cérébral ou laphthisie cérébrale. C'est là aussi un genre de mort assez fréquent. Cette femme perd déjà les urines et les matières fécales ; c'est là presque un commencement. — Enfin elle peut succomber à une complication ou à une maladie intercurrente. En tête des complications que l'on peut prévoir, il faut placer les progrès de l'eschare fessière et tous les accidents auxquels elle peut donner lieu et qui peuvent entraîner la mort.
Maintenant, quant à fixer la durée probable de cette maladie; quant à indiquer, même approximativement, le temps qui s'écoulera avant la terminaison funeste, je ne le puis absolument pas. Gela peut être très-court comme cela peut être très-long. Je manque de tous les éléments pour vous fixer à ce sujet.
Reste le traitement. Notre spirituel chef de clinique appelle cela la partie honteuse.. C'est une exagération ; il n'y a pas de honte à être impuissant; mais, de fait, c'est une partie peu consolante dans les cas comme ceux-ci. — L'ignorance absolue où nous sommes de la nature de la lésion nous force à agir pour ainsi dire en aveugle. Combien on voit ici (comme je vous le disais ailleurs il n'y a pas longtemps) que la connaissance de la nature d'une lésion vaut bien mieux pour le traitement que la connaissance du siège ! — Mais enfin, il faut prendre et soigner les malades tels qu'ils sont.
Nous avons d'abord administré un léger purgatif, et nous comptons y revenir de temps en temps si l'état des forces nous le permet, parce que l'évolution d'une tumeur cérébrale et même d'un ramollissement s'accompagne fréquemment de poussées congestives qu'il faut pallier et détourner autant que possible. L'indication de soutenir et de relever les forces est cependant ici majeure.
Nous essayons de la remplir par le vin de quinquina, auquel nous ajouterons bientôt de l'extrait de quinquina, et par une alimentation aussi soignée et aussi réparatrice que possible à l'hôpital. Enfin nous essayerons l'iodurede potassium à doses croissantes, à titre de résolutif. C'est un essai dans lequel nous n'avons qu'une médiocre confiance ; nous ne nous entêterons, du reste, pas si les circonstances nous en détournent.
Il faut de plus surveiller de très-près la malade et parer aux éventualités, c'est-à-dire combattre les complications quand elles se présenteront. Pour le moment, je ne vois que l'eschare fessière qui fournisse une indication majeure dans cette catégorie. Ici, il y a un moyen que je ne saurais trop vous recommander en pareille circonstance : c'est l'iodoforme. Je suis loin de vous promettre le succès ; mais si quelque chose peut contribuer à nous le faire obtenir, c'est certainement l'emploi largâ manu de cette pommade
Cette malade mourut peu de temps après, et voici ce que nous trouvâmes à l'autopsie.
Je ne parlerai que des lésions encéphaliques, qui étaient multiples et que je diviserai en deux parties : mésocéphale et cerveau.
1. La face supérieure de la protubérance, les tubercules quadrijumeaux, étaient parfaitement sains.
A la face antérieure du pont, à gauche de la ligne médiane et à la partie tout à fait inférieure, allant jusqu'au sillon de séparation du bulbe, était une lésion, plaque rougeâtre de 1 centim. et demi de haut sur 1 centim. de large, ne dépassant pas la ligne médiane, n'ayant pas plus de 3 millim. d'épaisseur en profondeur.
Après la section longitudinale du pont, on voyait à la partie supérieure pédonculaire un autre foyer, toujours situé à gauche, à peine plus profond que le précédent, présentant le même aspect rougeâtre avec nodules blancs.
2. Dans le cerveau, nous pratiquons des sections transversales successives. Une première section, à 2 centim. en avant de la suivante, ne présente rien.
Une section transversale au niveau même du chiasma des nerfs optiques montre un foyer rougeâtre avec nodules blancs à gauche, immédiatement au-dessus du chiasma, dans la partie tout à fait inférieure du noyau lenticulaire. La capsule interne est entièrement intacte , ainsi que le chiasma lui-même. — A droite, la partie tout à fait supérieure du noyau lenticulaire présente une coloration rosée.
Le foyer du côté gauche se continue dans la partie postérieure de la coupe et englobe complètement la bandelette optique de ce côté.
Une section transversale, faite à 2 centim. en arrière de la précédente, montre à droite un foyer semblable à celui que la coupe précédente nous avait montré à gauche : il siège à la partie tout à fait inférieure et interne du noyau lenticulaire, et englobe aussi la bandelette optique du côté droit. — Le foyer gauche n'apparaît plus sur cette nouvelle coupe.
Telle est la topographie, aussi exactement décrite que possible, des lésions trouvées à l'autopsie.
L'examen microscopique de ces foyers, fait, après durcissement préalable , par M. Bordone, au laboratoire de M. le professeur Ester, a montré qu'ils étaient entièrement constitués par des cellules embryonnaires, et que c'étaient des tumeurs de la famille des sarcomes globo-cellulaires.
Du reste, le point le plus intéressant de l'observation est dans le siège plutôt que dans la nature de ces lésions, et il faut essayer de les mettre en rapport avec l'histoire clinique.
1. La lésion de la paralysie alterne y était classique, telle que les travaux de Gubler nous avaient permis de la diagnostiquer, siégeant dans la moitié gauche de la protubérance.
2. La déviation de la tête et des yeux, qui s'était faite à droite, était conforme à la loi de Desnos. En considérant en effet que les deux lésions des hémisphères devaient se contre-balancer à ce point de vue, et que par suite c'est la lésion mésocéphalique qui commandait la déviation, c'est du côté opposé à cette lésion , c'est-à-dire à droite, que la déviation devait se produire, et c'est ainsi en effet que les choses se sont passées.
3. Reste enfin la cécité, avec l'atrophie bilatérale de la papille. Les tubercules quadrijumeaux étaient sains. Nous avions donc bien fait de mettre cette restriction formelle dans le diagnostic posé : si la lésion est unique.
En réalité, la lésion était double. Les nerfs optiques n'étaient atteints à aucun de leurs points d'entre-croisement : ni au chiasma ni aux tubercules quadrijumeaux. 11 y avait une lésion à gauche et une lésion à droite, presque symétriquement placées, situées un peu en arrière l'une de l'autre, mais englobant entièrement toutes les deux la bandelette optique correspondante. — Rien de plus naturel qu'avec une pareille altération il y eût cécité et atrophie des deux papilles.
Voilà donc encore un fait qui, malgré les erreurs partielles du diagnostic, est entièrement confîrmatif des travaux récents sur la physiologie pathologique de l'encéphale et sur la question des localisations.
LE DIAGISTIC TOPIQUE DES MALADIES CÉRÉBRALES
D'après NOTHNAGEL.
Nothnagel vient de consacrer un important ouvrage^ (626 pages) à la Séméiologie cérébrale. Gomme ce livre est encore peu connu en France, nous croyons utile de l'analyser ici avec quelques détails.
Le but que se propose l'auteur est d'éclairer le diagnostic local des maladies encéphaliques, et pour cela il s'appuie uniquement sur la clinique^. — L'ouvrage est divisé en deux parties. Dans la première, Nothnagel passe successivement en revue les différentes régions de l'encéphale et donne leur symptomatologie. Dans la seconde, il considère au contraire successivement les différents symptômes et indique leur valeur séméiologique.
Dans chacun des chapitres de la première partie, l'ordre suivi est toujours le même : 1. Observations diverses (hémorrhagies, embolies, tumeurs, etc.) ; 2. Analyse des observations; 3. Conclusions diagnostiques.
Nous allons reproduire textuellement ce dernier paragraphe de tous les chapitres delà première partie. C'est la meilleure manière de résumer l'ouvrage et d'engager ceux qui le voudront à y recourir.
t Topische Uiagnostik der Gehirnkrankheiten. BerVin, 1879.
2 Nothnagel se réserve de reprendre, dans un autre ouvrage, la question au point de vue physiologique, et de mettre alors en rapport les données physiologiques et les donn^Jes cliniques.
1. Cervelet'. — 1. Les affections du cervelet peuvent rester complètement latentes et n'être pas susceptibles de diagnostic. C'est la règle, quand des lésions de destruction [Anfallserkranku7igen) sont localisées dans un hémisphère.
2. Les lésions limitées peuvent, d'autre part, présenter un tableau extraordinai rement variable et complexe.
3 . Il n'y a de caractéristique pour les maladies cérébelleuses (c'est-à-dire immédiatement produit par elles et par suite directement utile) que les troubles de coordination, notamment la marche chancelante et le vertige intense. Cependant ces symptômes se présentent aussi dans d'autres maladies des centres nerveux et ne doivent par suite pas être regardés comme pathognomoniques. Pour qu'un diagnostic de lésion cérébelleuse soit possible dans un cas donné, il faut tout un ensemble de phénomènes positifs ou négatifs.
4. La vacillation cérébelleuse indique une intervention fonctionnelle du lobe moyen {que ce soit primitivement ou secondairement) .
5. Les troubles de coordination et le vertige peuvent au contraire manquer dans des altérations cérébelleuses qui siègent dans les hémisphères ; ils ne manquent que trèsrarement dans des tumeurs (à évolution lente) directement localisées dans le lobe moyen. Dans ces derniers cas, si d'autres raisons peuvent faire supposer une lésion dans la région cérébelleuse, on ne peut pourtant jamais arriver à affirmer la participation du cervelet à la maladie. La lésion du cervelet est possible dans ces cas, mais elle ne peut pas être démontrée.
6. En dehors des symptômes mentionnés au n» 3 , on ne connaît jusqu'à présent aucun symptôme qui puisse être considéré comme l'expression directe d'une altération dans les fonctions du cervelet. Peut-être certaines formes
^ Nous n'avons pas traité, dans ce travail, le diagnostic de ces diverses parties de l'encéphale, mais nous nous en sommes occupé dans nos Leç. sur les Mal. du syst. nerveux, tom. I.
de troubles de parole (anarthrie (?) dans l'atrophie étendue du cervelet) ont-elles cette valeur ; mais ce n'est pas encore certain.
7. Les vomissements, s'ils sont persistants et forts, peuvent, dans un cas donné, aider le diagnostic d'une affection cérébelleuse, mais jamais ils ne suffisent à l'établir, puisqu'ils se produisent souvent à la suite d'autres lésions cérébrales. Ils manquent dans toutes les altérations destructives et ne se présentent pas du tout régulièrement dans les lésions limitées.
8. Il en est de même de l'amblyopie et de l'amaurose, de l'état de la papille et de la névrite optique.
9. La céphalalgie ne se produit que dans les lésions limitées. Son siège fixe à l'occiput peut faire penser à une lésion cérébelleuse , mais elle n'en prouve pas plus sûrement l'existence que la céphalalgie frontale ne l'infirme.
10. Le'S troubles les plus variés dans les nerfs cérébraux et rachidiens, moteurs et sensibles, peuvent se produire dans les lésions cérébelleuses, mais seulement dans les lésions limitées. Ils n'ont aucune valeur diagnostique pour l'altération cérébelleuse ; ils éloignent plutôt au contraire cette idée. Si cependant d'autres symptômes permettaient de porter le diagnostic, ils peuvent aider à préciser le siège de la lésion. Ainsi, une paralysie complète du facial (et de tout le facial) à droite fera placer la tumeur du côté droit; une hémiplégie la fera supposer à la face inférieure. En général cependant, il faut éviter les conclusions trop précises dans cette direction.
1 1 . Les troubles psychiques manquent ; on ne les trouve que quand il y a d'autre part des conditions susceptibles de les produire, indépendamment de la localisation cérébrale. Peut-être cependant sont-ils un phénomène régulier dans l'atrophie générale de l'organe.
II. Pédoncules cérébelleux. — 1 . Les lésions destructrices des pédoncules cérébelleux, avec complète dispa-
rition de ces organes, n'entraînent aucun symptôme caractéristique et se soustraient à tout diagnostic.
2. Seules les lésions d'excitation produisent des symptômes, à la condition que la continuité des pédoncules avec le cervelet ne soit pas supprimée entièrement. Les hémorrhagies avec destruction complète des pédoncules produisent des symptômes au début, mais plus tard rien.
3. Ces symptômes consistent en attitudes forcées du tronc, de la tête et des yeux, rotation autour de l'axe longitudinal du corps et vertige avec tendance à tomber sur un côté.
4 . Il n'y a de caractéristique que la position des yeux* observée par Nonat et les rotations complètes du corps, puisque ces signes n'ont été encore, cliniquement au moins, observés dans aucune autre localisation cérébrale.
5. Au contraire, le simple décubitus latéral forcé, avec rotation de la tête et des yeux du même côté, ne prouve pas (s'il n'y a pas d'autre signe) la lésion des pédoncules cérébelleux.
• 6. La rotation se fait tantôt vers le côté sain, tantôt vers le côté malade, sans qu'on connaisse encore la cause anatomique de ces variations.
7. On ne peut pas établir actuellement si les troubles de coordination, la marche ataxique, appartiennent aux lésions des pédoncules cérébelleux.
8. Les propositions précédentes ont trait aux pédoncules moyens [ad pontem). On ne peut rien dire pour les pédoncules supérieurs et inférieurs.
III. Protubérance ANNULAIRE. — Voici d'abord ce qui a trait aux hémorrhagies récentes du pont.
Le diagnostic ne peut être posé que s'il y a paralysie alterne. On peut la conjecturer avec vraisemblance si
* Dans le cas de Nonat (Gaz. dfs Hôpit., 1861), qui d'ailleurs est unique, les yeux étaient immobiles, le droit regardant en bas et en dehors et le gauche en haut et en dedans.
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l'ictus apoplectique s'accompagne de convulsions générales, si en même temps il y a rétrécissement pupillaire et si la terminaison fatale se produit en quelques heures. Dans tous les autres cas, il peut y avoir tout au plus des présomptions, mais pas plus.
Voici maintenant les conclusions diagnostiques relatives aux lésions chroniques de ce même organe.
1. Les foyers de destruction intra-protubérantiels stationnaires atteignent dans leurs fonctions : les nerfs moteurs, sensibles et vaso-moteurs des extrémités; les b", 6% 7^, 8" (?), 11'' (?) et 12^ paires crâniennes. Dans les lésions limitées, il peut aussi y avoir des symptômes du côté des 9^ et lO'' paires.
2. Le nombre des nerfs atteints varie dans chaque cas dans de grandes limites, suivant l'étendue et le siège plus précis de la lésion. Cependant on ne peut pas jusqu'à aujourd'hui conclure avec certitude de la participation de tel ou tel nerf au point de la protubérance atteint.
3. Dans beaucoup de cas, les foyers du pont donnent absolument le même tableau symptomatique que certains foyers du cerveau et ne peuvent pas en être distingués.
4. La dysarthrie et l'anarthrie se rencontrent plus souvent dans les foyers protubérantiels qu'avec toute autre localisation (sauf la moelle allongée); si ce signe existe dans les cas indiqués au n° 3 , on peut penser avec une grande vraisemblance à une lésion du pont.
5. Les lésions de la protubérance (lésions destructives et tumeurs) ont un signe particulier : ce sont les paralysies alternes. Elles constituent, quand elles existent, l'élément diagnostique le plus important. Toutefois elles ne sont pas pathognomoniques de foyers intra-protubérantiels, car elles peuvent se produire dans des affections de la base. Mais, dans ce dernier cas, il s'agit de formes morbides à développement lent : tumeurs, méningite chronique ;^ le début rapide ou subit de certaines formes de paralysie alterne fait penser à une maladie intra-protubérantielle.
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6. Ces paralysies alternes atteignent les nerfs mofceur-s et sensibles des extrémités du côté opposé au foyer et le trijumeau, l'oculo-moteur externe, le facial (l'auditif ?) et l'hypoglosse du côté de la lésion. Dans ces limites, la forme de la paralysie alterne peut considérablement varier dans chaque cas donné V
7. La paralysie des extrémités motrice et sensible (vasomotrice ?) est toujours croisée avec le foyer ; la paralysie des nerfs cérébraux est tantôt croisée, tantôt du même côté.
La paralysie du facial présente de plus ici un autre aspect que dans les lésions cérébrales : toutes les branches sont habituellement atteintes et l'excitabilité électrique est diminuée.
8. Il n'est pas encore certain que la paralysie oculaire conjuguée (droit externe du côté de la lésion et droit interne du côté opposé) soit caractéristique pour les foyers du pont.
9. Les anesthésies sont relativement plus fréquentes dans les foyers du pont que dans ceux du cerveau ; pourtant cet élément n'a pas grande valeur pour le diagnostic dans un cas donné. S'il y a un nerf à la lésion duquel on puisse attribuer quelque valeur, c'est Toculo-moteur externe, dont la paralysie indique la protubérance, alors que les autres signes font penser à une lésion intra-cérébrale,
10. Les troubles de déglutition n'ont qu'une valeur limitée pour le diagnostic ; ils peuvent aider le diagnostic, mais non l'établir.
1 Sigersoa {Dublin med. Journ., 1878, février) a donné le schéma suivant pour les divers cas :
a. Paralysie alterne simple (motrice ou sensible) : face droite el extrémités gauches ou face gauche et extrémités droites.
b. Paralysie alterne complète : motilité et sensibilité frappées à la fois dans les mêmes parties.
c. Paralysie alterne double : 1. Complète : en forme d'X, les deux côtés de la face et les extrémités des deux côtés frappés. — 2. Incomplète : en forme de V (les deux côtés de la face) ; en forme d'Y (les deux cotés de la face et les extrémités d'un côté) ; en forme de x. (uu côté de la face et les extrémités des deux côtés).
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1 1 . Il en est de môme des troubles de la respiration et de la circulation.
12. L'ataxie survient rarement dans les foyers du pont ; pourtant, dans un cas donné, elle n'empêcherait pas le diagnostic de ce siège. Mais elle a été encore si rarement observée (notamment moins souvent que dans les lésions cérébelleuses) que ce n'est pas au pont qu'il faut tout d'abord penser en présence de ce symptôme.
13. Quelques autres phénomènes moteurs (différents mouvements involontaires, comme la course en arrière, les oscillations pendulaires des extrémités, etc.) sont jusqu'à présent des faits isolés qui n'ont aucune valeur pour le diagnostic. On n'observe pas chez l'homme de rotation, de décubitus forcé, quand il n'y a pas participation des pédoncules cérébelleux.
14. Il est rare d'observer des phénomènes spastiques (toniques) limités à certains groupes musculaires ; ce n'est qu'au milieu d'une réunion d'autres signes qu'un de ces symptômes (le trismus, par exemple) peut servir au diagnostic.
15. Les convulsions générales épileptiques n'ont une certaine valeur diagnostique que dans les cas d'hémorrhagie ou d'embolie ; elles manquent au contraire dans les foyers stationnaires et les tumeurs.
16. Les phénomènes du côté des sens n'appartiennent pas aux symptômes essentiels de la protubérance ; même pour l'auditif, il y a encore trop peu d'expériences. Cependant on devra tenir grand compte dans un cas donné de troubles de l'ouïe unilatéraux. Des pupilles étroites, pendant l'ictus apoplectique, indiquent peut-être le pont.
17. Les vomissements, la céphalalgie, le vertige, se présentent dans les lésions limitées du pont, dans les mêmes conditions que dans les altérations des autres parties du cerveau.
IV. Moelle allongée. — 1 . Le diagnostic des foyers dans la moelle allongée peut être impossible ; on peut ne
pas penser à une pareille localisation, puisque dans certains cas il peut n'y avoir qu'une paralysie des extrémités. Les tumeurs aussi quelquefois restent entièrement latentes.
2. Les symptômes essentiels et caractéristiques sont produits par la lésion des nerfs qui prennent naissance dans le bulbe. Ils consistent en dysarthrie ou anarthrie, dysphagie, aphonie, troubles de la respiration et de la circulation. Au contraire, les branches inférieures du facial paraissent beaucoup moins atteintes (d'une manière moins constante) que dans la paralysie bulbaire chronique progressive.
3. Parmi les phénomènes sus-mentionnés, l'aphonie et les troubles de circulation et de respiration devraient être considérés comme les plus importants pour le diagnostic ; non qu'ils soient plus fréquents, mais parce que jusqu'à présent on ne les a guère observés avec d'autres localisations.
4. L'un ou l'autre de ces deux symptômes peut manquer, suivant le siège plus précis du foyer. Ces variations distinguent même les foyers du tableau beaucoup plus régulier de la paralysie progressive des noyaux des nerfs bulbaires ' .
5. Les extrémités sont très-souvent atteintes, et ce sont surtout des paralysies motrices, à forme tantôt hémiplégique, tantôt paraplégique. Au contraire, on n'a pas encore observé d'anesthésies.
6. Mais, même en présence du tableau, en apparence typique, de la paralysie bulbaire apoplectiforme, on doit encore être réservé dans le diagnostic, puisqu'un complexus symptomatique tout à fait analogue peut être assez . souvent produit par certains foyers cérébraux. Pour les distinguer, on pourra utiliser la persistance, dans ces derniers cas, des mouvements réflexes, et l'absence d'aphonie et de troubles circulatoires ou respiratoires.
* Paralysie labio-glosso-laryngée.
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Y. Pédoncules cérébraux. — 1. On ne peut pas affirmer, par les documents actuels^ que les foyers puissent rester complètement latents dans le pédoncule cérébral.
2. Les conducteurs moteurs, sensitifs et vaso-moteurs, peuvent être interrompus dans les lésions des pédoncules. Suivant l'étendue et le siège plus précis du foyer, l'interruption porte sur tous ces conducteurs à la fois ou sur telle partie d'entre eux.
3. La paralysie atteint les conducteurs nerveux des extrémités du côté opposé (rarement ceux-là seuls) et certains nerfs crâniens (toujours du côté opposé), le facial, l'hypoglosse, le trijumeau.
4. Les phénomènes indiqués aux n°' 2 et 3 ne permettent pas de diagnostiquer une maladie des pédoncules cérébraux, puisqu'ils se produisent de la même manière quand le foyer siège à la partie supérieure du pont ou dans les corps striés.
5. Ce qui est au contraire caractéristique, c'est, à côté des paralysies indiquées, la paralysie de l'oculo-moteur commun, si cette paralysie est alterne avec celle des extrémités, c'est-à-dire siège du côté delà lésion. Cette paralysie alterne de l'oculo-moteur (qui atteint presque sans exception toutes les branches) et des extrémités peut pourtant naître aussi par des lésions de la base ; on ne pourra l'attribuer rarement à un foyer du pédoncule cérébral que si elle survient complète en une fois ; si elle se développe au contraire graduellement, elle ne prouve pas le siège, et il faut invoquer d'autres éléments. Dans les tumeurs, l'oculo-moteur du côté opposé peut aussi être intéressé.
6. Les phénomènes d'excitation (motrice et sensible) limités à quelques conducteurs nerveux, ne se présentent que dans les tumeurs et ne présentent rien de caractéristique pour le diagnostic du siège.
7. Les anomalies dans l'évacuation urinaire ne sont pas établies avec certitude dans les observations connues.
YI. Tubercules quadrijumeaux. — 1. Le diagnostic est ici très-difïîcile et peu sûr, parce que les symptômes en sont ou équivoques ou insuffisamment établis.
2. D'après les observations connues, il semble que les symptômes soient différents suivant que la lésion porte sur les tubercules antérieurs ou postérieurs.
3. L'altération des tubercules antérieurs entraîne presque toujours (il y a des exceptions) la diminution de la vue ou la cécité. Mais ce symptôme est très-équivoque : ainsi, on ne diagnostiquera pas, pour cela, une lésion des tubercules quadrijumeaux s'il y a en même temps altération de la papille, névrite optique et atrophie optique, parce que ces lésions, qui peuvent dépendre d'une tumeur des tubercules quadrijumeaux, peuvent aussi (beaucoup plus souvent) dépendre d'une tumeur localisée ailleurs dans le cerveau. La valeur diagnostique de l'amaurose ne nous paraît pouvoir être formulée que de la manière suivante : si dans une amaurose survenue d'une manière aiguë (avec défaut de réaction des pupilles) il y a d'autres symptômes d'un foyer encéphalique et si en même temps l'examen ophthalmoscopique est négatif, on doit admettre une altération des tubercules quadrijumeaux antérieurs.
4. Dans les lésions des tubercules postérieurs, il peut y avoir (mais ce n'est pas nécessaire) une paralysie ou une parésie (de quelques rameaux ?) de l'oculo-moteur commun, La présence de cette paralysie est cependant aussi peu concluante pour cette localisation que son absence contre. On ne connaît pas encore les particularités de localisations anatomiques qui réalisent tantôt l'une, tantôt l'autre de ces deux choses.
5. La forme et la disposition de la paralysie de l'oculomoteur a plus d'importance que la présence même de cette paralysie. Une lésion bilatérale de certains rameaux analogues fait penser aux tubercules quadrijumeaux, avec d'autant plus de probabilité qu'il n'y a pas en même temps de paralysie alterne des extrémités.
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6. Cette bilatéralité de l'altération de l'oculo-moteur paraît s'observer même dans les lésions unilatérales des tubercules quadrijumeaux.
7. On ne peut rien dire de précis sur l'état des pupilles ; pourtant la réaction semble supprimée dans les lésions des tubercules antérieurs.
8. Il paraît se produire dans les maladies des tubercules quadrijumeaux postérieurs des troubles d'équilibre et de coordination qui ressemblent à ceux des lésions cérébelleuses. Cependant ce point n'est pas encore incontesté.
YII. Couches optiques. — 1. Parmi les nombreux phénomènes que l'on a fait dépendre de l'altération des couches optiques, il est très-difficile de distinguer ceux qui dépendent directement de cette altération et ceux qui dépendent de la lésion concomitante des parties cérébrales voisines. D'autre part, il y a des symptômes de ces altérations qui n'ont pas de valeur parce qu'on les retrouve dans la symptomatologie d'autres foyers cérébraux.
2. A cause de cela, le diagnostic certain d'un foyer isolé dans la couche optique est jusqu'à présent impossible dans la plupart des cas ; ce n'est que dans certaines combinaisons tout à fait favorables de circonstances que l'on parviendra peut-être à l'établir avec vraisemblance.
3. Les paralysies motrices ne peuvent rien témoigner (à mon avis) pour les foyers de la couche optique ; au contraire, s'il y a paralysie, on devra penser à une intervention d'autres parties du cerveau , quand même la couche optique serait le siège principal de la lésion.
4. Il en est de même de la paralysie sensible; à cause des rapports qu'ont avec la sensibilité les lésions de la capsule interne à côté de la couche optique, on diagnostique quelquefois un foyer à côté ou dans l'intérieur de la couche optique (foyer intéressant aussi la capsule interne); mais cela ne constitue pas un diagnostic d'une lésion de la couche optique seule.
Il en est de même de la paralysie vaso-motrice
6. Les troubles de la vue peuvent survenir dans la lésion du tiers postérieur de la couche optique ; il est encore impossible de dire avec certitude si c'est une ambiyopie croisée ou une hémiopie latérale homonyme. Mais on ne doit pas, par ces seuls troubles visuels, diagnostiquer sûrement une lésion de la couche optique, puisqu'ils se rencontrent avec d'autres localisations (lobes occipitaux, tubercules quadrijumeaux, bandelettes optiques).
7. Une certaine série de troubles moteurs particuliers (hémichorée, athétose, tremblement unilatéral) dépend peut-être des lésions de la couche optique. Cependant, alors même que ce fait serait établi, ces phénomènes ne donneraient pas grand' chose de précis pour cette localisation , car on les rencontre aussi avec d'autres sièges de foyers.
8. Il n'est pas exact de dire qu'une diminution ou suppression de l'excitabilité réflexe prouve une lésion de la couche optique.
9. Peut-être les altérations du sens musculaire sontelles un symptôme de lésion de la couche optique.
10. Il en est peut-être de même des altérations, des mouvements psychiques réflexes ( ? psijchischreflectorischer) ; il faut pourtant de nouvelles recherches pour contrôler ces deux dernières propositions.
Somme toute, dans l'état actuel de nos connaissances, on peut, dans certains cas heureux, notamment s'il y a réunion des signes 6, 7, 9 et 10, présumer une lésion de la couche optique , mais non la diagnostiquer avec certitude.
YIII. Corps STRIÉS. — 1 . Les foyers destructifs dans le corps strié peuvent produire une paralysie croisée, motrice, sensible, sensorielle et vaso-motrice.
2. Si le foyer n'est pas trop petit, l'hémiplégie motrice est la règle.
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3. Cotte lioraiplégie peut disparaître graduellement si le noyau lenticulaire ou le noyau caudé est pris seul. Elle est persistante si la capsule interne est atteinte, seule ou en même temps que les noyaux gris. Dans les membres paralysés d'une manière durable, c'est-à-dire quand il y a lésion de la capsule interne, il se développe le plus souvent, plus tard, une contracture secondaire.
4. L'hémiplégie motrice dans les foyers destructeurs stationnaires frappe régulièrement les deux extrémités et les branches inférieures du facial ; habituellement aussi les muscles du tronc sont parésiés. L'hypoglosse n'est pas atteint ou ne l'est qu'au début ; il l'est rarement d'une manière durable.
5. On ne peut pas distinguer les symptômes du noyau lenticulaire de ceux du noyau caudé.
6. La paralysie motrice est le seul symptôme si le foyer est dans la partie antérieure du corps strié, dans le domaine des artères lenticuio-striées.
7. Dans quelques cas, il y a hémianesthésie en même temps qu'hémiplégie. Cette hémianesthésie est caractérisée par ce fait que, outre la peau, les sens, l'ouïe, le goût, l'odorat, sont frappés du côté atteint. Cependant ce caractère n'est pas nécessaire au tableau de l'hémianesthésie par foyer du corps strié ; l'hémianesthésie peut être limitée à la peau.
8. L'hémianesthésie indique une participation de la partie postérieure de la capsule interne, du pied de la couronne rayonnante. Pourtant il peut y avoir dans la partie postérieure delà capsule interne, entre la couche optique et le noyau lenticulaire, des foyers qui ne lèsent pas les conducteurs sensibles de cette région et n'entraînent pas d'anesthésie.
9. Habituellement l'hémiplégie et l'hémianesthésie marchent ensemble ; ce n'est qu'exceptionnellement que la première peut guérir, la seconde persistant.
Quelquefois il y a aussi dans les parties paralysées
des troubles de l'innervation vaso-motrice (température élevée, rougeur, etc.)- Ces signes appartiennent aussi au segment postérieur de la capsule interne.
11. L'iiémichorée coïncide assez souvent avec Phémianesthésie; cependant son rapport avec ia lésion des parties avoisinant le corps strié n'est pas encore complètement démontré.
IX. Centre OVALE. — 1. Les lésions destructrices stationnaires du centre ovale peuvent être complètement latentes ; leur siège est alors surtout dans la partie occipitale, sphénoïdale ou frontale (antérieure et moyenne).
2. Les lésions limitées peuvent^ quand elles sont localisées dans ces régions, évoluer sans symptômes de foyer et ne révéler leur présence que par les signes de pression générale du cerveau. Ces derniers ne se distinguent pas des foyers ayant une autre localisation et ne varient pas suivant leur siège dans les divers points du centre ovale.
3. Même s'il y a des symptômes de foyer, on ne pourra tirer de leur présence aucune conclusion directe pour le centre ovale, car ils sont entièrement semblables aux signes des lésions ou des corps striés ou de l'écorce cérébrale ; c'est-à-dire qu'à notre avis un diagnostic certain et immédiat d'une lésion isolée du centre ovale est impossible dans l'état actuel de nos connaissances.
4. Les symptômes essentiels qui surviennent dans les altérations des régions (frontale postérieure?), centrale antérieure et centrale postérieure (pariétale ?) sont des paralysies motrices croisées qui ressemblent à celles que produisent les foyers des corps striés ou ceux de l'écorce (monoplégies) .
5. On ne sait pas encore bien si dans les lésions du centre ovale seul il y a des secousses unilatérales des parties paralysées.
6. Les rapports de ces foyers avec les troubles de sensibilité ne sont pas parfaitement éclaircis.
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Il en est de même des troubles trophiques et vasemoteurs
8. L'aphasie paraît se produire dans les foyers frappant les faisceaux du pied de la 3" frontale. Puisque tous les symptômes énumérés dans les n°^ 4 à 8 se présentent avec d'autreslocalisationsetn'ontriende caractéristique ni dans leur existence ni dans leur groupement, nous maintenons le no 3.
X. Égorge cérébrale. — 1. Les maladies de l'écorce cérébrale, c'est-à-dire de la substance grise et de la substance blanche immédiatement sous-jacente. produisent dans certains cas des symptômes déterminés et dans d'autres restent entièrement latentes.
2. Les troubles physiques prouvent bien en général une maladie de l'écorce cérébrale, mais on ne peut pas préciser davantage la localisation.
3. Les phénomènes dysphasiques et aphasiques prouvent une .maladie delà surface cérébrale.
Cette proposition n'est pas absolument exacte, puisque des foyers sans participation immédiate de l'écorce peuvent produire l'aphasie (Cf. Centre ovale). Toutefois ce dernier cas est si rare, la proportion de ces cas si faible, qu'on peut, pour le diagnostic clinique, accepter la proposition 3.
4. Dans l'aphasie ataxique pure, on doit penser à une lésion: en première ligne de la 3® frontale gauche, et ensuite del'insula. Il en est de même dans le trouble amnésique ou mixte (ataxique-amnésique) de la parole.
5. Si (comme cela ressort de quelques observations) la lésion d'autres points du cerveau peut entraîner l'aphasie, cela arrive si exceptionnellement qu'on doit toujours (pour poser le diagnostic) avoir en vue les points indiqués au n° 4 . Du reste, il est impossible de distinguer les différentes localisations par les caractères des troubles de parole.
G. La surdité indique avec la plus grande vraisem-
blance une lésion du lobe temporal (gauche), particulièrement de la première temporale.
7. L'hémianopsie n'indique nullement par elle-même un foyer cortical; tout au plus pourra-t-on le supposer, et vraisemblablement, dans le lobe occipital si elle survient subitement (peut-être après un ictus apoplectique), comme symptôme unique, avec un examen ophthalmoscopique entièrement négatif.
8. Il peut y avoir des troubles visuels unilatéraux dans les lésions de Fécorce. On ne les a constatés jusqu'à présent que dans les lésions corticales diffuses (paralysie progressive, cysticerques) . On ne peut rien dire de plus sur leur signification positive pour le diagnostic local.
9. Les troubles de sensibilité cutanée n'ont jusqu'à présent aucune signification pour les lésions corticales.
10. Nous émettons avec de grandes réserves l'idée que la perte unilatérale du sens musculaire (quand c'est le seul symptôme, sans aucun phénomène concomitant) indique peut-être une maladie du lobe pariétal.
1 1 . Les troubles moteurs se produisent dans les lésions de l'écorce, et dans certaines circonstances les caractères de ces troubles permettent do reconnaître ces lésions.
12. Quelquefois la paralysie reproduit entièrement le tableau de l'hémiplégie cérébrale habituelle : on l'observe tous les jours dans les lésions du corps strié , avec ou sans contractures secondaires dans les membres paralysés.
Dans ces cas, le diagnostic est naturellement impossible. On supposera cependant une lésion corticale s'il y a en même temps aphasie ; mais la paralysie motrice pourrait simplement dépendre d'un foyer situé dans le corps strié à côté du foyer de la troisième frontale. Un ptosis isolé, à côté de la paralysie des extrémités, du facial et de l'hypoglosse, rend vraisemblable l'origine corticale.
Au contraire, des troubles marqués de sensibilité à côté de l'hémiplégie motrice prouvent qu'il ne s'agit pas d'une lésion corticale, ou que, si cette lésion existe, elle est très-
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étendue et pénètre profondément en arrière dans la substance blanche (Cf. Centre ovale).
1 3 . Assez souvent les paralysies dépendant de lésions corticales se présentent sous forme de monoplégies, d'hémiplégies partielles : paralysie isolée du facial, de l'hypoglosse, du bras, rarement de la jambe, ou paralysie du bras et de la jambe, du bras et du facial.
14. Ces monoplégies (une fois leur origine intracérébrale établie) prouvent, non avec une complète certitude, mais avec une grande vraisemblance, une lésion corticale.
15. La forme et le développement des monoplégies n'ont rien de spécial pour l'origine corticale.
16. Certains phénomènes d'excitation motrice ont, au contraire, la plus grande importance pour le diagnostic des foyers corticaux.
17. Ces phénomènes sont des secousses partielles limitées à certains groupes musculaires, qui surviennent lors d'une hémorrhagie, d'un ramollissement ou lors du développement d'une tumeur, et auxquelles succède plus tard une paralysie des muscles atteints. Dans ce cas, on peut, avec une grande vraisemblance , mais non avec certitude, conjecturer un foyer cortical. Ou bien ces secousses cloniques partielles ne surviennent que plus tard dans des parties déjà paralysées. Dans ce cas, on a le droit d'admettre une lésion corticale.
18. D'autres fois les phénomènes d'excitation motrice prennent le caractère d'attaques épileptiformes générales, avec cette particularité quels spasme, se reproduisant typiquement, toujours dans les mêmes groupes musculaires, commence par une extrémité ou une moitié de la face. Cette forme de convulsions se développe toujours après une paralysie déjà réalisée. On peut la considérer comme un signe positif de lésion corticale.
1 9 . Quand il y a des symptômes moteurs dépendant d'une lésion corticale, on peut placer la lésion dans la frontale ascendante, la pariétale ascendante ou le lobule paracentral.
(Pour la localisation plus précise des lésions clans les monoplégies, Nothnagel accepte les propositions deCharcot et Pitres :
1 . Centre pour la langue : pied de la troisième frontale et partie voisine de la frontale ascendante.
2. Centre pour le facial inférieur : extrémité inférieure des deux ascendantes.
3 . Centre pour le bras seul : tiers moyen de la frontale ascendante.
4 . Centre pour les deux extrémités : lobule paracentral, tiers supérieur de la frontale ascendante et deux tiers supérieurs de la pariétale ascendante).
XI. Corne d'Ammon. — Dans l'état actuel de nos connaissances, les lésions de la corne d'Ammon échappent au diagnostic local.
XII. Il en est de même des foyers siégeant dans la capsule
EXTERNE et l' AVANT-MUR.
XIII. Ventricules. — 1. Il n'y a pas de phénomènes constants et caractéristiques qui dépendent delà pénétration d'une hémorrhagie dans un des ventricules latéraux. On ne peut donc pas la diagnostiquer d'une manière certaine.
2. On peut poser le diagnostic de lésion du plancher du quatrième ventricule, s'il y a un diabète sucré ou insipide à côté des symptômes qui indiquent d'une manière générale une lésion encéphalique.
Nous ne dirons rien de la deuxième partie du livre de Nothnagel. Elle est impossible à analyser; nous nous contenterons de dire que c'est un résumé complet de séméiologie cérébrale.
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