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LES
PARAPLÉGIES
ET
L'ATÂXIE DU MOUVEMENT
L'esprit humain ne peut borner ses vues à la simple constatation des faits. Entre toutes les tendances qui le distinguent, la plus universelle, la plus impérieuse peut-être, est celle qui le porte à chercher au delà du phénomène les conditions de son existence et le mécanisme de sa production. Il n'est pas une branche de nos connaissances qui ne doive ses progrès à cette tendance naturelle , mais c'est dans les sciences d'observation qu'elle se manifeste dans tout son jour ; c'est là qu'elle apparaît dans toute sa puissance, car elle suffît pour imprimer aux méthodes de l'étude une remarquable uniformité. Un phénomène tombe sous les sens : à peine la réalité en est-elle constatée que surgit, avec ses attractions entraînantes, la question du pourquoi et du comment ; le rôle du témoin est achevé, celui de l'observateur commence. La réponse désirée n'est pas toujours obtenue, l'observa-
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supériorité, nous connaîtrons par là même les principes qui doivent guider l'observateur, dans les recherches de ce genre.
A toutes ces questions heureusement la réponse est aisée.
Les phénomènes morbides comprennent deux espèces de désordres : des troubles fonctionnels et des lésions matérielles. Pour apprécier dans ses caractères et dans sa genèse un trouble fonctionnel, il est évident qu'il faut avant tout être parfaitement éclairé sur la fonclion qui est troublée; cette condition est élémentaire. Avant d'étudier les anomalies, il faut étudier les règles dont ces anomalies sont la déviation. Pour connaître les lésions matérielles en elles-mêmes, il faut les soumettre à l'examen direct ; pour apprécier la gravité et le mode de production de l'altération, il faut être en mesure de la comparer avec les caractères et la structure du tissu sain; pour juger enfin des désordres produits par la lésion dans les fonctions de l'organe atteint, il faut que ces dernières ne présentent plus d'inconnue. D'un autre côté , la complexité ordinaire des phénomènes morbides apporte de sérieuses entraves à l'observation ; il est toujours difficile, il est souvent impossible de procéder à une analyse pathogénique exacte ; c'est alors qu'il est utile de reproduire artificiellement sur l'animal le phénomène isolé que l'on veut soumettre à l'étude.
La conclusion, si je ne me trompe, apparaît d'ellemême. L'anatomie normale et pathologique, la physiologie et la pathologie expérimentale sont les conditions premières et essentielles des études de pathogénie : on peut les aborder avec quelque chance de succès, lorsque
ces sciences sont elles-mêmes consliluées; mais toute tentative antérieure est téméraire, parce qu'elle est prématurée ; elle conduit fatalement à l'erreur.
Il est facile dès lors de concevoir ce que pouvait être la pathogénie dans l'antiquité. L'anatomie et la physiologie étaient dans l'enfance, pour n'en rien dire de pis, l'anatomie pathologique était inconnue, la pathologie expérimentale n'était pas née, et les médecins anciens, méconnaissant la subordination naturelle qui rehe entre elles toutes ces parties de la science, essayèrent néanmoins l'interprétation pathogénique des phénomènes qui se passaient sous leurs yeux. Leurs efforts n'ont abouti qu'à des théories arbitraires, car la pathogénie est le couronnement de l'édifice, elle ne peut en être la base.
Opposons maintenant à la science hypothétique de l'antiquité, la science positive de notre siècle avec ses méthodes et ses procédés rigoureux d'observation, et nous comprendrons que l'œuvre si longtemps stérile ait été reprise avec une activité nouvelle ; songeons aux progrès de la physiologie et de la chimie animales, de l'histologie, et de la pathologie expérimentale , et nous comprendrons que le temps soit venu d'ulihser toutes ces acquisitions, et que le moment soit favorable aux études de pathogénie. Mais il importe de ne pas l'oublier : ces recherches, pour être fructueuses, doivent être faites sans parti pris, sans idée préconçue; l'opinion formulée doit ressortir nettement des faits, elle ne doit jamais en devancer l'enseignement. En un mot, sous peine de retomber aussitôt dans les erreurs d'autrefois, il ne faut pas perdre de vue un seul instant les deux principes fondamentaux de notre scionce, l'observation et l'cxpénence. Là où elles
se taisent encore, sachons attendre ; là où l'insuffisance des faits ne permet pas de conclusion, résignons-nous à celte lacune, et ne nous exposons pas, dans le but futile de présenter une théorie bien nette et bien finie sur tous les points, à devenir aujourd'hui les champions de l'erreur de demain.
L'étude de la pathogénie présente un danger d'un autre ordre, qui a pris sa source dans les progrès mêmes que je rappelais il y a un instant. Grâce à des recherches multipUées et persévérantes, pour lesquelles toutes les branches de la science médicale ont été mises à contribution , les conditions organiques qui président au développement des phénomènes morbides, en d'autres termes, les conditions pathogéniques de ces phénomènes sont aujourd'hui beaucoup mieux connues, et sur bien des points déjà, les hypothèses et les assertions arbitraires ont cédé la place à des théories positives, légitimement issues de l'observation et de l'étude expérimentale. Or, parce que la lumière se faisait graduellement sur ces questions obscures, parce que l'on découvrait ainsi les relations constantes qui unissent les conditions organiques et leurs effets, parce que l'on parvenait à reproduire artificiellement ces phénomènes, et que f expérimentation démontrait de son côté une concordance parfaite entre le résultat obtenu et l'influence mise en jeu, on est arrivé, la pente était facile, il faut en convenir, à confondre les conditions pathogéniques avec les causes des phénomènes morbides; erreur grave qu'il importe de signaler, car elle s'est déjà trop répondue.
Ceci soulève une question d'étiologie générale que
i'aborderai franchement ; et quoiqu'il s'agisse de vérités
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tellement évidentes que l'expression en pourra paraître banale, il faut bien rappeler ces notions fondamentales, puisque, malgré leur netteté, elles sont trop souvent oubliées ou méconnues. Une cause est ce qui produit un effet. Dans l'ordre complexe des causes, la plus importante, au point de vue de l'effet, est la causé efficiente sans la présence de laquelle l'effet ne peut être produit. La cause efficiente est donc à la fois constante et suffisante, elle contient en elle tous ses effets en puissance. Mais entre la cause efficiente et l'effet accompli, se présente un intermédiaire : c'est l'opération simple ou composée au moyen de laquelle la cause produit son effet ; les agents mis en œuvre dans cette opération sont les instnmenis de la cause efficiente, d'où l'opération elle-même est dite la cause instrmnenlale de l'effet [Instrumentum recte defïnitur causa agens in virtute alterius).
Dans ces quelques propositions sont renfermés les principes primordiaux de l'étiologie; ce n'est point ici le lieu d'en poursuivre l'application générale, je veux simplement en montrer les conséquences pour la conception éliologique des phénomènes morbides.
Soit donc la paraplégie. Comme tout symptôme, la paraplégie est un effet; la cause efficiente, c'est la maladie de l'organisme vivant; la cause instrumentale, c'est la modification organique ou fonctionnelle par le moyen de laquelle la cause efficiente opère son effet. Dans la paraplégie syphilitique, par exemple, la syphilis est la cause efficiente, la lésion des méninges ou de la moelle est la cause instrumentale ou la condition pathogénique du phénomène; dans la paraplégie hystérique, nous ne connaissons entre l'hystérie, cause efficiente, et son effet,
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d'ciulre condilion inslriimcalalc qu'une modificalion fonctionnelle ; dans d'autres circonstances enfin, la maladie, cause efficiente, présentera comnne cause organique ou instrumentale une altération du sang. Ces développements suffiront, je l'espère, pour montrer qu'il y a nécessité absolue à distinguer, dans la genèse de tout phénomène morbide, la cause proprement dite ou cause efficiente, et la cause instrumentale, que l'on peut encore appeler condition organique ou palhogénique. La cause efficiente est, dans tous les cas, la maladie de l'être vivant; fait capital qui nous permet de comprendre pourquoi celte cause, quoique présente, ne produit pas toujours tous ses effets ; c'est parce qu'il s'agit d'actions, vitales, dont la mobilité contraste étrangement avec la fixité des phénomènes physico-chimiques du laboratoire, c'est parce qu'à l'unité abstraite de la maladie, viennent s'opposer sans cesse les variétés infinies des individus malades.
Conçues d'après ces principes, dirigées par une sage et scientifique réserve, les études de pathogénie présentent une utilité réelle ; cette conviction m'a fait écrire ce livre.
Quant à la sémiotique, c'est, à mon sens, le complément naturel et nécessaire de ces études. A quoi servirait-il en effet d'analyser dans leurs modes pathogéniques les phénomènes morbides , si l'on ne s'efforçait de saisir parallèlement les caractères différentiels qu'ils présentent, selon les conditions diverses dans lesquelles ils prennent naissance ? C'est là, pour l'observation sémiologique contemporaine, une obligation fondamentale à laquelle elle ne peut faillir sans être incomplète; c'est aussi pour elle un caractère distinclif de premier ordre, qui la sépare nettement de la sémiologie ancienne , et nous allons
retrouver ici l'innuence loute-puissaïUe de la physiologie el (le l'anatomie pathologique.
A peine avaient-ils crééla sémiotique, que les médecins de l'antiquité, grâce à leur merveilleuse faculté d'observation, portèrent cet art à son apogée. Sur ce terrain ils seront toujours d'inimitables modèles, et, si nous comparons la faiblesse des moyens dont ils disposaient à la puissance des armes que nous avons entre les mains, nous devrons convenir que notre époque, plus que toute autre, doit leur accorder un large tribut d'admiration. Mais par cela même que les anciens en étaient réduits à l'observation du malade et à l'expérience qui résulte des faits observés, ils ont souvent négligé l'une des branches de la sémiotique, s' attachant tout naturellement à celle qui leur était plus facilement accessible.
La science des signes présente en effet deux objets distincts, elle doit fournir deux espèces d'indications: les unes sont relatives au diagnostic, les autres concernent le pronostic. Eh bien ! qu'on étudie les livres d'Hippocrate, de Galien et de Gelse, qu'on examine les traités de sémiologie les plus justement estimés, ceux de Baglivi, de Klein, de Prosper Alpin, de Gruner et de Pezold ; qu'on s'adresse ensuite à Gaubius, à Sprengel et àDanz.; qu'on arrive même jusqu'à Landré Beauvais, Double, Wolfart et Sebastiani, et l'on verra que tous ces observateurs ont envisagé la sémiologie principalement, sinon exclusivement, au point de vue du pronostic. Pouvait-il en être autrement? La partie de la sémiotique qui a trait au diagnostic est contenue tout entière dans cette formule : Déduire du symptôme observé l'état de la fonction troublée, et l'état de l'organe lésé. La physiologie remplit la
première condition, l'analomie pathologique répond à là seconde ; c'est assez dire que les anciens étaient bien souvent impuissants à résoudre le double problème. Mais en revanche , l'observation chnique attentive et répétée étant suffisante pour révéler la gravité relative des phénomènes, nos devanciers ont excellé dans l'art du pronostic, et ils sont arrivés de la sorte insensiblement, et par là force des choses, à voir avant tout, dans la science des signes, une source d'indications pour la marche et l'issue des maladies.
Aujourd'hui le rapport est renversé, et cette réforme a été l'œuvre d'Avenbrugger et de Laennec qui, découvrant l'un et l'autre une nouvelle source de signes, ont pu, grâce au contrôle de l'anatomie pathologique, en déduire des indications plus précieuses encore pour le diagnostic que pour le pronostic. Rendue par ces deux hommes illustres à la plénitude de ses attributions , la sémiotique a trouvé un appui de plus en plus sûr dans les progrès incessants qui ont été réalisés dans les diverses branches de notre science, et l'on a pu, suivant le conseil de Joseph Frank, soumettre entièrement le pronostic à l'empire du diagnostic.
Dès lors se produit pour la sémiologie une modalité nouvelle; plus puissante parce qu'elle est plus complètement éclairée, elle apprécie sous toutes leurs faces les conditions diverses qui influent sur le pronostic; elle ne se contente plus de l'énoncer , elle en révèle le pourquoi, et aux formules absolues, usitées naguère pour aflîrmer l'événement futur, elle substitue des arrêts bien et dûment motivés. La science est venue qui a prêté son secours à l'empirisme.
Ainsi la voie est ouverte, nous n'avons qu'à la parcourir : privilège admirable, d'où naît pour nous un impérieux devoir, celui de ne pas laisser improductives les richesses dont nous sommes entourés.
Je n'ai que peu de mots à ajouter pour faire connaître le plan général de ce livre et la méthode qui m'a paru la meilleure ; les considérations précédentes suffisent pour les faire pressentir l'une et l'autre. Il s'agit ici de deux phénomènes morbides, dont la conception pathogénique, dont la conception clinique elle-même, sont entièrement subordonnées à des connaissances précises et complètes touchant la structure et la physiologie de la moelle épinière ; j'ai dû, avant toute autre chose, exposer l'état de la science sur ces deux questions. Appuyé sur cette base, qui, bien qu'incomplète encore, présente néanmoins une solidité suffisante, j'ai pu rechercher les conditions et ie mécanisme des perturbations morbides de la fonction normale. Enfin, lorsqu'il s'est agi de l'analyse sémiologique des symptômes, j'ai eu constamment en vue le double but qui se présentait à moi, et pour l'atteindre plus sûrement j'ai suivi pas à pas les enseignements de la physiologie, de l'observation et de l'anatomie pathologique. J'espère que d'aussi bons guides auront pu me préserver de tout égarement.
DE LA CONSTITUTION ANATOMIQUE DE LA MOELLE ÉPINIÈRE
Structure de la moelle. — Réseau conjonctif Interstitiel. — Travaux de l'école de Dorpat. — Disposition du réseau dans la substance grise et dans la substance blanche. — Cylindre periépendymaire. — Rapports du réseau interstitiel avec l'enveloppe périphérique de la moelle. — Caractères et groupement des cellules nerveuses.
Texture. — Opinion ancienne. — Premiers travaux de Hannover, Stilling, Wallach et Volkmann. — Disposition réciproque de la substance grise et de la blanche. — Origine des nerfs dans la moelle. — Formule de Schilling. — Formules de Wagner et de Schrôder van der Kolk. — Fibres radicales. — Fibres encéphaliques. — Fibres commissurales. — Fibres réflexes.
Rapports anatomiques de la moelle avec le sympathique.
Lorsque Ehrenberg (1) eut démontré, en 1833, que le cerveau et la moelle sont composés de fibres nerveuses, l'opinion ,jusqu'alorshypotliétique,qui regardait le cordon rachidien comme un nerf plus gros que les autres, formé par la réunion de toutes les branches spinales, sembla recevoir la sanction d'une démonstration positive, et trois ans plus tard, Valenlin (2) voyait accepter universelle-
(1) Ehrenberg, Poggcndorfs AnnaIen,'!^WyiU, 1833. — Beobachtung einer ungekannlen Structur des S elenorgans. Berlin, 1836.
(2) Valcntin, Nova acta Leopo'diana, XVIII, 1836.
ment et sans conteste son théorème fondamental : La moelle établit une communication directe et immédiate entre les nerfs et le cerveau ; en d'autres termes, la moelle est simplement l'ensemble des nerfs périphériques montant vers l'encéphale.
Si les choses en étaient restées là, si cette formule, qui fut classique, répondait aujourd'hui comme il y a trente ans à l'état de la science, je n'eusse pas songé à écrire ce chapitre : car il eût été pour le moins oiseux de rappeler des détails anatomiques depuis longtemps vulgarisés, et dont la conception n'offre d'ailleurs aucune difficulté. Mais il n'en est pas ainsi : des études poursuivies avec une infatigable persévérance ont complètement modifié nos connaissances sur la constitution intime de la moelle ; bien loin d'être tombées dans le domaine commun, ces notions nouvelles sont trop ignorées encore, et pourtant ce sont elles, elles seules, qui, en nous révélant les rapports réciproques des deux substances de l'axe rachidien, nous permettent d'en saisir le rôle physiologique. Pour tous ces motifs, il m'a paru qu'il ne serait pas inutile de signaler les principaux faits acquis, touchant la structure et la texture de la moelle épinière (1); pourtant je n'ai point oublié qu'il s'agit avant tout ici d'une œuvre médicale, aussi je n'ai donné place qu'aux détails qui ont une importance réelle pour l'interprétation des phénomènes physiologiques ou pathologiques, et je me suis efforcé d'apporter dans cet exposé toute la concision compatible avec la clarté.
(1) La moelle allongée appartient à renccpliale ; je n'ai pas ù m'en occuper. La moelle épinière a pour limite supérieure rcnlrecroisement des pyramides.
Structure.
Trois points doivent ici appeler notre attention : la présence du tissu conjonctif dans la moelle, les rapports de ce tissu avec les cléments nerveux proprement dits, les caractères et le groupement des cellules nerveuses.
Le travail, déjà ancien, mais très-précis deKeuiïel (1), la description de la pie -mère par Arnold (2) auraient dû, depuis longtemps déjà, montrer toute l'importance de l'élément conjonctif dans la moelle ; mais, par je ne sais quelle fatalité, ces observations ont passé inaperçues, et lorsqu'on I8/16 et en 1853 Virchow(3) fît successivement connaître le tissu cellulaire sous-épithélial des ventricules cérébraux, et la gangue conjonctive de l'axe racbidien; lorsqu'il déclara que l'épendyme n'est que la surface libre et épaissie de ce réseau, l'assertion parut tellement étrange qu'elle fut à peine accueillie ; mais dès l'année suivante, sortaient de l'école de Dorpat de remarquables travaux, avec lesquels il fallut bientôt sérieusement compter.
Bidder et ses élèves, Kupffer, Owsjannikow et Metz- 1er {à}, ont démontré l'existence du tissu conjonctif dans
(1) Keuiïel, Rcil's Arcldv, X, 18H.
(2) Arnold, Bemerkungen iiber den Bau des Hirns uni Ruckenmarhs. Zuric'i, 1838.
(3) Virchow, Zeilschrift fur Psychiatrie, II, 18i6. — Gcsammelte Abhandlungcn. Berlin, 1862.
{à) Bidder und KupfTer, Unlersucbungen iiber die Texiur des RUckenmarks. Leipzig, 1857.
Owsjannikow, Disquisitionos 7nicroscopiœ do medullœ spinalis Icxlura imprimis in piscibus faclitalœ. Dorpati, 1854.
MeUlcr, De medullcB spinalis avium lexiura. Dorpali, 1855.
la moelle, et en ont fait connaître les caractères. Ce tissu est composé de corpuscules conjonctifs étoilés, à plusieurs noyaux; ces corpuscules sont anastomosés ensemble par leurs prolongements et ils sont plongés avec des fibres élastiques et un grand nombre de noyaux libres dans une gangue amorphe, comme les cellules du cartilage occupent la substante dite fondamentale. On peut, avec Bidder, comparer ce réseau conjonctif à une éponge dont les cavités, à directions multiples, reçoivent les cellules et les fibres nerveuses proprement dites. Ce réticulum intra-médullaire communique , d'une part, avec les cellules épithéliales du canal central de la moelle, au moyen de prolongements filiformes, et, d'autre part, avec le repli que la pie-mére envoie dans le sillon antérieur de l'axe spinal. Clarke a particulièrement insisté surce double rapport, qui a été également constaté par KoUiker chez Fhomme, par Maulhiier chez le brochet, par Bochmann chez la souris et par Traugott chez la grenouille (1). Comme, d'un aulre côté, les cellules épithéliales qui revêtent le segment postérieur du canal sont unies de la
Comparez :
Kupffer, De medullœ spinalis lexlura in ranis. Dorpati, 1854.
Gerlach , Mikrosk. Studien aus dem GeLiele der menschlichen Mof' phologie. Erlangen, 1858.
(1) Lockhart Clarke, Philosoph. Transac, II, 1851. — Eodem loco, III, 1853. — On Ihe Analomy ofthe spinal Cord {Beale's Archives of medicine, III).— Further researches on Ihe grey subslance of Ihe spinal Cord {Philosoph. Transact., I, 1859).
Kolliker, Handbuch der Gcwabelehre des Menschen. Leipzig, 18G3.
Je (lois faire observer que je me suis servi de la dernière édition allemande ; les rtilTércnces qu'elle présente avec la traduction française d'une édition antérieure, surtout en ce qui concerne la structure de la moelle, nécessitaient cette remarque.
Maulhner (L.), Ueber die morphologischon Elemente des Nervensyslems
même façon avec la partie du réseau fibrillaire qui est située entre les cordons postérieurs, on voit que le canal est entouré de toutes parts d'un cylindre de tissu connectif; ce cylindre constitue le noyau gris périépendymaire. C'est en ce point que les éléments nerveux sont le moins abondants ; c'est là, en revanche, que les éléments conjonctifs atteignent leur plus grande proportion, et en fait, au point de vue de la structure, la partie fondamentale de la substance grise est le tissu conjonctif qui lui sert de squelette.
Le noyau périépendymaire étant uni, comme nous l'avons vu, à la partie interstitielle du réseau et à la piemère , il est évident que la substance blanche renferme, elle aussi, des éléments de tissu conjonctif; le réseau qu'ils forment, sans offrir la netteté de la substance conjonctive fibrillaire parfaite, est plus régulier que celui de la substance grise, et contient dans ses mailles les fibres nerveuses des cordons de la moelle. Aussi ces fibres, quoique très-rapprochées, ne se touchent sur aucun point de leur trajet ; cette disposition a été signalée et trèsbien représentée par Bidder (l). Du reste, la substance blanche n'est pas également riche en éléments conjonctifs dans toute son étendue; la partie interne des
{SUsungsherichle der K. K. AJmd. su Wicn, math, nalurw. Klassc, XXXIX, 18G1).
Bochmann, Ein Deilrag sur flisiologie des îiuckenmarlis. Dorpat, 1860. Traugott, Ein Beilrag sur feineren Analomie des Ruckenmarks von Bana (emporaria . Dorpat, 1861.
Comparez :
lleissner, Zttr Kennlniss des Riickenmarks von Petromyxon (luvialilis (^Miilkr's Archiv, 18G0).
(1) Bidder, loc. cit.
cordons postérieurs tient à cet égard la première place. Il y a là, de chaque côté de la ligne médiane, un segment de couleur un peu sombre, de forme triangulaire, dont la base atteint la superficie de l'organe , dont la pointe s'avance jusqu'à un demi-millimètre de la commissure postérieure; c'est dans ces régions que le tissu unissant est le plus abondant. Ces segments, remarquables encore par la finesse extrême des fibres nerveuses qui les traversent, ont été d'abord découverts par Goll dans la région cervicale de la moelle; KoUiker (1) les a retrouvés ensuite dans la région dorsale , et les a décrits sous le nom de cordons cunéiformes de Goll.
Le réticulum conjonctif présente une autre particularité fort intéressante, qui a été également découverte par Bidder. A la périphérie de la moelle, la substance unissante se condense et s'épaissit (1 à 2 centièmes de ligne, 2 à h centièmes de millimètre) de manière à envelopper l'organe d'une couche continue, qui a reçu da professeur de Dorpat le nom à! enveloppe corticale ; ce revêtement pénètre en arrière , entre les cordons postérieurs {septum posticum de Goll) et les unit intimement; de là, la continuité apparente qu'ils présentent. Il n'est pas besoin d'insister, je crois, pour faire ressortir toute l'importance de ces données : expliquant par les rapports anatomiques l'indépendance physiologique des fibres de la moelle, elles permettent, comme nous le verrons plus loin, de juger et de condamner, sans autre examen, la théorie de la conductibiUté transversale; elles éclairent d'un nouveau jour
(1) Kôlliker, loc. cit.
«ioll, Beiirage zur foineren Amlomie des menschlkhen Mckemnarks /iinch , 18G0.
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l'hisloire des lésions phlegmasiques de l'organe, elles nous révèlent enfin l'origine et le mécanisme de ces processus irrilatifs à marche lente, qui conduisent à l'atrophie des éléments nerveux par la sclérose du tissu conjonctif normal.
On comprend, en revanche, combien la connaissance de ces faits a dû augmenter les difficultés dans les études histologiques de la moelle. A peine les premiers travaux de Bidder eurent-ils vu le jour, que tous les observateurs ont contrôlé et vérifié ses découvertes , et bientôt il ne resta plus aucun doute sur le point fondamental, à savoir, l'existence du réseau unissant, à la périphérie et dans les deux substances de l'organe. Mais lorsqu'il s'est agi de limiter exactement le domaine du tissu conjonctif et celui du tissu nerveux, alors les difficultés ont commencé; l'entente, complète sur le fond de la question, a fait place à l'incertitude sur les détails, et c'est surtout à propos de la substance grise que l'hésitation a été grande : il fallait en effet distinguer nettement les corpuscules conjonctifs étoilés et les cellules nerveuses multipolaires, il fallait différencier les fibres nerveuses de la substance grise et les prolongements déliés des corpuscules. Certes la tâche était malaisée, à ce point que tout récemment John Dean (1) la déclarait impraticable avec les moyens d'investigation de la science actuelle. Aussi les observations contradictoires n'ont-elles pas manqué.
Enthousiasmés par la découverte qu'ils avaient faite, Bidder et Kupffer ont certainement exagéré le territoire du tissu conjonctif spinal, lorsqu'ils lui ont attribué toutes les cellules des cornes postérieures, toute la commissure
(1) Dean (J.), Microscopic Analomy of Ihe lumbar Enlargemenl of the Spinal Corel. Cambridge (America), i 8G1 .
postérieure, tous les éléments de h substance gélatineuse de Rolando, et toutes les fibres de la substance grise ; mais Stilling (1) tombe dans une erreur non moins grave, lorsqu'il persiste à nier le réseau dans son ensemble, lors-r qu'il regarde comme cellules nerveuses, les cellules épi^- Ihéliales mêmes du canal central. Entre ces deux opinions inconciliables il y a place pour un moyen terme, auquel se sont arrêtés les meilleurs observateurs , entre autres KôUiker, Funke, Bergmann, Slieda, Bochmann, Ludwig, Dean et GoU (2).
Si l'on tient compte de tous ces travaux, notamment de celui de Goll, qui, dans ses études sur la portion cervicale de la moelle , a consacré une attention toute spéciale à la répartition proportionnelle des deux tissus, on arrivera à cette conclusion, que les fibres de la subr slance grise ne sont point toutes dus fibres nerveuses, comme on le croyait autrefois, et qu'une bonne partie appartient au réseau conjonctif; que dans les cornçs antérieures, la névroglie entre pour près de moitié, conjointement avec les vaisseaux, tandis que les fibres ner-
(1) stilling, Neue Unlersuchungen uber den Bau des Mckenmarks (mît Allas). Frankfurt a M., 1856.
(2) Kolliiier, loc. cil. — Milcroskopische Anatomie. Leipzig, 1850- 1854. — Bau des Mckenmarks niederer Wirbellhiere {ZcUschrf. f. wissenschafiliche Zoologie, VlII, 1857).
Funke, Lerhbuch der Physiologie. Leipzig, 1860.
Bergmann, iVoiù uber einselne Slruclurverhallnisse des Cerebellim und RUckenmarks {Zeidsch. fiir ration. Medic. (nouv. série), VIII, 1857).
Stieda, Uebcr das Ruckenmark und eimelne Theile des Gehirns von Esox lucius. Dorpat, 18G1.
Bochmann, Ein Bailragzur Flislologie des Riickenmarks. Dorpat, ISGQ,
Ludwig, i,e/ir&uc7irfcrP/)j/sio%icdfc«il/ensc7ic/?. Leipzig und Hcidelberg, 1 858.
Dean (J.), Goll (F.), loc. cil.
veuses entrent pour un quart, et les cellules nerveuses pour le dernier quart ; que dans les cornes postérieures, la proportion du tissu conjonctif s'élève encore, pour atteindre son maximum dans la substance gélatineuse qui en est presque entièrement composée. Quant aux commissures, la postérieure ne renferme qu'un très-petit nombre de fibres nerveuses ; l'antérieure, notablement plus riche, se compose de deux portions superposées : une partie superficielle formée par l'enveloppe conjonctive corticale de la moelle, une partie profonde composée presque en totalité de fibres nerveuses.
La part étant ainsi faite aux éléments fibrillaires, quelle est la disposition topographique des cellules ganglionnaires? Voilà la question que nous avons maintenant à examiner. Aussi longtemps que l'on a regardé comme éléments nerveux tous les éléments celluleux de la substance grise, la réponse à cette question fut des plus simples ; il était admis que les cellules ganglionnaires étaient disséminées avec plus ou moins de régularité dans toutes les parties du tissu gris indistinctement. Mais depuis les travaux des anatomistes de Dorpat, une telle assertion ne peut plus être acceptée ; il est universellement reconnu que les cellules nerveuses forment, dans la substance grise, des groupes déterminés; c'est la situation de ces groupes qu'il importe de connaître.
Le groupe le plus important par le nombre et la grandeur des cellules est celui qui occupe la pointe des cornes antérieures ; en raison de la position relative des cellules, il est possible de le subdiviser en deux groupes secondaires, dont l'un est situé au côté antérieur interne, l'autre au côté postérieur externe de la corne antérieure
(KôlJiker). L'accord est complet entre tous les observateurs sur ce grand groupe de cellules, et sur ses rapports de voisinage immédiat avec le lieu d'émergence des racines antérieures. Ces cellules, du reste , ne sont nulle part acmulées en aussi grande abondance que dans le renflement cervical et le lombaire, fait qui justifie l'opinion de Clarke, Schilling et Gratiolet (1), d'après laquelle il existe une relation proportionnelle directe entre le nombre des cellules et le volume des nerfs qui sortent de la moelle. Les grandes cellules de la pointe ne sont pas les seules qu'on observe dans les cornes antérieures , il en est d'autres qui occupent la partie postérieure de la corne, mais elles sont isolées, et ne présentent pas à beaucoup près l'importance des amas ganglionnaires précédemment indiqués.
La disposition est notablement plus complexe en arrière, et, pour l'inteUigence parfaite de ces détails, il est utile de diviser, avec Clarke, la corne postérieure en trois parties : une antérieure, rétrécie, par laquelle cette corne va s'unir à la corne antérieure, c'est le collet [cervix cornu posterions de Clarke); une moyenne, renflée en ovale, c'est la tête {caput cornu posterioris, de Clarke); enfin une partie postérieure qui continue la précédente d'avant en arrière en s'amincissant un peu, et qui s'approche ainsi de la périphérie de la moelle, c'est le sommet de la corne {apex cornu posterioris de Clarke). La substance dite gélatineuse forme environ les deux tiers du capul cornu posterioris. Or, au niveau du sommet de la corne on trouve quelques cellules isolées qui sont très-
(1) Clarke, Schilling, loc. cil.
t Gratiolet, Slruclwc de lamoelle épinicrc {L'Inslilul, 1851).
rapprochées du point d'émergence des racines postérieures ; au milieu du cermx à peu près, on rencontre un groupe de trois à sept cellules, dont le grand axe est plutôt perpendiculaire que parallèle au trajet des racines; puis un peu plus en dehors, deux autres petits amas, qui offrent au contraire la même direction que les fibres radicales des nerfs.Reste la substance de Rolando,oùla proportion des cellules nerveuses tombe à son minimum ; dans certaines régions de la moelle cette substance est même totalement dépourvue d'éléments ganglionnaires; dans le renflement cervical, par exemple, Goll n'en a trouvé qu'à la partie supérieure.
Les cellules des cornes postérieures sont toujours plus petites que celles des antérieures ; les moins développées de toutes sont précisément celles de la substance gélatineuse, aussi leur existence paraît-elle encore problématique à quelques observateurs (J. Dean, Funke) (1). Les difficultés d'appréciation sont grandes en effet, en raison de la présence et de la similitude des éléments conjonctifs qui ont ici leur maximum de confluence, et l'on peut hésiter sur ce point de détail; mais quant à l'assertion première de Bidder et Kupff'er (2), qui niaient absolument l'existence de cellules nerveuses dans les cornes postérieures, il n'est plus permis de s'y arrêter, en présence des résultats obtenus par Clarke, Lenhossek, Schilling, KoUiker, Stilling, Goll (3) et bien d'autres encore que je pourrais citer.
(1) Dean, Funke, loc cil.
(2) Bidder und Kupffer, Unlersuchungen iiber die Texlur des Riicken-
marhs. Leipzig, 1857.
(3) Lenhossek, Nôue Unlersuchungen ubcr dcn feineitn Uau des cen~
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Indépendamment des amas de cellules qui sont situés dans les cornes de la substance grise, il en existe un autre très-nettement limité, au côté externe du collet de la corne postérieure, vers le point même où les irradiations de la commissure grise atteignent cette corne. Ce groupe de cellules, c'est le noyau dorsal de Stilling, la colonne vésiculeuse postérieure de Clarke. Quoique Schrôder van der Kolk ne lui ait pas donné de nom spécial, il est certain qu'il l'a observé également ; la situation qu'il assigne à ■son troisième groupe de cellules ne permet pas d'en douter; ces cellules, dit-il, sont situées précisément dans l'irradiation de la commissure postérieure. Mais, tandis que Stilling, Clarke et Kôlliker limitent ces colonnes postérieures à une certaine étendue de la moelle (de la moitié inférieure du renflement cervical aux deux tiers supérieurs du renflement lombaire, Kôlliker), Schrôder van der Kolk paraît avoir pu les suivre dans toute la longueur de l'axe spinal; il en signale seulement la plus grande épaisseur dans la région inférieure (1).
Le même observateur a signalé , après Clarke, quelques cellules rares et isolées, situées au confin de la substance grise et de la blanche, au milieu des fibres qui partent latéralement de la substance grise (fibres irradiées, décrites pour la première fois par Stilling) (2) .
Résumons maintenant toutes ces données, et nous ver-
Iralen Nervcnsy stems, in Denkschrift der Wiener A kademie. Wien, 1855. — Beilrtlge zur ErOrterung der hislologischen Verhtiltnisse des cenlralen Nervensystems in Wiener Sitsungsberichlen, XXX.. Wien, 1858. Clarke, Schilling, Stilling, Kôlliker, GoU, loc. cil.
(1) Schrôder van der Kolk, Over het fljinero zanienstel en de Werking van helverlengde Buggemerg, etc. Amsterdam, 1858.
(2) Stilling, lleberdic MeduUa oUongala. Erlungen, l8/i3.
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rons qu'il existe dans la moelle plusieurs colonnes verticales de cellules nerveuses, qui parcourent, avec une épaisseur variable, toute la longueur de l'organe. En ne tenant compte que des groupes fondamentaux, on peut, avec Schrôder van der Kolk, réduire à quatre de chaque côté ces colonnes de cellules : nous avons ainsi d'avant en arrière la colonne des cornes antérieures, la colonne latérale, celle de la commissure grise, enfin celle des cornes postérieures. En poursuivant jusqu'à son extrême limite la division des groupes principaux en groupes secondaires, il serait facile d'arriver au chiffre de douze, que Goll a assigné aux colonnes ganglionnaires de l'axe rachidien.
Les cellules nerveuses de la moelle présentent de grandes différences au point de vue de leurs dimensions, qui sont comprises entre les chiffres extrêmes de 2 à 3 centièmes et 6 à 11 centièmes de millimètre (Goll); néanmoins un caractère de premier ordre leur donne une remarquable uniformité. Toutes ces cellules sont munies de prolongements, qui forment, soit primitivement, soit par divisions successives, des fibres pâles et fines, comparables aux cylindres de l'axe les plus ténus. Cette disposilion n'a pas d'exception ; il y a longtemps déjà que Wagner, Remak, Bidder et Owsjannikow (1) ont fait justice des prétendues cellules apolaires; bien plus, les recherches faites depuis lors sur ce point portent à admettre que chez l'homme les prolongements des cel-
(1) Wagner, Sympalischer Nerv. GanglietislructurundNervenendigungen mVfagner's Handwôrlerbuch der Physiologie. Braunschweig, 1846.
Remak, Ucber muUipolare Ganglienzellen {Berliner Monatsbericht, 185Û). — Neurologische BeobaciHungen {Deulsche Klinik, 1855).
Bidder, Owsjannikow, (oc cil.
Iules sont toujours au moins au nombre de trois, Wagner affirme même que ce minimum est de quatre. Bidder et Kupffer, se fondant sur les résultats qu'ils ont obtenus dans leurs études sur la moelle des poissons et des amphibies, ont tenté de formuler à ce sujet une loi générale ; d'après ces observateurs, les cellules de la moelle ont toutes quatre prolongements, et pas davantage ; de ces quatre prolongements l'un se dirige en haut, l'autre en arrière et en dehors, le troisième en avant et en dehors, le quatrième en dedans. Mais quelque séduisante que soit cette loi par sa simplicité, elle ne peut malheureusement pas être acceptée; déjà Ecker a observé des prolongements divisés chez le Petromyzon, Funke a constaté le même fait chez la grenouille (1), et quant aux mammifères et à l'homme, il faut s'en tenir, pour rester dans le vrai, à une formule beaucoup plus complexe ; le nombre des prolongements varie de quatre à vingt, et souvent ils subissent des divisions ultérieures.
On voit par là que la classification si catégorique proposée par JacuboM'itsch pour les cellules nerveuses, ne repose sur aucune base solide; cet anatomiste admet, comme on le sait , trois ordres de cellules , les motrices, les sensibles et les sympathiques; il fonde cette division principalement sur la grandeur des cellules, et sur le nombre de leurs prolongements. Or, ce dernier critérium est jugé par les faits précédents ; pour ce qui est de la grandeur des cellules, s'il est vrai, d'une manière générale, que les grandes soient en rapport avec les fibres motrices, et les petites avec les fibres sensibles, rien ne
(1) Ecker, Icônes physiologicœ, tab. XIV. Funke, loc. cil.
prouve jusqu'ici que ce rapport soit constant et exclusif, et en tous cas la donnée n'est pas nouvelle (1). Enfin, ^avant d'apprécier la valeur des caractères distinctifs assignés aux cellules sympathiques, il est bon de se souvenir 'que Jacubowitsch est encore redevable de la démonstration de leur existence.
Il paraît de plus en plus certain que les prolongements des cellules ne se terminent jamais par une extrémité libre ; ils ont une destination multiple : les uns se rendent ^dans les fibres nerveuses, soit dans les fibres des racines des nerfs, soit dans les fibres des cordons blancs; les autres vont s'unir à des cellules plus ou moins éloignées. Cette disposition, et l'arrangement des cellules par groupes déterminés montrent que les masses nerveuses du cordon rachidien ne constituent pas un tout continu et homogène, et qu'elles ne sont pas toutes également unies. De ce fait anatomique à la conception de territoires physiologiques isolés , il n'y a qu'un pas, mais ceci n'est déjà plus de la structure, et le moment est venu de m'occuper de l'agencement réciproque de ces divers éléments, c'està-dire de la texture de la moelle.
A l'époque même où les travaux d'Ehrenberg et de Valentin (2) conduisaient à ne voir dans la moelle qu'un simple faisceau conducteur, résultant de l'ensemble des
(1) Jacubowitsch, Millheilungen iiber die feinere Structur des Gehirns und des RUckenmarks. Breslau, 1857.
Comparez :
Kôlliker, Mikroskopische Anatomie. Leipzig, 1850-1854. — Handbuçh der Gewebelehre. Leipzig, 1863.
(2) Ehrenberg, Valentin, Iqc. cU.
nerfs spinaux montant vers l'encéphale, Remak (1), le premier, émit des doutes sur la légitimité de cette opinion, sans la remplacer toutefois par une autre interprétation. 11 s'exprimait en ces termes : « De ratione quœ intei' radices nervorum spinalium et substantias medullœ spinalis intercedit , nihil adhiic constat, neque ipse, quamquara huic rei investigandœ plurimiim operœ dederim, aliquid certe prof erre possum. Id solum persuasum habeo fibras radicum nervorum non tani simplicem originem habere, ut in fibras longitudinales medullai spinalis mox transeant. » Cette prévision de Remak devait être amplement réalisée; l'opinion ancienne était d'ailleurs inacceptable à priori puisqu'elle abaissait la moelle au rôle d'un simple nerf, lui déniait toute action propre et lui enlevait ainsi tous les attributs d'un centre nerveux. En présence des enseignements contraires de la physiologie, on ne pouvait douter un instant que l'anatomie ne fût en défaut; restait à trouver l'erreur et à la redresser par des éludes plus précises, c'est à quoi se sont appliqués tous les observateurs qui ont suivi Remak dans cette voie.
Hannover (2) qui avait appris à Copenhague, sous la direction de Jacobson, à utiliser l'acide chromique pour l'examen microscopique de la moelle, démontra chez les oiseaux , les grenouilles et les poissons, l'existence de fibres transversales dans le cordon rachidien, et déjà dans ce premier travail il acquit la conviction que les fibres du
(1) Remak, Ohsermlioncs analomiccB et microscop. do syst. nerv. Hructura. Berolini, 1833.
(2) Hannover, Muller's Archiv , iS/lO. — Hechefches micmcopitjHis sur le système nerveux. Copenhague, iMU.
2vS ANATOMIE DE LA MOELLE.
cerveau naissent des cellules nerveuses. Quatre ans plus tard, il démontre par des iigures irréprochables ce mode d'origine ; mais moins heureux pour la moelle, il admet encore la continuité des racines des nerfs avec les fibres ascendantes, déclarant cependant qu'il lui est arrivé une ou deux fois de voir, chez le poisson, les fibres de la moelle naître de cellules ganglionnaires.
Dans le même temps, Stilling (1) commençait avec Wallach ces travaux remarquables qui devaient illustrer son nom ; usant de la méthode des coupes fines durcies, il étabUt dans son premier mémoire que les racines nerveuses ont dans la moelle un trajet transversal, et qu'elles se rendent dans la substance grise, qui doit par conséquent être l'agent principal de la volonté. Dans ses travaux ultérieurs, il complète et corrige ces premières observations, et obtient des résultats qui, pour la plupart du moins, ont été reconnus parfaitement exacts. Il décrit les cellules multipolaires (sous le nom de corpuscules spinaux), découvre et figure l'origine des racines nerveuses dans la substance grise, et, gagnant ainsi graduellement du terrain, arrive à une formule générale dont voici les points les plus importants.
Les cellules, toujours multipolaires, ont de trois à huit prolongements, par le moyen desquels elles communiquent avec les fibres nerveuses et avec d'autres cellules; cette union des cellules entre elles n'a lieu que
(1) stilling und Wallach, Untersuchungen uber die Texlur des Mckenmarks. Leipzig, 1842.
Stilling, Ueber die Texlur und funclionen dcr Medulla oblongata. Erlangen, 1843. — Untersuchungen iiber don Bau und Verrichtungen des Gehirns, I; Ueber den Bau der Varolischcn Briicke. lena, 1846. — Neue Untersuchungen iiber den Bau des liUckcnmarks. Frankf. 1856.
dans la même moitié de la moelle, les corpuscules ne communiquent pas d'une moitié à l'autre (c'est là une des erreurs de Stilling). La commissure postérieure est composée de fibres dont la destination n'est pas la même; une partie de ces fibres gagne la moitié postérieure de la moelle et se porte vers les racines postérieures, plus exactement ces fibres sont les prolongements intra-méduUaires de ces racines ; les autres fibres de la commissure se rendent dans la moitié antérieure de la moelle et dans les racines antérieures. Il résulte de là que les fibres qui composent la commissure postérieure se croisent réciproquement sous des angles aigus, les unes affectant une direction verticale ou légèrement arciforme, les autres étant obliques ou horizontales. — Quant aux fibres de la commissure blanche antérieure, Stilling leur assigne un trajet très-compliqué ; ces fibres doivent être divisées en trois groupes : celles du premier groupe traversent la substance grise d'avant en arrière pour passer dans les racines postérieures; celles du second groupe pénètrent dans les cornes antérieures, et de là gagnent avec des directions variables les racines antérieures ; les fibres du troisième groupe traversent toute l'épaisseur de la substance grise pour se jeter dans les cordons blancs latéraux, et là elles se séparent pour se terminer de deux manières différentes : les unes, après avoir parcouru dans le cordon latéral un petit trajet ascendant ou descendant, retournent dans la corne antérieure et dans les racines antérieures; les autres contournent, en se recourbant, la corne antérieure, pour gagner dans les cordons antérieurs la voie centrale des racines correspondantes. Enfin, il existe de chaque côté de la moelle un groupe tout spécial
(le fibres postéro-antérieures qui, nées dans leS ganglions des racines postérieures, gagnent la substance grise et passent directement dans les cornes antérieures, puis dans les racines antérieures.
Je n'ignore pas l'aridité et la difficulté de ces détails, mais l'autorité du nom de Stilling, Le respect que doivent inspirer ses travaux, ne me permettaient pas de les passer sous silence. Il est facile d'ailleurs de dégager de cette analyse quelques propositions synthétiques qui aideront singulièrement à la conception des faits. Les racines des nerfs naissent, dans la substance grise de la moelle, des cellules multipolaires. — Les racines du même ordre communiquent d'un côté à l'autre par les fibres commissurales. — Les racines postérieures sont unies aux antérieures, — Les cellules communiquent entre elles dans la même moitié de la moelle, mais non pas d'une moitié à l'autre. — Par le moyen des commissures, le cordon postérieur d'un côté communique avec le cordon antérieur du côté opposé : tels sont, en définitive, les points fondamentaux qui résultent des travaux de Stilling. Nous verrons que l'observation ultérieure a confirmé les plus importants de ces résultats.
Tandis que le médecin de Cassel démontrait ainsi, par l'étude directe de la moelle, que les racines des nerfs s'y terminent et ne vont pas jusqu'au cerveau, Volkniann (1) arrivait à la même conclusion par une méthode détournée, qui consiste à mesurer comparativement le volume de la partie supérieure de la moelle, et celui des paires nerveuses périphériques ; il est bien clair que si le cordon rachidien représente la totalité des nerfs spinaux
(1) Volkmann, Ueber die Fasermg des Hiiclienmarks von Rana escu-
montant à l'encéphale, il doit avoir un volume d'autant plus grand qu'on l'examine plus haut, et ce volume doit être, partout, au moins égal à celui des paires nerveuses, considérées dans leur ensemble. Or, Volkmann, par des mensurations précises sur la grenouille, le cheval et le crotale, a établi que ces conditions ne sont pas réalisées, démontrant ainsi de son côté cette proposition capitale qui domine toutes les autres : les nerfs; spinaux naissent dans la moelle, au moins en grande parlie, proposition d'où surgit aussitôt ce corollaire inalta-i quable : la plupart des fibres qui montent vers l'encéphale (fibres des cordons blancs) ont leur origine dans l'axe rachidien. Les résultais obtenus par Volkmann ont été formellement contestés par KoUiker (1), qui y a opposé ses propres, mensurations, mais la voix du professeur de Wûrzburg est encore isolée, tandis que les observations de Volkmann, confirmées d'abord par SchiUing et Stilling, l'ont été plus récemment encore par Bratsch et Ranchner (2).
lenta {Muller's Ârchiv, 1838). — Art. Nervexphysiologie in Wagner's Handwijrlerbuch dcr Physiologie- Braunschweig , iSlià.
Budge, Ueher den Verlauf der Nervenfasern im Ruckenmarke des Fisches {Muller''s Archiv, iSàh).
Hohn, Einige Versuchc Hier den Faserverlauf im Riickenmarke. Wiirzburg, 1858.
Trask, Conlribulion lo Ihe Analomy of thc Spinal Cord. San-Francisco,
Voogt , Dcsclwuwingen ovcr de zamenslelling van het Ruggemerg. Leiden, ■18G2.
(1) KoUiker, /oc. cil.
(2) Schilling, Stilling, loc. cil.
Bratsch und Ranchner, Z»»- Analomie des Riickenmarks {Miinchner gekrOnte Preisschrift) . Erlangen, 1855.
Comparez :
Blattmann, Mikroskop. analom. Darstellung der Centralorgane des Nervensyslems der Batrachier. Zuricli, 1850.
Avec ces données primordiales l'œuvre était commencée, elle était loin d'être accomplie; il fallait découvrir le lieu d'origine des fibres radicales et des fibres cérébrales dans la moelle, il fallait pénétrer les lois générales qui régissent les communications des fibres avec les cellules, et celles des cellules entre elles, il fallait enfin édifier sur ces bases la texture des divers cordons de l'axe spinal, et saisir leurs rapports mutuels. On le voit, la partie la plus difficile de la tâche restait à faire, celte difficulté même rend compte du nombre considérable de travaux qu'ont fait naître ces problèmes.
L'examen analytique de tous ces travaux est sans utilité pour le but que je me propose ; les conclusions de Bidders, Kupfler, Melzler et Owsjannikow (1) ne peuvent être acceptées que pour les poissons; les recherches de Glarke, de Schilling, de Lenhossek (2), de Gratiolet, quelque remarquables qu'elles soient pour les vérités nou-
(1) Kidder und Kupffer, Unlersuchungen uber die Textur des Riickeii' mar/cs. Leipzig, 1857.
Metzler, De medullœ spinalis avium texlura. Dorpati, 1855.
Owsjannikow, Disquisiliones microscop. de medullœ spinalis texlura imprimis in piscibus faclilatœ. Dorpati, 1854.
La formule par laquelle les anatomistes de Dorpat résument la texture de la moelle chez les poissons, est d'une étonnante simplicité ; on a peine à concevoir qu'ils aient cru pouvoir l'appliquer à l'homme et aux mammifères. D'après celte école, il n'y a de cellules nerveuses que dans les cornes antérieures. A chacune de ces cellules arrive une fibre de racine antérieure, une fibre de racine postérieure ; de chaque cellule part une fibre verticale pour les cordons blancs, une fibre transversale (fibre commissurale antérieure) pour l'autre moitié de la moelle.
(2) Clarke, Lenhossek, loc. cit.
Gratiolet, Slruulure de la moelle cpinière {L'instilut, 1851). — Note sur la slrud. du sysl. nerveux {Compt. rend. Acad. des se, 1855).
Schilling, De medullœ spinalis texlura, ratione imprimis habita originis uerebralis nervorum spinalium. Dorpati, 1852.
velles qu'elles ont mises au jour, sont pourtant inoins complètes, à mon sens, que celles de Wagner et de Schroder van der Kolk. Je m'arrêterai donc aux résultats obtenus par ces deux observateurs. Ils ont fait leurs recherches à la même époque, ils les ont fait connaître pour ainsi dire au même instant, ils n'ont donc pu s'inspirer l'un de l'autre, et la conformité de leurs conclusions est une puissante garantie de leur exactitude. Ajoutons que Stilling, dans son dernier ouvrage, a confirmé la presque totalité des faits signalés par ces deux anatomistes.
Wagner (1), dont les recherches premières remontent à 1850, a étabh d'abord que les fibres nerveuses naissent des cellules ganglionnaires; puis il poursuit ses recherches pendant quatre ans, et, le 30 janvier 185Zi, dans un mémoire pubhé à Gôttingen, il expose ainsi les rapports des cellules et des fibres nerveuses : « Le cerveau et la moelle ne sont rien autre chose que des accumulations considérables de cellules multipolaires et de libres primitives. Celles-ci ne communiquent entre elles que par l'intermédiaire des cellules. En conséquence, toutes les actions réciproques d'une fibre sur une autre ont lieu par une voie anatomiquement appréciable; parler vaguement de la substance grise et de son influence sur les fibres nerveuses, c'est substituer une formule obscure à celte autre proposition très-nette : des cellules multipolaires unies à
(i) Wagner, Sympalhischer Nerv. Ganglienslrudur und Nervenendigmgan , in Wagner's UandwOrlerbuch derPhijsiolngic. liiauiischweig ,1846. — Ucher die ElcmenlùrorganUalion des Gohims {GOUingisclw gclehrla Anzcigm, 30 janvier 185Û). — Ueber don Bau des inickcnmarks und dio heraus rcsultivende Gtmdlugo zu ehier Tluoric dcr Heflcxhcwogungcn, Mithewcgiuigen und MilempUndungen {Goilingischo gelehric Anseinen , C mars 185/i).
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des fibres primitives. Tous les phénomènes de l'innervalion reposent sur l'union de cellules isolées ou d'agrégats de cellules, avec d'autres cellules, et avec les fihres centrales et périphériques; ainsi sont formés des territoires d'innervation dont l'importance physiologique est différente. »
C'était là le dogme fondamental. Deux mois plus tard, Wagner faisait connaître les résultats de ses études sur la texture de la moelle en particuUer ; il est facile de les résumer en quelques mots.
Complètement d'accord avec son prédécesseur Schilling sur la disposition des racines et des cordons antérieurs, Wagner leur assigne, comme lui, une origine et un trajet fort simples. Toutes les fibres des racines antérieures naissent des grandes cellules des cornes antérieures, sur lesquelles elles s'insèrent au moyen d'un prolongement de cellule ; aucune de ces fibres, par conséquent, ne se continue immédiatement avec celles de. la substance blanche ; mais les cellules d'insertion des racines antérieures émettent un second prolongement, qui, se dirigeant en haut, se fusionne avec l'une des libres longitudinales du cordon blanc ; par ces fibres qui montent vers l'encéphale, les origines des racines antérieures dans la moelle entrent en communication conductrice médiate avec le cerveau; l'intermédiaire entre les deux ordres de fibres est la cellule nerveuse. Ces mêmes cellules des cornes antérieures émettent un troisième système de prolongements, lesquels se dirigent transversalement derrière le sillon antérieur, et se terminent dans les cellules correspondantes des cornes antérieures de l'autre côté. L'ensemble de ces prolongements transversaux forme
une commissure grise antérieure, qui a pour effet d'unir, d'une moitié à l'autre de la moelle, les cellules originelles des racines antérieures.
Jusqu'ici, je l'ai dit déjà, les observations de Wagner sont simplement confirmatives de celles de Schilling; mais plus heureux que ses devanciers, le professeur de Gôttingen parvenait, en même temps que Schroder van derKolk, à pénétrer l'intricalion des racines postérieures, et leurs rapports avec les cordons blancs de même ordre ; c'est là la partie vraiment caractéristique et importante de son travail.
Tandis que les fibres des racines antérieures présentent à leur entrée dans la moelle une destination et un trajet identiques, les racines postérieures, une fois qu'elles ont atteint les cornes correspondantes de la substance grise, se divisent en trois groupes : celles du premier groupe montent directement dans les cordons postérieurs, sans s'unir aux cellules ganglionnaires ; — celles du second groupe s'insèrent aux cellules des cornes postérieures, lesquelles, répétant la disposition signalée plus haut, présentent deux ordres de plongements : les uns, ascendants, se joignent à l'encéphale ; les autres, transversaux, fibres commissurales, s'unissent aux cellules homologues ducôté opposé;— les fibres du troisième groupe traversent directement la substance grise d'arrière en avant, et vont s'insérer aux grandes cellules des cornes antérieures , d'où partent les racines antérieures. Ces fibres postéro-antérieures ont reçu de Wagner le nom significatif de fibres l'èilexes-mohices {re/lexmotorisc/ie Fasern); ainsi a été réhabilité et justifié anatomiquement l'arc excito-moleur de MarshalUIIall.
Il résulte de cet exposé : que les racines homologues des deux côtés communiquent entre elles, sans que cependant il y ait entrecroisement de fibres d'une moitié à l'autre de la moelle ; la communication est médiate , elle a lieu par l'intermédiaire des prolongements transversaux ou fibres commissurales, émanées des cellules ganglionnaires des cornes antérieures et postérieures ; — que les racines postérieures d'un côté communiquent largement avec les racines antérieures du même côté par le système des fibres réflexes-motrices, lesquelles, prolongeantlesracines postérieures, s'unissent aux cellules d'origine des racines antérieures; — que toutes les fibres des nerfs spinaux s'arrêtent aux cellules ganglionnaires de la moelle, à l'exception d'un faisceau des racines postérieures, lequel monte directement vers l'encéphale par le cordon blanc postérieur.
Quelques mois suffiront maintenant pour faire connaître les travaux de Schroder van der Kolk(l) ; car cet anatomiste est arrivé aux mêmes résultats que Wagner: tous les faits précédents, il les a découverts, il les a observés de son côté ; mais il a signalé quelques détails de plus, c'est de ceux-là seulement que j'ai à m'occuper. Les cellules nerveuses des cornes grises sont anastomosées entre elles, de manièreà constituerdes groupes, des territoires de cellules, distincts les uns des autres : or, tandis que chacun
(1) Schroder van der Kolk, Anal. phys. Ondersoek ovor hel Ruggemerg. Amsterd., 185/i. — Van hel fijbiere ZamensUl en de Werking van het verlengde Ruggemerg. Amsterd., 1858.
Ces deux mémoires ont été réunis, traduits en allemand par Tlieile, et
publiés sous ce titre :
Bau und Funclioncn der Medulla spinaUs und oblongaia. Braun-
schweig, 1859.
de ces groupes reçoit un grand nombre de fibres radiculaires, il n'émet qu'un nombre plus restreint de fibres cérébrales, lesquelles ont ainsi sous leur dépendance et dans leur sphère d'action tout un territoire de cellules, et conséquemment tout un groupe de racines nerveuses. Les mêmes rapports existent entre les fibres réflexes-motrices et les cellules originelles des racines antérieures, c'est-à-dire, qu'une même fibre réflexe est en communication, non pas avec une seule cellule, mais avec tout un territoire de cellules, et partant, avec toutes les racines qui en naissent.
Ce groupement des cellules et des fibres dans la moelle a été l'objet de critiques assez vives ; on a surtout reproché à l'auteur d'avoir pris pour des groupes de cellules nerveuses, des corpuscules conjonctifs anastomosés. Il est possible que Schrôder ait commis parfois cette erreur, et que les territoires cellulaires nerveux ne soient pas aussi nombreux qu'il l'a admis; mais cette objection ne saurait atteindre, en aucun cas, ses conclusions générales; car la description et les figures qu'il donne de l'union des fibres blanches avec les groupes de cellules, ne peuvent laisser de doute sur la nature de ces dernières.
L'anatomiste hollandais a fait connaître un nouveau système de fibres qu'il a désignées sous le nom de fibres marginales. Ces fibres naissent, pour la plupart, des filaments nerveux qui irradient de la corne grise postérieure dans la substance blanche (fibres irradiées de StiUing) ; elles longent la corne postérieure, et, arrivées à sa base, elles se recourbent vers la ligne médiane pour se terminer dans les groupes de cellules qui reçoivent les fibres réflexes.
Deux autres données distinguent encore le travail de Schroder : l'une est relative aux racines postérieures, l'autre à la commissure antérieure. Dans ses premiers travaux, Schroder avait assigné aux racines postérieures un trajet plus simple que son émule de Gôttingen ; mais dans son dernier mémoire il s'est arrêté définitivement
une autre manière de voir, qui lui a été inspirée par ses recherches sur la moelle allongée. Le faisceau des racines postérieures, qui ne forme pas les fibres réflexes, ne monte pas tout entier directement au cerveau ; une partie de ce faisceau se termine dans les cellules des cornes postérieures, comme l'a observé Wagner; mais les prolongements cérébraux de ces cellules, ou du moins une partie d'entre eux, gagnent l'encéphale par le cordon postérieur du côté opposé. En d'autres termes, les fibres postérieures ne sont pas toutes directes dans leur trajet; il en est qui, après avoir traversé les cellules ganghonnaires, sont continuées dans la moitié opposée de la moelle.
En admettant l'entrecroisement de fibres blanches dans la commissure antérieure (entrecroisement partiel des cordons antérieurs), Schrôder van der Kolk s'est écarté de son exactitude ordinaire : il n'existe entre les deux moitiés de la moelle en avant d'autre communication que celle qui est médiatement établie par les prolongements transversaux des cellules antérieures ; il n'y a donc pas d'entrecroisement, parce qu'il n'y a pas de commissure blanche. Ce que Schrôder et Kôlliker ont pris pour une semi-décussation des cordons, ce que d'autres observateurs regardent comme une commissure blanche, n'est autre chose que la série entrecroisée des
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filaments conjonctifs, qui unissent le tissu conjonctif intra-médullaire avec le repli de la pie-mère, situé dans le fond du sillon antérieur. Les descriptions d'Arnold, de Bidder, de Blattmann et de Kupffer (1) ne me semblent laisser aucun doute sur ce point d'anatomie, et j'accepte pleinement, pour ma part, cette interprétation; nous verrons d'ailleurs que les recherches physiologiques ne permettent pas d'admettre une décussaticn même partielle des cordons blancs antérieurs.
Celte réserve faite, je me raUie entièrement aux conclusions de Schrôder van der Kolk et de Wagner ; il ne sera pas superflu peut-être d'en résumer encore les points principaux.
Les racines antérieures se terminent toutes dans les grandes cellules antérieures ; ces cellules sont anastomosées en groupes; chaque groupe émet des libres ascendantes encéphaliques , des fibres transversales ou commissurales, qui vont s'unir à un groupe correspondant de l'autre côté. (Les prolongements encéphaliques des cellules antérieures forment les cordons antérieurs et latéraux ; ces prolongements occupent dans tout leur trajet le même côté de la moelle.)
Les racines postérieures comprennent deux ordres de fibres, des fibres cérébrales et des fibres réflexes; parmi les fibres cérébrales, les unes montent directement dans le cerveau, les autres aboutissent aux cellules des cornes
(1) Arnold, Bemerhungen uber den Bau der Hirns und Buckenmarks. Zurich, 1838.
Bidder, loc. cil.
Blatlman, Mihroslcop. analom. Daratcllung der Cenlralorganc des Nervensystems der Dalrachier, Zurich, 1850.
Kupffer, De medullœ spinaUs (cxtura in ronis. Dorpati, 185û.
postérieures anastomosées par groupes ; de ces groupes partent des prolongements encéphaliques, lesquels passent en partie de l'autre côté de la moelle. Les fibres réflexes se dirigent d'arrière en avant, à travers la substance grise ; elles se terminent dans les groupes cellulaires, d'où partent les racines antérieures. Les cellules des cornes postérieures communiquent d'une moitié à l'autre de la moelle par leurs prolongements transversaux (fibres commissurales), qui forment la commissure grise postérieure. Peut-être ai-je trop longuement insisté sur ces données anatomiques ; mais ce sont elles qui me serviront de base lorsque j'étudierai bientôt les phénomènes physiologiques et pathologiques que la moelle tient sous sa dépendance : il fallait donc que celte base fiit solidement établie, et qu'il ne restât aucune obscurité sur ces propositions fondamentales.
Cette étude resterait incomplète, si je ne disais quelques mots des rapports de la moelle avec le nerf sympathique; je ne veux pas aborder les détails d'une question qui a été, qui est vivement débattue, mais je ne puis me dispenser de faire connaître à quelle opinion je m'arrête, au miUeu des idées contradictoires qui ont été émises sur ce sujet.
Ruinant, par l'observation directe, la doctrine classique de Reil et de Richat sur l'indépendance du nerf sympathique, Valentin et Remak (1) ont établi que ce système
(1) Valentin, Repertorium, 1838-1843.
Remak, Observ. analom. et microscop. de syslem neiv. stmctura, Berolini, 1838. — UebermuUipolare Gangliensellen {Monalsbetichl der Berlin. Âlmd., 1854). — Ueber den Bau der Nervenfasern xind der Ganglienkorper
provient tout entier de l'axe cérébro-spinal dont il est une émanation directe ; cett(3 opinion régnait exclusivement lorsque parut le travail de Bidder et Volkmann (1) qui remit tout en question. Ces anatomistes avaient vu que la plus grande partie des fibres du ganglion sympathique ne présentent aucune connexion avec la moelle, et qu'elles s'en vont, à leur émergence du rameau anastomotique (ramiis communicans) , dans le nerf spinal périphérique; ils avaient conclu de là que ces fibres naissent du gangUon sympathique lui-même, et non pas de la moelle. Ayant constaté d'autre part que les autres fibres du rameau anastomotique viennent du ganglion spinal, et non du cordon rachidien,ils remirent en honneur l'idée ancienne, et proclamèrent l'indépendance et l'autonomie absolues du nerf sympathique, opinion qui a été récemment encore soutenue par Kuettner (2).
Kôlliker (3), tout en vérifiant ce fait que des fibres nerveuses prennent naissance, et dans le ganghon sympathique et dans le ganglion spinal, a rectifié ce qu'il y avait de trop absolu dans les conclusions de Bidder et Volkmann, et a ainsi donné naissance à une opinion mixte, qui est aujourd'hui généralement admise, et qui repose princi-
(Berichl der Naiurforscherversitche in Wieshaden, 1853). — Ueber ganglifjse Nervenfasern beim Menschcn und bei Wirbcllhieren {Momtshericht der Berlin. Akad., 1853).
(1) Bidder und Volkmann, Die SelhslUndigkeit des sympalhischcn Nervenjyslems durch analomische Unlersuchungen nachgewiescn. Leipzig, 1842.
(2) Kuettner. De origine nervi sympatliici ranantm. Dorpati, 1854.
(3) Kôlliker, Die Selbslllndigkeit n«d AbhUngiglceit des sympalischen Nervansyslcms durch analomische neolachlnngen bewiesen. Zurich, 1844.
Comparez :
Wagner, Sijmpathischer Nerv., Ganglicnslruclur undNervenendigungen, <nWagner's Hàrdwdrterbuch der Physiologie. Braunsclnv^ig , 184G.
paiement sur l'observation anatomique. Le nerf sympathique est sous la dépendance de la moelle parce qu'il en tire son origine; les rameaux anaslomotiques ou communiquants sont composés de fibres qui viennent de la moelle par les deux ordres de racines nerveuses, et des ganglions spinaux; ces fibres sont donc les racines, et non pas les branches du sympathique, de là la dégénérescence subie par ce nerf lorsqu'on détruit la moelle dans un point hmilé (Schiff) (1). D'un autre côté, des fibres nouvelles prennent naissance dans les ganglions sympathiques, et, parmi ces fibres, il en est qui remontent par le rameau anastomotique pour gagner les nerfs spinaux périphériques, tandis que les autres se jettent dans les rameaux mêmes du sympathique ; de plus, ces nerfs présentent dans leurs rapports réciproques et dans leur trajet des particularités qui les distinguent des nerfs cérébro-spinaux, ainsi est constituée pour le nerf sympathique une certaine individuahté dont il faut tenir compte.
' (1) Schiff, Ueber den anatomischen Charakler gelabmler Nervenfasern und die Urs-pnmgsquellen des sympalhischen Nerv (Vierordt's Ârchiv fur physiol. Heillc, 1852). — Lehrbuch der Physiologie des Menschen. Lahr,
J'ai laissé de côté les expériences et les conclusions d'Axmann, parce que cet observateur n'a admis dans le ganglion sympathique et dans le ganglion spinal que des cellules unipolaires, donnant origine, en un sens seulement, à des fibres nerveuses. Or, ces cellules sont multipolaires, elles fibres qu'Axmann fait parlir du ganglion sympathique et aboulu- à la moelle, pourraient bien, selon toute vraisemblance, prendre naissance dans le cordon rachidien. En tout cas, Terreur commise par cet anatomiste, touchant les prolongements des cellules ganglionnaires, jette de l'incertitude sur ses résultats ; aussi n'ai-je pas cru devoir m'y arrêter.
Axmann, De ganglionim syslemalis slniclura peniliori ejusquc fmclionihus. Berolini, 1847, — Beitriige sur mikroskopischen Analomie und Physiologie des Gangliennervensyslems. Berlin, 1853.
Telle est, en abrégé, l'opinion de Kôlliker qui a rallié, je le répète, un très-grand nombre de partisans. Mais qu'on y prenne garde, elle n'est acceptable qu'au point de vue anatomique; cette indépendance du système ganglionnaire, quelque limitée, quelque restreinte qu'elle soit dans la formule précédente, ne peut même pas être admise en physiologie ; elle ne peut donc pas l'être en pathologie. Le nerf sympathique a ses racines dans la moelle par l'intermédiaire des rameaux anastomotiques, voilà le fait primordial, il domine tous les autres ; de ce fait découle, comme conséquence pratique, cette proposition : l'intégrité des fonctions du sympathique est subordonnée à l'accomplissement régulier des fonctions de la moelle; et pour le médecin, plus encore que pour le physiologiste, le sympathique et ses branches ne représentent qu'un ensemble de nerfs ganglionnaires, dépendant de l'axe cérébro-spinal.
Et maintenant que nous connaissons dans ses particularités les plus importantes la constitution anatomique de la moelle, nous pouvons en aborder l'étude physiologique.
LA MOELLE ORGANE CONDUCTEUR. — FONCTIONS DE TRANS- MISSION
Des voies de transmission dans la moelle. — Loi de Bell. — Sensibilité récurrente. — Contraction paradoxale. — Transmission des excitations motrices. — Parties motrices, parties kinésodiques. — Transmission des impressions sensitives. — Parties sensibles, parties œsthésodiques. — Trajet des excitations. — Question de la décussation.
Influence des cordons latéraux sur la fonction de respiration. — Influence des cordons postérieurs sur la fonction de locomotion.
Distribution des nerfs spinaux. — Loi de Schroder van der Kolk. — Sphère d'action des racines nerveuses.
Des fonctions conductrices de la moelle dans leurs rapports avec l'unité de perception et l'association des mouvements.
Les divers éléments nerveux que nous avons appris à connaître dans la moelle peuvent être ramenés, dans une conception schématique générale, à trois systèmes fondamentaux, composés tous trois de fibres blanches, de cellules et de fibres grises. De ces trois systèmes, l'un est antérieur, l'autre postérieur, le troisième, postéro-antérieur, relie les deux précédents ; je l'appellerai système intermédiaire. Les couches antérieures et postérieures, longitudinales dans leur ensemble, unies à la fois aux racines des nerfs et au cerveau, forment deux commissures à texture complexe, qui mettent en rapport le système nerveux périphérique et les régions centrales supérieures ; le système intermédiaire rattache l'un à l'autre
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les deux systèmes longitudinaux, et ne présente pas de communication directe avec l'encéphale.
Ces notions anatomiques permettent de prévoir deux classes de fonctions. Les couches longitudinales annoncent un organe conducteur, un agent de transmission entre le cerveau et les nerfs excentriques ; le système intermédiaire témoigne de fonctions propres, qui assurent à la moelle l'autonomie d'un centre nerveux indépendant.
Tel est précisément le double rôle physiologique de la moelle, tel est le double point de vue sous lequel elle se présente à notre étude. Voyons d'abord les fonctions qui lui sont dévolues en tant qu'organe conducteur.
Des voic^ de transmission dans la moelle épiniére.
Loi de Bell. — Si l'on pratique chez un mammifère la section transversale complète de la moelle, la sensibilité et le mouvement volontaire sont totalement abolis, dans toutes les parties qui reçoivent leurs nerfs du segment inférieur de la moelle, lequel ne communique plus avec l'encéphale. Cette expérience suffît pour prouver que la moelle est l'agent conducteur unique de l'impulsion motrice volontaire, et des impressions sensitives, et qu'elle est parcourue par deux courants opposés : l'un, qui porte aux muscles les ordres de la volonté, doit nécessairement marcher de haut en bas, c'est le courant centrifuge; l'autre , qui transmet au sensorium cérébral les impressions des nerfs périphériques, doit évidemment se diriger de bas en haut, c'est le courant centripète. Rien de plus net, rien de plus satisfaisant que la démonstration de ces faits élémentaires. Mais les difficultés commencent lors-
qu'il s'agit de déterminer quelles sont les voies suivies par ces deux ordres d'excitation, ou, en d'autres termes, quelles sont les parties de la moelle qui sont affectées à la transmission des impulsions motrices , et quelles sont celles qui sont chargées de la propagation des impressions sensitives.
En 18H, Ch. Bell a démontré que les deux espèces de racines nerveuses sont respectivement en rapport avec cette double conductibilité ; il a établi que la section des racines antérieures détruit le mouvement volontaire dans les parties innervées par les nerfs coupés, sans les priver toutefois de leur sensibilité, tandis que la section des racines postérieures abolit la sensibilité, sans faire disparaître le mouvement. Appuyé sur l'expérimentation directe, le physiologiste anglais réalisait l'une des plus remarquables découvertes de la science contemporaine, et réduisait à sa juste valeur l'assertion entièrement hypothétique de Walker, qui, deux ans auparavant, avait affirmé que les racines antérieures sont affectées à la sensibihté, etqueles postérieures sont spécialement consacrées au mouvement (1). Ainsi fut étabhe cette loi de Bell qui a été le point de départ et la base de tous les travaux, de tous les progrès ultérieurs; cette loi est des plus simples: les fibres nerveuses motrices sont contenues exclusivement dans les racines antérieures, les fibres nerveuses sensibles sont renfermées exclusivement dans
(1) Ch. Bell, An hleaof a new Analomy of Ihe Draina London, 1811. — Physiologische und palhologische Unlersuchungen des Nervensyslems. A us dem Englischen von Romberg. Berlin, 1832.
Walker, Archives uf Universal science, 111, 1809. — Documents and Dates of modem Discoveries in Ih-enervous System. London, 1839,
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les racines postérieures, donc les racines antérieures des nerfs en sont les racines motrices, les postérieures sont les racines sensibles ; c'est par les premières que les exci^ talions volontaires arrivent aux muscles suivant une direction centrifuge, c'est par les secondes que les impressions sensitives arrivent au cerveau suivant une marche centripète.
De là résulte que l'excitation artificielle des racines antérieures a pour résultat des contractions musculaires, et que l'excitation des racines postérieures a pour effet des sensations douloureuses; phénomènes qui apparaissent avec la plus grande netteté lorsqu'on coupe en travers les faisceaux de racines, sur lesquels on veut expérimenter. Alors, en effet, on constate que l'irritation du bout périphérique de la racine antérieure est suivie de mouvements qui ne différent en rien par leurs caractères des mouvements ordonnés par la volonté, tandis que l'irritation du bout central de la même racine ne produit aucun effet de motililé ni de sensibilité. En revanche, l'excitation du bout excentrique de la racine postérieure est sans résultat aucun, mais l'excitation du bout central détermine une douleur vive, contre laquelle l'animal réagit d'une façon non équivoque.
Le théorème de Bell touchant les racines des nerfs, fut bientôt après vérifié par Magendie, et surtout par Miiller et Panizza (1) ; aujourd'hui il serait superflu d'insister sur une proposition à laquelle des démonstrations
(1) Magendie, Noie sur le sicga dti mouvement cl du sentiment dans la moelle épmière {.hum. do physiologie, 1823). — Leçons sur les fondions et les ma'udies du synlème nerveux. Paris, 18;i9.
^lï^Wcr, Nouvelles expériences sur l'elht que produit l'irrilalionméoa"
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successives ont donné toute la valeur d'un axiome. Mais il ne sera pas hors do propos de signaler deux phénomènes qui semblent au premier abord porter une grave atteinte à la loi précédente, je veux parler de la sensibilité récurrente et de la contraction paradoxale.
Sensibilité récurrente. — Les racines antérieures ne conduisent pas les impressions sensitives vers les parties centrales, c'est vrai; mais ces racines ne sont pas dépourvues de sensibilité, et leur section produit toujours une douleur assez vive. Cette sensibilité des racines antérieures, découverte par Magendie, constatée plus tard par Cl. Bernard et Schiff (1), disparaît lorsqu'on a coupé les racines postérieures correspondantes, et Magendie a fait connaître en outre ce fait remarquable : si l'on pratique la section de la racine antérieure entre la moelle et le trou vertébral, le bout central a perdu sa sensibiUté, le bout périphérique l'a conservée intacte. Ces résultats prouvent que la sensibilité des racines antérieures leur est fournie par les racines postérieures, et que les filets nerveux, à la présence desquels est due cette propriété, ne viennent
niqui et galvanique sur les racines des nerfs spinaux {An. des se. nal., ZooL., 1831. — Physiologie du syslème nerveux ; trad. de Jourdan. Paris, 18/19.
Panizza, Ricerche sperimcniale sopra i nervi. Pavia, 183Û.
Seubert, De funclionibus radicuin anleviorum el posteriorum nervoruni spinalium commenlalio. Carlsruhe et Baden, 1833. (1) Magendie, loc. cil.
Cl. Bernard, Recherches sur les causes qui peuvent faire varier l'inlensilé de la scnsibdilé récurrente {Comptes rendus de l'Acad. des se, 1847). — Leçons sur la physiologie et la pathologie du système nerveux. Paris,
Scliiff, Vierordl's Archiv fiir physiologische Heilkunde, X, 1850 — Lehrbuch der Physiologie des SIenschen. Lahr, 1858.
CONTRACTION PARADOXALE. Zi'9
pas directement delà moelle; ils remontent dans les racines antérieures, après avoir abandonné la postérieure au niveau du ganglion spinal ; en conséquence, ce phénomène n'est point inconciliable avec la loi de Bell, et il mérite à tous égards le nom de sensibilité récurrente qui lui a été donné.
Contraction paradoxale. — Lorsqu'on a recours à l'électricité pour exciter les racines, on obtient souvent des effets incompatibles en apparence avec les propositions de Bell; ainsi, lorsqu'on excite le bout périphérique d'une racine postérieure coupée, ou bien lorsqu'on agit avec le même moyen, sur le bout central d'une racine antérieure, on voit survenir des mouvements; mais il en est de ces mouvements comme de la sensibilité récurrente tout à l'heure, ils ne touchent en rien à la loi fondamentale. Les contractions musculaires ainsi produites sont de l'espèce des contractions dites paradoxales. Ce n'est point ici le lieu d'étudier une question qui appartient tout entière à l'histoire de l'électricité animale; il me suffira de dire que les contractions musculaires déterminées dans les expériences précédentes par l'excitation électrique des racines, sont dues à la propagation de l'excitation par contiguïté. Lorsqu'on agit sur le. bout périphérique d'une racine postérieure, il s'y établit un courant électrotonique positif, qui excite, au moment de son ouverture et de sa fermeture, les fibres motrices voisines; de même, lorsqu'on fait passer le courant primitif dans le bout central d'une racine antérieure, le courant éleclrotonique qui s'y produit, va agir dans la moelle sur d'autres fibres motrices, et détermine ainsi des contractions secondaires. On le voit, il n'y a rien dans
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tout cela qui soit contraire au rôle physiologique assigné aux deux ordres de racines.
La connaissance des contractions paradoxales et de leur mode de production, est, selon moi, d'une extrême importance, car elle permet d'apprécier à sa juste valeur une méthode expérimentale, dont elle démontre à priori tous les dangers ; je veux parler de cette méthode qui consiste à exciter directement par l'électricité les divers ordres de la moellé, afin de juger, par le résuUat obtenu, de la fonction dévolue au cordon excité. Or, les cordons étant composés non-seulement de leurs fibres propres, mais aussi des racines correspondantes, il est évident, d'après ce qui précède, que l'excitation électrique se transmellra de proche en proche jusqu'aux fibres radicales, de sorte que le phénomène produit pourra être légitimement rapporté à l'excitation des racines, tout aussi bien qu'à celle des cordons proprement dits. Ces considérations se rapportent surtout aux cordons antérolatéraux, dont l'excitation se traduit par des secousses musculaires; mais une erreur du même ordre, quoiqu'il ne s'agisse plus de contractions motrices, résultera de l'excitation directe des cordons postérieurs. Cette expérience détermine des phénomènes de douleur, c'est vrai ; mais l'excitation a porté nécessairement sur les racines postérieures (dans leur trajet intra-médullaire) et sur les cordons eux-mêmes, de sorte que le problème reste aussi obscur qu'auparavant. Bien plus, si négligeant le fait capital de la présence des racines dans les cordons, on rapporte à ces derniers exclusivement les résultats des expériences précédentes, on pourra être entraîné de la sorte à formuler des conclusions erronées; c'est précisément
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ce qui a eu lieu. L'erreur a consisté dans l'assimilation absolue des cordons de la moelle aux racines correspondantes; ainsi est née une théorie qui, justifiée en apparence par l'expérimentation , n'offrait cependant d'autre garantie qu'une séduisante simplicité.
Du reste, il faut le reconnaître, l'erreur n'est point imputable tout entière au vice de la méthode; elle a été étrangement facilitée par l'insuffisance des connaissances touchant l'anatomie de la moelle. Aussi longtemps qu'on a vu dans les cordons blancs, la continuation directe et immédiate des racines nerveuses, on devait être tentéj même avant toute recherche expérimentale, d'attribuer aux cordons, des fonctions semblables à celles (les racines, et lorsque la méthode des excitations directes vint donner à cette opinion l'appui d'une démonstration qui semblait rigoureuse, la présomption fut tenue pour une vérité, et la théorie, pour quelque temps du moins, fut acceptée sans contestation. Elle se réduisait, comme on le sait, aux deux propositions suivantes : Comme les racines antérieures, les cordons antérieurs (antéro-latéraux) transmettent seuls les impulsions motrices; comme les racines postérieures, les cordons postérieurs transmettent seuls les impressions sensitives. Cette théorie, issue d'une erreur anatomique et d'une erreur expérimentale, péchait surtout par l'exclusivisme de ses conclusions, puisqu'elle ne se préoccupait en aucune façon de la substance grise.
Cependant la méthode expérimentale par les coupes pratiquées sur divers segments de la moelle, méthode inaugurée par Fodera, Schops et Rolando, se généralisait rapidement, et tandis qu'elle donnait entre les mains de
van Deen et de Kûrscliner (1) des résultais inconciliables avec l'opinion précédente, l'analomie de la moelle apparaissait elle-même sous un nouveau jour ; les deux erreurs qui avaient servi de base à la théorie étant dévoilées, il fut dés lors facile de prévoir ce qu'il adviendrait de la théorie elle-même.
Mais c'est assez m'arrêter sur cette phase primitive de la question ; je dois aborder l'étude des véritables voies de transmission dans la moelle épinière (les racines sont maintenant hors de cause). Mon intention n'est point d'exposer ici, en les passant en revue, les nombreux travaux qu'a inspirés dans ces dernières années le désir d'une solution définitive sur ce sujet; par cela même que les conclusions des observateurs ont été maintes fois inconciliables, par cela même qu'elles sont le plus souvent inintelligibles si elles n'ont été précédées de la description détaillée du mode expérimental, l'étude des faits par la méthode historique serait ici peu fructueuse. Après avoir vu se dérouler devant lui une série interminable d'expc-
(1) Fodera, Recherches expérimentales sur le système nerveux {Jovrn. de physiologie expérimentale, 1823).
Schtips, Ueberdie Verrichtimgen verschiedener Theile des Nervensystems {Mechel's Archiv, 1827).
Rolando , Sperimenti sui fascicoli délia midolla spinale, Torino ,
Van Deen, De differenlia et nexu inler nervos vitœ animalis et vilm organicœ. Lugduni Batavorum, 1834. — Tijdschrift voor naluurlijke Geschiedcnis en physiologie door van der Hoeven en de Vriese, 1838.— Over do gevoellosheid van het Ruggemerg {Nederlandische Tijdschrift von Genees- Icunde , III, 1859). — Nadere Ontdekk. over de Eigenschappen van het Ruggemerg. Leiden, 1839. — Traités et découvertes sur la physiologie do la moelle épinière. Lcyde, 1841.
Kiirschner , Uber die Function der hintoren und vorderen Sfrlinge des Riickenmarks. Leipzig, 1841.
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riences et d'affirmations opposées, le lecteur serait certainement un peu plus embarrassé qu'auparavant, il lui serait plus difficile encore de saisir la vérité dans un tel chaos de documents contradictoires.
Dans cette conviction, j'ai usé d'une autre méthode qui m'a paru tout à la fois plus certaine et plus simple. La* texture de la moelle est aujourd'hui assez bien élucidée pour que nous puissions déduire des rapports anatomiques la modaUté fonctionnelle de l'organe; c'est là le but que je me suis proposé. Après avoir examiné ce que nous enseigne l'anatomie pure touchant les voies de transmission centripètes et centrifuges, il me sera facile de demander à la physiologie la confirmation de la déduction anatomique; l'accord des deux sciences sera pour nos conclusions une puissante garantie de vérité.
Transmission des excitations motrices volontaires.
Le système spinal antérieur est composé, comme nous l'avons vu, des racines antérieures, des cordons blancs antéro-laléraux et des couches antérieures de la substance grise. Songeons au groupement et aux rapports réciproques de ces diverses parties, et nous serons, ce me semble, complètement éclairés sur la transmission des impulsions volontaires. Qu'avons-nous vu en effet lorsque nous avons étudié ce point de texture? Les cellules des couches grises antérieures communiquent entre elles dans toute la longueur de la moelle; à ces cellules arrivent les fibres encéphaliques qui constituent les couches longitudinales des cordons blancs; de ces mêmes cellules partent les racines antérieures, qui ne sont en rapport avec
les parties centrales supérieures que par l'intermédiaire des éléments gris. De là deux conséquences nécessaires, inévitables : la substance grise antérieure conduit les irapulsions volontaires; les cordons antérieurs privés de substance grise sont inaptes à les transmettre. La première proposition n'est que l'expression du fait anatomique sous une autre forme; il suffit d'un instant de réflexion pour se convaincre de la justesse de la seconde. Les cordons blancs ne communiquant avec les racines que par les éléments gris ; il est évident que si l'on supprime ces derniers dans une certaine étendue, la voie sera interrompue et cette lacune rendra le passage impossible. En résumé, l'examen de la texture anatomique du système antérieur de la moelle conduit aux conclusions suivantes : La substance grise antérieure conduit les excitations motrices. — Elle les conduit par elle-même sans qu'il soit besoin de l'intervention, des cordons blancs. ■ — Les cordons blancs antéro-latéraux revêtus de la couche grise conduisent les excitations motrices. — Us ne les conduisent pas par eux-tnêmes, car cette propriété de transmission est subordonr\ée à l'intégrité des élétnents gris sousjacents.
Interrogeons maintenant la physiologie; elle nous répondra par l'aftirmation pleine et entière des déductions anatomiques précédentes. Les expériences de Stilling qui a songé le premier à isoler les cordons de la substance grise adjacente, celles de Scbiff et de Ludwig (1), appren-
(1) stilling, Unter&uchungen uber die Functionen des Ruckenniark^ und der Nerven. Leipzig, 1842.
Ludwig, Lehrbuch der Physiologie des Menschen. Leipzig und Heidelberg, 1858.
. Schiff, Lehrbucli der Physiologie des Menschen. Lahr, 1858.
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lient que la section des cordons blancs antérieurs n'empêche pas la production des mouvements volontaires ; or, comme la section des cordons postérieurs, de l'aveu de tous les physiologistes, est sans effet quant à la transmission des excitations motrices, il ressort de ces faits la démonstration péreraptoire de nos deux premières conclusions; la substance grise conduit les impulsions volontaires, et elle n'a pas besoin pour accomplir cette fonction de l'intégrité des cordons blancs. D'autre part, les recherches des observateurs que je viens de citer, celles qu'avaient déjà faites avant eux Kùrschner et van Deen (1 ), étabUssent que les cordons antérieurs doublés de leur couche grise, transmettent parfaitement l'incitation motrice ; aucun doute possible en conséquence sur la légitimité de notre troisième proposition. Je n'insisterais pas plus longtemps pour justifier la dernière, qui a trouvé elle aussi sa sanction expérimentale (van Deen, Kiirschner, Stilling), si Longet (2), qui soutient encore aujourd'hui la conductibihté propre et indépendante des cordons antérieurs, n'invoquait à l'appui de son opinion une expérience de Schift', qu'il regarde comme décisive ; or, je crains que le savant physiologiste français n'ait un peu exagéré la portée de cette observation, car il lui attribue une valeur plus absolue que Schiff lui-même (3). Mais rappelons d'abord les détails de l'expérience.
Sur des mammifères et notamment sur des chats, Schiff enlève les cordons postérieurs au niveau des premières vertèbres dorsales, puis il coupe en travers la substance
(1) Kùrschner, van Deen, loc. cit.
(2) Longet, Traité de phijsiologie. Varis, 1800.
(3) Schiff, loc. cil., 1858.
grise en prolongeant cette section au delà des cornes antérieures. Il a répété celte opération un grand nombre de fois, et voici ce qu'il a vu : en général, la conductibilité motrice était complètement et définitivement perdue, mais dans des cas heureux les membres postérieurs ont présenté des secousses, tandis que l'animal exécutait avec ses membres antérieur^ des mouvements volontaires; ces secousses étaient surtout marquées au niveau des articulations du pied et des orteils; ces contractions, dont les membres postérieurs étaient le siège, pouvaient être regardées comme volontaires, parce qu'elles ne se produisaient pas sans mouvements des membres antérieurs, parce qu'elles ne duraient pas plus longtemps que ces derniers, parce que lorsqu'on ouvrait la porte de la chambre, l'espoir de la fuite, activant chez les chats les mouvements antérieurs, ceux des membres postérieurs croissaient également en force.
Quiconque se rappellera la disposition anatomique des cornes antérieures et leurs rapports avec la substance blanche, devra convenir qu'il est peu d'opération aussi difficile à réaliser, que celle qui consiste à retrancher la totahté des éléments gris, et cela sur l'animal vivant; mais n'importe, passons outre et admettons sans arrièrepensée que toute la substance grise a été bien et dûment coupée, l'expérience ne prend pas pour cela la signification que Longet lui a donnée. Elle prouve simplement que les cordons antérieurs privés de substance grise peu vent conduire les excitations volontaires pendant tme courte distance, c'est-à-dire au niveau des points où la substance centrale a été enlevée; mais elle ne prouve point que les cordons, ainsi dépouillés, puissent conduire
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les cxcilalions jusqu'aux racines antérieures, el c'est pourtant là ce qu'il faut établir pour faire accepter la conductibilité propre de ces cordons blancs. Les origines successives des fibres antérieures sur les cellules sont écbelonnées de haut en bas dans toute la longueur de la moelle, ne l'oublions pas, de sorte qu'au-dessous de la section les fibres blanches retrouvent, si je puis ainsi dire, des cellules nerveuses et rentrent dans la substance grise; celle-ci transmet dès lors, comme auparavant, les impulsions aux racines motrices des nerfs. Je le répète, pour un juge impartial, cette expérience ne démontre point du tout que les cordons aient la faculté de conduire les excitations dans toute la longueur de l'axe longitudinal de la moelle jusqu'aux racines motrices des membres inférieurs; elle prouve que dans les points où l'on a retranché la substance grise, les cordons blancs qui représentent alors une espèce de pont entre le segment supérieur et le segment inférieur des éléments gris, sont aptes à livrer passage aux excitations pendant cet intervalle, et à les transmettre de l'un de ces segments à l'autre ; c'est un chemin détourné qui supplée à l'interruption accidentelle de la voie ordinaire. Qu'on ne croie pas d'ailleurs que cetle interprétation soit une vue de l'esprit, et que je rabaisse à mon tour la valeur de l'expérience de Schiff. Le jugement qu'il en porte lui-même est de tous points conforme à l'appréciation que je viens d'en faire. « Ces recherches, dit-il, ne prouvent point que les cordons antérieurs puissent se passer totalement de la substance grise pour la transmission des impulsions motrices; elles montrent seulement que cette transmission, partie du cerveau, n'a pas besoin de l'intégrité ni même de la pré-
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sence de la substance grise, pour franchir un point de la moelle distan.t des racines motrices qui doivent être excitées. Et même après ces expériences, il reste toujours cette possibilité, que les fibres longitudinales blanches, qui arrivent au renflement lombaire, s'y terminent dans les cellules grises, et n'excitent que médiatement les racines des nerfs. » J'ai montré que l'anatomie confirme de tous points cette explication.
Quant aux expériences de van Deen, citées également par Longet, je ne puis, dans l'espèce, leur accorder la moindre valeur; ces expériences, au nombre de deux, ont été faites sur des grenouilles; or, lorsqu'il s'agit d'étudier des mouvements, et de distinguer nettement entre les mouvements volontaires et les involontaires, les résultats obtenus sur les grenouilles ne sont point démonstralifs. Il me suffira pour le prouver de rappeler que chez les grenouilles décapitées, il se produit des mouvements réguliers et coordonnés, qui ont à un si haut degré le caractère de mouvements voulus et intentionnels ; que plusieurs physiologistes, et je parle des plus éminents, les regardent comme étant réellement des mouvements volontaires; tandis que d'autres n'y voient que des mouvements réflexes. Peu nous importe en ce moment la solution de cette question que nous retrouverons en nous occupant du sensorium spinal; mais il ressort de là que les mouvements observés par van Deen dans le train postérieur des grenouilles, auxquelles il avait coupé toute la moelle sauf les cordons antérieurs, ne peuvent être regardés sans hésitation comme des mouvements volontaires. Si, malgré les difficultés que je viens de rappeler, on accepte sans réserve les résultats de van Ueen, ils ne
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prouvent, en tout cas, pas plus que ceux de Schiff, et tombent sous le coup de la même interprétation anatomique. Cela est si vrai, que van Deen lui-même déclare que les cordons antérieurs, pour conduire aux racines des nerfs les impulsions volontaires, ont besoin de l'intervention de la substance grise antérieure.
L'opinion contraire, inconciliable d'ailleurs avec la texture anatomique de la moelle, a vraisemblablement pris sa source dans une confusion dangereuse, contre laquelle il importe de se mettre en garde. Les fibres longitudinales et centrifuges des cordons blancs, nées dans les parties centrales supérieures, descendent plus ou moins bas dans la moelle pour se terminer dans les éléments gris antérieurs; dans ce trajet, elles possèdent évidemment la conductibilité inhérente à toute fibre nerveuse, et à ce titre, elles peuvent transmettre les excitations volontaires; mais cette transmission n'est que partielle; pour qu'elle s'effectue dans toute la longueur de la moelle, pour qu'elle atteigne les racines des nerfs, et se révèle par le mouvement accompli , la substance grise est nécessaire, parce qu'elle est l'intermédiaire unique entre la fibre encéphalique et la fibre radicale.
On voit donc qu'il y a lieu de distinguer entre la transmission fractionnée des cordons, et la transmission complète nécessaire à la production des mouvements; j'espère avoir réussi à mettre clairement en lumière l'importance et la raison de cette distinction. Elle n'a point échappé à Schiiï, car après avoir rendu compte de son expérience et l'avoir appréciée dans les termes que j'ai rapportés, il conclut en disant que pour démontrer la conductibilité propre et indépendante des cordons anté-
rieurs, dans l'axe longitudinal de la moelle, il ne suffit pas de sectionner en travers toute la substance grise, il faudrait pouvoir l'enlever complètement de haut en bas, ou du moins jusqu'au delà des racines motrices qui se distribuent aux parties dont on veut examiner la motilité. Il n'est pas besoin d'ajouter que celte expérience est impraticable.
Pour ne laisser aucune obscurité, aucun doute sur ce sujet, je dois encore analyser une ancienne expérience de Volkmann (1), qui semble au premier coup d'œil beaucoup plus probante que celles de van Deen et de Schiff; je m'étonne même que Longet l'ait laissée dans l'ombre. Sur un hérisson qui était plongé dans le sommeil de l'hibernation, Volkmann mit à nu la moelle cervicale, et pratiqua d'arrière en avant deux sections profondes. La substance nerveuse, comprise entre les deux coupes, fut enlevée presque complètement dans une longueur de trois lignes environ , de sorte que le cerveau ne communiquait plus avec la moelle que par une mince lamelle de substance blanche, appartenant aux cordons antérieurs. Les nerfs cervicaux voisins de la section furent ensuite coupés, et la moelle allongée fut soumise alors à l'excitation galvanique. Des mouvements éclatèrent aussitôt, ils étaient très-violents dans la région de l'épaule, moins forts au tronc, moins prononcés encore et comme intermittents dans les membres postérieurs.
Cette expérience est assurément très-bien conçue, en vue de résoudre le problème; malheureusement, Volkmann, en se servant de l'excitation galvanique, en a anni-
(1) Volkmann, Art. Nervenphysiologie in Wagner's Handworterbuch der Physiologie, II. Braunscluvoig, 1844.
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hilé d'avance les résultais; les mouvemenls obtenus sont tout à fait comparables à la contraction paradoxale étudiée plus haut; et d'ailleurs, cette expérience, comme toutes les autres, n'a trait qu'à la transmission partielle des cordons blancs.
La quatrième conclusion que j'ai formulée précédemment est donc appuyée comme les trois premières, et sur l'anatomie et sur l'expérimentation physiologique : les cordons blancs antéro-latéraux ne conduisent pas par eux-mêmes les impulsions volontaires aux racines motrices; cette transmission complète est subordonnée à l'intégrité de la substance grise; celle-ci est donc, en définitive, le conducteur par excellence des excitations motrices, puisqu'elle peut se passer, pour l'accomplissement de celte fonction, de la présence des cordons blancs.
Tandis que Stilling et la plupart des physiologistes ont limité la conductibilité motrice des éléments gris aux couches antérieures de la substance, c'esl-à-dire k celles qui sont plus immédiatement en rapport avec les cordons antéro-latéraux, Schiff croit pouvoir conclure de ses recherches, que la substance grise conduit les excitations volontaires dans tous les sens et dans toute son épaisseur. Les expériences de Schiff sur ce point sont en opposition avec celles de Stilling, et la question est bien loin d'être jugée. Je ferai remarquer seulement que celte conductibiUté disséminée indifféremment et comme au hasard dans toute l'épaisseur de la substance grise, est fort peu en rapport avec la netteté et la rapidité des mouvements volontaires ; elle a d'ailleurs contre elle un fait anatomique sur lequel tous les observateurs sont d'accord, savoir, le
rapport exclusif des racines motrices avec les grandes cellules des cornes grises antérieures.
La substance grise qui conduit si bien les excitations motrices, est dépourvue elle-même de motricité, c'est-à-dire, que si après l'avoir mise à nu et séparée des cordons antérieurs, on l'excite directement par un procédé quelconque, mécanique, physique ou chimique, peu importe, on ne produit pas le moindre mouvement. Sur ce point il n'y a ni contestation ni divergence ; et pour rappeler ce caractère remarquable de la substance grise, Schiff a proposé de lui donner le nom de kinésodique. Cette substance n'est pas motrice, elle est simplement kinésodique.
Quant aux cordons blancs anléro-latérauxj ils sont également privés de motricité. L'opinion contraire a prévalu jusqu'au moment où van Deen (1) a démontré que dans les points où il n'y a point de racines nerveuses, on peut couper ou exciter la moelle, sans qu'aucun mouvement révèle l'excitation d'une partie motrice, sans qu'aucun signe de douleur témoigne de l'excitation d'une partie sensible. On pouvait prévoir dès lors que si l'excitation directe des cordons antérieurs déterminait des mouvements, c'est que l'on agissait à la fois sur les cordons et sur les racines motrices des nerfs, il fallait donc recourir à une autre méthode.
Schiff a résolu le problème en se plaçant dans des conditions expérimentales très-satisfaisantes, car il a agi sur des mammifères, et sans porter aucune atteinte aux propriétés normales des cordons antérieurs, il est par-
(1) Van Deen, loc. cil.
venu à se débarrasser complètement des mouvements réflexes, en enlevant les cordons postérieurs dans une longueur égale à quatre ou cinq vertèbres. Agissant ensuite sur les parties de la moelle qu'il avait ainsi privées du pouvoir réflexe, il a excité directement d'arrière en avant les cordons antérieurs, et ne s'est arrêté dans cette épreuve qu'après avoir atteint la face postérieure des corps vertébraux. Jamais dans ces expériences il n'a vu survenir de mouvements dans les membres postérieurs ; il n'y avait de secousses que dans les muscles directement animés par les racines motrices, nées du point excité; Déplus, Schiff a répété plusieurs fois chez des lapins l'expérience fondamentale de van Deen, et de toutes ces recherches, il conclut que les cordons antérieurs (que l'on peut appeler aussi kinésodiques , en raison de la conduclibiHté partielle qu'ils possèdent) ne sont point doués de motricité, et que les seules parties motrices de la moelle sont les fibres transversales ou antéro-poslérieures, qui prolongent les racines antérieures jusqu'aux cellules des cornes correspondantes, à travers les cordons blancs. La motricité apparente de ces derniers est donc simplement due à la présence des racines qui les parcourent, et à l'excitation simultanée de ces dernières. Cette conclusion avait été déjà formulée par Stilling.
Transmission «les impressions scnsitives.
C'est là, sans contredit, un des points les plus controversés de la physiologie de la moelle, et l'on a peine, vraiment, à se retrouver au milieu des expériences et des affirmations opposées qu'ont produites ces dernières an-
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nées. Plus que jamais il importe de prendre un point d'appui solide dans la constitution anatoraique de l'organe, et j'espère qu'en restant fidèle à la méthode qui m'a servi jusqu'ici, je parviendrai à exposer clairement et complètement les nombreux détails qui se rattachent à cette question.
Au moment où elles pénètrent dans l'intérieur de la moelle, les racines postérieures se divisent en trois ordres de fibres : les unes, longitudinales ascendantes, gagnent le cerveau par les cordons postérieurs sans entrer en connexion avec la substance grise ; les autres se recourbent dans diverses directions pour aboutir aux cel' Iules grises, et notamment aux cellules des cornes postérieures; de ces cellules partent des prolongements longitudinaux par lesquels elles sont reliées à l'encéphale, soit directement, soit par d'autres cellules. Quant aux fibres du troisième ordre, elles appartiennent au système que j'ai appelé intermédiaire, et sont en rapport avec l'activité propre de la moelle ; je n'ai pas à m'en occuper pour le moment.
Or, la loi de Bell, nous apprenant que les racines postérieures sont exclusivement alTectées à la transmission centripète des impressions sensitives, il devient très-facile, ce me semble, de déduire de la texture du système spinal postérieur les voies que suivent dans la moelle les excitations périphériques pour gagner l'encéphale. Par l'une de ses parties, le cordon postérieur n'est autre chose que la prolongation directe des racines postérieures jusqu'au cerveau : do7ic le cordon blanc postérieiir doit conduire par lui-même les impressions sensitives. Par sa seconde portion, le cordon postérieur n'entre en rapport
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avec les racines sensibles, que par l'intermédiaire des cellules grises échelonnées et reliées de bas en haut dans toute la longueur de la moelle : donc le cordon blanc postérieur ne conduit pas toutes les impressions, et celles qui ne passent pas par le faisceau direct, doivent nécesrement passer par la substance grise. — De là cette troisième proposition : la substance grise conduit les impressions sensitives.
Qu'enseigne la physiologie expérimentale?
Dans une expérience admirablement conçue et qu'il a plusieurs fois répétée à Paris sous les yeux mêmes de Longet, SchifF enlève sur un lapin , par deux sections transversales, un segment de la moelle cervicale, comprenant les cordons antéro-latéraux et. tout l'axe gris. Les impressions douloureuses ne parviennent plus à l'encéphale, ce que témoigne l'immobihté de l'animal, pendant qu'on pince et qu'on écrase peu à peu son nerf sciatique; mais les impressions tactiles (impressions fournies par le sens du tact) sont parfaitement transmises, car à peine touche-t-on un point quelconque de la surface du train postérieur, que l'animal relève la tête, ouvre les yeux, dresse les oreilles et précipite ses mouvements respinitoires; chaque fois que l'épreuve est renouvelée, les mêmes effets sont produits. La conclusion s'impose d'elle-même: les cordons blancs postérieurs Iransmettent certaines impressions sensitives.
D'un autre côté, les recherches deBollingeri, dcSchùps, de Galmeil, de van Dcen, de Slilling et de plusieurs autres physiologistes (1), les expériences mullipliécs et per-
(1) Rellingori , De mcdulla spinali vervisquo ex ea proileiintibus. Turin, 1823. - Calmeil. necherchof sur la slructure , len fonctions et
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sévérantes de Brown-Séquard, celles de Tùrck, deSchiffet de Paolini (i), ont démontré que la section des cordons postérieurs n'abolit pas la sensibilité dans les parties situées au-dessous de la lésion, d'où ressortent clairement nos deux dernières propositions : les cordons blancs postérieurs ne sont pas la seule voie de transmission des impressions sensitives; — la substance grise est apte à les conduire par elle-même.
Revenons sur quelques détails. Je dois, avant tout, prévenir une erreur qui a été trop souvent commise, et qui n'a pas peu contribué, jusqu'aux travaux de Schiff, à obscurcir ce sujet. Les expérimentateurs que je viens de citer, ayant démontré la persistance de la sensibilité après la section des cordons postérieurs , on en a conclu que ceux-ci n'ont aucune part à la transmission des ira-
le ramollissement de la moelle épinière {Journal des progrès, 1828). Schôps, van Deen, Stilling, lac. cil.
(1) Brown-Séquard, Recherches et expériences sur la physiologie de la moelle épinière. Thèses de Paris, 1846. — Comptes rendus de l'Acad. des se, 1847-1855. — Mémoires de la Société de biologie, 1855. — Broca, Rapport sur les expériences de Brown-Séquard, 1855.— Comptes rendus de l'Acad. des se, 1859. — Journal do physiologie, 1858-1863; passim. — Gas.méd.de Paris, 1849, 1850, 1851, 1855. — Expérimental Researches on Ihe Spinal Cord. Bichmond, 1855. — Course o/" Lectures on Physiology and Palhology of the central Nervous System. Philadelphia,
Turck, Vberden Zusland der SensïbilUdl nach theihveise Trennungdes Riickenmarks {Wiener Zeilschrifl fur Aersle, 1851). — Ergehnisse physiolog. Unlcrsuchungen Uher einzelne Strtinge des Ruclconmarks {Sitsungsberichie der Wiener Akademie, 1851).
Schiffi Millheilungen der Berner Nalurf. Gesellschafl, 1853 et 1857. — Comptes rendus de VAcad. des se, 1854. — Gaz. des hôp., 1855. — Lehrbuch der Physiologie, 1858. — Cas. hebdomadaire,
Paolini, Expériences sur la moelle épinière {Comptes rendus de l'Acad. dos se, 1858).
pressions ; c'est là un vice de raisonncme'at dangereux au premier chef; car il fait dire aux faits beaucoup plus qu'ils ne signifient réellement. Les recherches précédentes étabhssent simplement que les cordons postérieurs ne sont pas la seule voie de transmission, ou en d'autres termes, qu'ils ne conduisent pas la totalité des impressions, et leur portée ne peut aller au delà.
Une erreur dii même genre a été commise à propos de l'expérience de Schiff. L'auteur lui-même, et d'autres après lui, en ont déduit deux conséquences : une fois la substance grise enlevée et la moelle réduite à ^es çprdons postérieurs, on voit disparaître la sensibilité à la douleur; on conclut que les impressions douloureuses sont conduites uniquement par la substance grise, et que les cordons postérieurs n'ont aucun rôle dans leur transmission. Cette coiiclusion, je n'ai pas besoin de le dire, est parfaitement légitime, elle n'est que l'expression même du fait. Mais on voit persister la sensibilité au contact, et l'on infère de là que la substance gpise ne transmet pas les impressions tactiles , que cette fonction est entièrement et uniquement dévolue aux cordons blancs. Cette fois la conclusion dit trop, elle dépasse le fait; l'expérience prouve bien que la présence de la substance grise n'est pas nécessaire à la transmission des impressions de contact, mais elle ne démontre pas qu'à l'état normal cette substance ne participe pas à cette fonction; l'expérience prouve bien que les cordons postérieurs, alors même qu'ils sont tout seuls, transmettent les impressions tactiles, mais elle n'établit point qu'ils sont l'unique voie de transmission.
Cette dislinolion semblera subtile, elle est indispen-
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sable si l'on ne veut pas être immédiatement démenli par les faits pathologiques. Chez une femme observée par Luys (1), les perceptions douloureuses étaient très-vives, et la sensibilité tactile avait disparu; àl'autopsie, on trouve les cordons blancs postérieurs ramollis et l'axe gris intact. Tout est ici pour le mieux, et les deux conclusions de Schiff sont merveilleusement confirmées ; mais les malades de Friedreich (2), entre beaucoup d'autres que je pourrais citer, avaient conservé la sensibilité tactile, et cependant on constatait, cà l'autopsie, une atrophie complète de la totalité des cordons blancs postérieurs ; en revanche, la substance grise était saine, et il est bien évident que dans ces cas-là, c'est elle qui transmettait les impressions de contact. Peut-être s'agit-il alors d'une fonction supplémentaire et compensatrice imposée aux éléments gris ; je le veux bien, je suis même assez disposé à le croire ; mais il n'en est pas moins vrai que la deuxième conclusion qui a été déduite de l'expérience de Schiff, n'est point acceptable dans sa forme absolue, parce que rien ne prouve suffisamment que les cordons postérieurs soient l'unique voie de transmission des impressions de contact.
L'anatomie, du reste, rend parfaitement compte de la solidarité fonctionnelle, qui relie les diverses parties de notre système spinal postérieur; je ne crains pas de trop insister sur ce fait, dont la connaissance peut éclairer plus d'un phénomène pathologique. Par ses fibres directes, le cordon postérieur est indépendant de la sub-
(1) Lujs, Comjjlcs rendus et Mcintires de la SociHé de biologie, 1856.
(2) Friedi eicli, (Jeter degeneralivc Ali ophic dcr spinalen Hinlerslrtinge (Virchow's Archiv, XXVl, XXVII, 1863).
slance grise, et il est par cela même Tort vraisemblable qu'à l'état normal il conduit un groupe spécial d'impressions, qui ne passent pas par l'axe gris; mais ce dernier est en rapport direct avec les racines postérieures, et il conduit, lui aussi, un groupe distinct d'impressions, les impressions douloureuses ; on peut même admettre sans inconvénient qu'à l'état normal, il ne conduit que celleslà; mais puisque dans le cas de lésion totale des cordons blancs, la sensibilité tactile n'est pas nécessairement perdue, il faut bien reconnaître que la substance grise, grâce à ses connexions immédiates avec les racines sensibles, peut suppléer à la déchéance fonctionnelle du cordon postérieur lui-même.
Dans quelle portion de la substance grise sont situées les voies de transmission des impressions sensitives? Telle est la question que nous devons examiner. Stilling, le premier, et plus tard, Brown-Séquard et d'autres physiologistes, ont localisé cette conductibilité dans les cornes et les couches grises postérieures; mais Schiff, invoquant • des expériences qui lui sont personnelles, est arrivé à conclure que la substance grise possède cette propriété de transmission dans toute son épaisseur, qu'elle conduit les impressions aussi bien dans le sens postéro-anlérieur que dans le sens longitudinal, qu'après l'ablation des cornes la substance centrale suffit pour la transmission, et enfin, que chaque couche transversale de substance grise conduit les impressions de tous les points du corps, situés au-dessous ou en arrière d'elle. C'est donc pour la conductibilité sensitive de l'axe gris, la même généralisation que Schifl' croit fiyoir établie pour la conductibilité Riotricc.
Je ne saurais, pour ma pari, jusqu'à' plus ample démonstration , accepter une setnblable théorie : car elle est passible des objections les plus graves aU double point de Vue de l'anatoraie et de la physiologie. Nous avons vu, en étudiant la texture de l'axe gris, que les cellules nerveuses n'en occupent 'ph.è toute l'épaisseur indistinctement, et qu'elles sont réunies sur des points déterminés, de façon à conslituet* dé's groupes qui, se répétant dans toute la longueur de là moelle, finissent par représenter, selon l'expression de Clarke, de véritables colonnes de cellules; nous avons vu, en outre, que s'il y a des dissidences touchant le véritable caractère des cellules postérieures et latérales , il y a unanimité, parmi les anatomistes, touchant celles du cordon central péripendymaire, ces cellules n'étant, de l'avis de tous, que des corpuscules conjonctifs. Le fait analomique, à lui seul, suffit pour renverser l'opinion de Schiff ; il a prévu l'objection ; et lui, l'observateur exact, l'ennemi de l'hypothèse, il n'a pas craint d'y répondre par une supposition aussi arbitraire que peu logique ; il déclare qu'il est téméraire de tirer de l'anatomie microscopique de la moelle des déductions physiologiques, et au moment même il commet la faute, bien plus grave assurément, de déduire de ses expériences une texture anatomique toute nouvelle pour l'axe gris : ùhe telle façon de raisonner est peu faite pour détruire l'objection précédente, et je la maintiens dans toute sa force. La physiologie fournit des armes plus puissantes encore : si la substance grise était pourvue, dans tous les sens et dans toute son épaisseur, d'une conductibilité illimitée pour les Impressions çensilives, (jue devien(Jraient h netteté e(
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l'unité des perceptions? que deviendrait celte précieuse faculté qui nous permet de distinguer clairement et instantanément entre deux impressions simultanées? En fait, la théorie de Schiff me paraît inconciliable avec le mode normal de la sensibilité , et ce n'est pas tout encore. N'oublions pas que Schiff a doté la même substance grise d'une conductibilité motrice également iUiraitée dans toute son épaisseur, de sorte qu'on arrive forcément à cette conclusion : les voies des excitations motrices et des excitations sensitives sont les mêmes dans la totahté de l'axe gris. Enfin, et cette observation fort juste est de Funke (1) , étant admises une semblable promiscuité dans la substance grise, et la duahté fonctionnelle de toutes les parties de cette substance , on ne voit pas pourquoi chaque excitation douloureuse n'atteint pas dans la moelle tous les éléments kinésodiques , et ne détermine pas des contractions musculaires générales ; on ne voit pas davantage pourquoi chaque excitation motrice ne s'irradie pas sur les parties œsthésodiques, de sorte que chaque mouvement exécuté par l'intermédiaire de la moelle devienne une cause de douleur. C'en est assez sur ce point ; je crois avoir suffisamment justifié les motifs qui m'ont fait adopter l'opinion de Stilling.
Les cordons blancs et la substance grise qui entrent dans la composition du système spinal postérieur, conduisant tous deux les impressions sensitives, étant tous deux œsthésodiques (nom proposé par Schiff), il nous reste à rechercher, comme nous l'avons fait pour le système antérieur, si ces éléments sont sensibles par eux-
(1) Funke, LQhrbuçh der Physiqlofjio, Leipzig, 1860.
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mêmes, c'est-à-dire si leur excitation directe détermine des sensations. Or, pour la substance grise, c'est une vérité bien démontrée par Magendie, mais surtout par les travaux de Longet, qu'elle est absolument insensible aux excitations qu'on fait agir immédiatement sur elles ; on peut, comme l'a constaté souvent ce dernier physiologiste, la déchirer, l'irriter, la détruire partiellement, sans éveiller jamais chez les animaux le moindre signe de douleur. Celte propriété négative de la substance grise a été mainte fois constatée depuis par d'autres observateurs, entre autres par Schiff, qui, dès 18h9, communiquait à la Société Senckenberg de Francfort-surle-Mein les résultats de ses expériences sur ce sujet (1). Comment peut-il se faire que cette substance grise, qui conduit si bien les impressions sensitives, reste ellemême insensible aux excitations directes? C'est là un phénomène qui attendra probablement toujours son explication; mais le fait est là, il faut bien l'accepter, la substance grise est simplement œslhésodique.
Quant aux cordons blancs, ils sont aussi œsthésodiques, puisque, comme nous l'avons vu, ils ont un rôle considérable dans la transmission des impressions de contact; de plus, suivant la majorité des expérimentateurs, ils sont sensibles, leur excitation provoquant constamment des signes non équivoques de douleur. Mais cette sensibilité
(1) Magendie, loc. cil,
Longet, Recherches expérimenlales et pathologiques sur les propriétés et les {onctions des faisceaux de la moelle cpinièro, et des racines des nerfs rachidiens [Arch. gcn. devic'd., i841). — Anatomie et physiologie du système nerveux. Paris, 18^2.
Schiff, loc. cit. — La relation de ces expériences communiquées en •1849 à la Société Scnckçnbcrg, n'a été publiée qu'en 1853.
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est d'autant plus vive que le point excité est plus rapproché des racines postérieures, et il est vraisemblable que les faisceaux blancs ne doivent cette propriété qu'à la présence des fibres radicales qui entrent dans leur composition, ou qui les traversent pour gagner la substance grise. Les expériences de Schiff, Brown-Sëquard et Chauveau (1) donnent à cette appréciation un haut degré de probabihté.
De la (léeussation des cordous de la moelle.
Jusqu'ici j'ai recherché quelles sont les parties de la moelle qui donnent passage aux excitations, sans me préoccuper du trajet que suivent ces dernières dans l'intérieur de l'axe rachidien. Cette question de la décussation, que j'ai négligée à dessein pour ne pas compliquer outre mesure un exposé qui n'est pas sans quelque difficulté, doit maintenant être abordée, mais elle ne me retiendra pas longtemps; entrer dans le détail des discussions auxquelles elle a donné lieu serait une entreprise aussi longue qu'inutile; ce sont les conclusions qu'il nous importe de connaître. Je vais droit à elles.
Et d'abord, en ce qui concerne la décussation des cordons antérieurs, elle n'est admise aujourd'hui que par les anatomistes qui croient encore à l'existence d'une commissure blanche antérieure, entre autres par Stilling, Eigenbrodt, KôUiker et Lenhossek (2). Or, nous avons vu,
(1) Schiff, Brown-Séquard, loc. cil.
Chauveau, Élude cxperimenlalc des prophélès de la moelle épinièro (Compt. rend, de l'Acad. des se, 1857, et Union méd., 1857).
(2) Stilling, Unlersuchmgon iiber die Fmclionen des Ituckcnmarks md
en étudiant la structure de la moelle, que cette commis sure blanche à fibres entrecroisées n'est que du tissu conjonctif, et que le fond du sillon antérieur ne présente d'autres éléments nerveux que les prolongements transversaux, qui unissent d'un côté à l'autre de la moelle les grandes cellules des cornes antérieures. Ainsi, l'anatomie ne démontre pas de décussation proprement dite; les deux faisceaux antéro-latéraux communiquent médiatement entre eux par les prolongements émanés des cellules, mais ce n'est pas là un véritable entrecroisement.
D'un autre côté, les vivisections et l'observation clinique ont démontré que la transmission des excitations motrices dans la moelle est directe ; voilà, ce me semble, plus de motifs qu'il n'en est besoin pour rejeter l'entrecroisement des faisceaux antérieurs. Comment se fait-il cependant que des expérimentateurs parfaitement compétents, comme Stilling,Eigenbrodt etKôlliker, affirment avoir obtenu dans leurs expériences des résultats qui démontrent péremptoirement!' existence d'une décussation dans le trajet des excitations motrices? Brown-Séquard (1) me semble avoir donné la raison de cette opposition, lorsqu'il a découvert que, chez les animaux, la moelle épinière présente un entrecroisement partiel des voies kmésodiques , tandis que cet entrecroisement n'a lieu chez
der Nerven. Leipzig, 1842— Voyez en outre les travaux anatoraiques cités dans le cliapitre I".
Eigenbrodt, Leitungsgeselze im Ruckenmarke. Giessen, 1848.
KoUiker, Mikroskopischc Anatomie. Leipzig, 1850. — Handbuch der GeiuefceJe/ire. Leij^zig, 1863.
Lenhossek, Neue Unlersuchungen uber den feineren Bau des cenlralen JServensysiemsdes Menschen.Vikn, 1855.
(1) Brown-Séquard , Course of Lectures on Physiology and Pathology pfthç cenlrçi,l Nervous System. Philadelphie, 1860.
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l'homme que dans la moelle allongée. Comment se fait-il, d'autre pari, puisque la transmission' du mouvement est directe, qu'une hémiseclion transversale de la moelle n'abolisse pas complètement le mouvement volontaire du côté de la lésion (van Deen, Stilling)? La raison anatomique du fait se trouve dans la présence de la commissure grise antérieure, laquelle, formée par les prolongements latéraux des cellules antérieures, les relie d'un côté à l'autre de l'organe. Si donc l'hémiseclion a été faite à droite, par exemple, on conçoit fort bien que l'impulsion motrice puisse parvenir néanmoins aux racines nerveuses situées au-dessous de la section et du même côté; seulement l'excitation ne les atteindra pas directement, elle n'y arrivera que par Tinlermédiaire de la commissure grise et de la moitié gauche de la substance grise. Schiff ), qui a répété ces expériences et qui a réussi à conserver les animaux (mammifères) plusieurs semaines après l'opération, a confirmé les résultats de ses prédécesseurs, en ce sens qu'il a vu persister la motilité dans tous les membres ; mais il a constaté, en outre, que la démarche n'est pas tout à fait normale et que le corps s'incline ou plutôt s'incurve du côté sain. Il conclut de là que certains groupes de muscles, et en particulier les muscles du tronc, sont réellement paralysés du côté de la section. Nous reviendrons sur ce point en étudiant l'action spéciale du cordon latéral.
En résumé, les faisceaux kinésodiques de la moelle ne sont reliés entre eux de droite à gauche que par les prolongements des cellules de la couche grise antérieure; il
(t) Scliiff, loc. cit., 18^8,
n'y a donc pas d'enlrecroisemenl proprement dit, et ia transmission de l'impulsion motrice est directe.
Il n'en est pas de même pour les voies œslliésodiques. Il y a longtemps déjà, Budge et Eigenbrodt (1) ont conclu de leurs expériences que la marche des impressions sensitives dans la moelle est croisée; plus récemment, Brown-Séquard s'est particulièrement attaché à mettre en lumière cette décussation, dont il a poursuivi l'étude avec un zèle infatigable; pour lui l'entrecroisement est complet, il se fait dans toute la longueur de la moelle, opinion qui est aussi celle de van Kempen (2). Mais si la plupart des physiologistes admettent aujourd'hui cette décussation, Brown-Séquard et van Kempen sont les seuls, je crois, qui la regardent comme totale ou à peu près totale ; déjà Budge et Eigenbrodt n'avaient annoncé qu'une décussation partielle, et après les travaux confirmatifs d'Oré et de Bezold , après l'élude impartiale des faits et des expériences, c'est à cette conclusion qu'on est forcément conduit (3). Si d'ailleurs on veut bien se rap-
(1) Budge, Untersuchungen uber das Nervensyslem. Frankfurt, 1841. Eigenbrodt, Leiiungsgezelze im Rue kenmarke. Oiessen, 1848.
(2) Brown-Séquard , loc. cit.
Van Kempen, Expériences physiologiques sur la t7-ansmission do la sensibilité et du mouvement dans la moelle épinière {Bullet. de l'Acad. roy. de mcd. de Belgique, 1859).
(3) Von Bezold , Ueber die gekreuste Wirkungen des McUemnarlcs {Zeilsch. fur wissenschaflliche Zoologie, 1858).
Gré, liecherches expérimentales sur l'influence que la moelle et le bulbe rachidien exercent sur la sensibililé et la motililé (Comptes rend, do l'Acad. des se, 1854).
Telle est aussi Topinion de Volkmann et de Longel. — Van Kempen professe une opinion mixle, par laquelle il se rapproche de KoUiker. Suivant lui, chez les mammifères, la transmission est directe dans la région lombo-dorsale, mais cjle serait croisée dans 1^ région cervicale.
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peler qu'une partie des racines postérieures, après avoir pénétré le cordon blanc, se terminent après un court trajet ascendant ou descendant dans les cellules de la substance grise ; si l'on songe, en outre, que les prolongements encéphaliques de ces cellules passent en partie dans l'autre moitié de la moelle (Schrôder van der Kolk), si enfin l'on n'oublie pas le faisceau direct qui continue les racines postérieures jusqu'à l'encéphale, on verra que l'on peut encore ici appuyer sur l'anatomie, et comprendre par elle les résultats physiologiques.
Ce serait laisser une lacune dans cet exposé que de ne pas signaler l'hyperesthésie qui se montre après la section de l'un des cordons postérieurs, dans la partie du corps corrèspondante. Le fait en lui-même est incontestable; il avait été vu par Fodéra et Schôps, il a été constaté plus tard par Brown-Séquard et bien d'autres. Quant à l'interprétation, je ne la discuterai pas, je dirai seulement que j'accepte entièrement sur ce point l'idée de Schiff. Cette hyperesthésie n'est point un phénomène spécial produit par la solution de continuité des cordons postérieurs, ce n'est pas davantage une preuve que les cordons sesthésodiques venant de l'autre moitié du corps ont été coupés; celte exaltation de la sensibilité est simplement l'expression de l'irritation produite dans la moelle par l'opération elle-même. Schiff a constaté cette même hyperesthésie après la section des cordons antérieurs et latéraux; c'est là, ce me semble, la meilleure démonstration de sa manière de voir.
Influence «lu système spinal postérieur sur les mouvements.
Panizza(l), opérant sur des chèvres, a constaté le premier que la section des racines postérieures a pour effet, non-seulement l'abolition de la sensibilité dans le membre correspondant, mais aussi des troubles tout particuliers du côté de la motilité. Une fois remis de l'opération, l'animal peut bien exécuter des mouvements de locomotion, mais quoique la force motrice soit demeurée intacte, les mouvements sont incertains, inhabiles et mal dirigés. Il suffit de songer à la conductibilité centripète et uniquement centripète des racines postérieures, pour se convaincre qu'il n'y a pas là une action directe exercée par ces racines sur les mouvements produits ; l'influence est indirecte. L'animal ne sent plus le membre dont les racmes ont été coupées, il n'est plus instruit de l'étendue, de la mesure et de la direction précises des mouvements qu'il exécute, puisque les impressions sensitives de ce membre ne peuvent plus parvenir au sensorium ; dès lors les mouvements, restés normaux quant à leur production volontaire et spontanée, restés normaux aussi quant à leur force, ont perdu leur régularité cl leur précision; ralentis parfois, souvent précipités, ils ne sont plus rigoureusement en rapport avec leur objet ; la détermination intentionnelle existe mais l'acte qui la réalise échappe à tout contrôle ; bref la sensibilité a été détruite complètement et dans tous'''es modes, et l'animal, privé pour un de ses membres du régulateur naturel de ses mouvements, n'exécute plus
(1) Panlzza, mcorche spermcntale sopra f nervi. Pnvia, 1834.
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avec ce membre que des mouvemenls désordonnés; la coordination a disparu.
Telle est la véritable signification des résultats signalés par Panizza; telles sont l'origine et les raisons de l'influence exercée par les racines postérieures sur les phénomènes de motilité. Les observations précédentes ont été confirmées par Stilling, puis maintes fois répétées par Scbiff sur des chiens et des chats; ce dernier physiologiste a même insisté plus que ses devanciers sur un fait intéressant : ces mouvements non coordonnés vont presque toujours au delà du but, il est très-rare qu'ils restent en deçà. Plus récemment enfin, Cl. Bernard, Leyden et Rosenthal (1) ont repris ces expériences, et toujours elles ont fourni les mêmes résultats; en fait, l'influence exercée par les racines postérieures sur l'harmonie et la coordination des mouvements est une des lois physiologiques, qu'il est permis aujourd'hui d'affirmer comme des axiomes.
Cela étant, il est facile de prévoir que les cordons postérieurs doivent avoir sur les mouvemenls la même influence indirecte que les racines; cette présomption, dictée par l'anatomie, est pleinement justifiée par la physiologie expérimentale, et les recherches de Tiirck, de Harless, de Philippeaux et Vulpian, de Leyden et Rosen-
(1) Cl. Bernard, Leçons sur la physiologie et la jmthologie du système nerveux. Paris, 1858.
Leyden, Die graue Degeneralion der hinleren Ruckenmarksstrange. Berlin, 1863.
Les expériences de Leyden ont été faites en commun avec Rosenthal sur des chiens el sur des grenouilles.
Il y a longtemps dôjà que Longet s'est attaché à faire ressortir l'inlluence loutc-puissanle de la sensibilité sur le mouvement. (Voy. son Traité d'analomie el de physiologie du système nerveux. Paris, 1842.)
thaï (1) ont démontré avec une remarquable uniformité que la section des cordons postérieurs détermine dans les mouvements du côté correspondant, des désordres analogues à ceux qui résultent de la section des racines; ces désordres ont paru dans quelques cas moins prononcés, ce qui ne saurait nous surprendre, puisqu'au point de vue de l'abolition de la fonction, la section du cordon postérieur n'est point équivalente à celle du faisceau radical homologue. Quoi qu'il en soit , cette influence du système spinal postérieur sur la régularité et la coordination des mouvements est une des conséquences les plus remarquables des fonctions de transmission remplies par la moelle; je me borne en ce moment à signaler le
(1) Leyden etRosenthal, loc. cil.
Harless, cité par Benedikl dans le travail suivant : Ueber lahmungsariige Storungen der Molililut ohme eigenlliche Paralyse (Wiener mediz., Wochenschrift, 1862).
Tiirck, loc. cil., 1851, et en outre :
Ergebnisse physiologischer Unlersuchungen Hier die einzelne Slrcinje des Ruckenmarks {Silzunguberichte der Wiener Akad., i8b2).
Philippeaux et Vulpian, Résultais de la section des cordons postérieurs de la moelle [Gaz. méd. de Paris, 1855).
Leyden et Rosentlial hésitent à adopter les conclusions de Philippeaux et Vulpian ; ils ont obtenu dans leurs expériences des résultats analogues, ils en conviennent eux-mêmes, mais ils ne se ci oicnt pas autorisés a rapporter les désordres de la motilité à la section des cordons postérieurs, et cela parce que ces désordres, à partir du moment de l'opération, s'étaient amendés. Je ne comprends pas ces scrupules, je l'avoue : les phénomènes s'étaient amendés, c'est tout simple, puisque, au premier moment, la commotion résultant du traumatisme s'ajoulait à la lésion des cordons pour augmenter les troubles du mouvement, et que cette innucnce extrinsèque allait toujours diminuant; ce qui est certain, c'est que le quatorzième jour au moment <lc sacrifier le chien, on constata de nouveau qu'il ne pouvait pas se tenir sur ses jambes de derrière. Je comprends encore moins cette autre assertion de Leyden, qui pense que les désordres du mouvement auraient dû aller croissant de jour en jour, s'ils avaient dépendu de la section des cordons postérieurs.
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l'ait; je le retrouverai plus tard lorsque je m'occuperai, à propos de l'ataxie, des conditions qui président à la coordination motrice normale.
Action condactrlce dn cordon latéral snr la fonction <Ie respiration.
Avant de passer outre, et de quitter l'étude des fonctions de transmission par la moelle, je dois faire connaître l'influence particulière qu'elle exerce sur la fonction de respiration; cette influence n'est point le résultat de l'autonomie ou de l'activité propre de l'organe; ce n'est encore qu'un effet de conductibilité ; à ce titre, il doit trouver place ici. Par une hypothèse que rien ne juslifiait alors, et qui, néanmoins, est l'expression parfaitement exacte de la vérité. Ch. Bell a localisé dans les cordons latéraux l'influence exercée par la moelle sur la respiration; plus tard, Longet (1), à la suite de ses expériences sur la moelle aflongée, avait été amené à partager l'opinion de Bell, ou du moins à la regarder comme très-vraisemblable. Cependant le critérium expérimental manquait encore; pour juger la question, il fallait savoir si les cordons latéraux interviennent seuls dans l'acte respiratoire, ou s'ils ne font que participera cette fonction, conjointement avec d'autres parties de l'axe rachidien; il fallait donc couper le cordon latéral seul , et cela, au-dessus de l'origine spinale de tous les nerfs respiratoires. Cette expérience a été pratiquée par Schifl' sur des chiens, avec le plus grand succès.
(1) LongGt, Expérienm reîallvos aux effets do Vinhalalion de l'clher tulfuriqiwsur lo syflùmc nermut [Accil. imp. de nu'd., 18/i7),
JACCODD,
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Il coupe le cordon latéral entre le premier et le quatrième nerf cervical. Lorsque l'animal est sorti du sommeil anesthésique , lorsque l'influence immédiate de l'opération est un peu dissipée, on peut constater que la sensibilité et la motilité sont intactes dans les membres; ces chiens, dit Sclii£f, m'ont souvent accompagné à la promenade, et ils ne présentaient rien d'insolite dans leur démarche ; mais tous les mouvements respiratoires du tronc sont complètement abolis du côté de la section, et si l'on soumet l'animal à une nouvelle éthérisation pour ouvrir la cavité abdominale et étudier directement le jeu du diaphragme, on voit que le muscle est immobile du côté opéré. Il est donc certain que les cordons latéraux sont la seule voie par laquelle est conduite aux nerfs et aux muscles respiratoires l'influence de la moefle allongée, qui est, comme on le sait, le centre d'innervation de la fonction de respiration; c'est dans ce sens qu'il est permis de dire que les cordons latéraux de la moelle épinière président aux mouvements respiratoires ; Schiff rappelle, à propos de cette action spéciale, une disposition anatomique qui n'est pas sans intérêt : ce n'est qu'à la région cervicale et à la partie supérieure de la région dorsale, c'est-à-dire au niveau de l'émergence des nerfs respiratoires, que les cordons latéraux sont séparés par un sillon des autres segments de la moelle. Au-dessous de cette limite, la distinction d'un cordon antérieur et d'un cordon latéral est purement artificiefle.
Quoique j'aie élagué dans l'exposé précédent bien des détails, bien des controverses qui n'étaient propres qu'à obscurcir le sujet, quoique je me sois efl"orcé, en donnant
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à la physiologie l'appui solicle de l'analomic de IcxUire, de rendre plus nels, plus intelligibles et plus saisissant les résultats de l'expérimenta lion ; cependant je crois utile de résumer ici, en quelques propositions, les lojs fondamentales qui ressortent de cette ^tude. La tâche est facile, car ces propositions ne sont pas nombreuses ; je rappellerai seulement que j'ai désigné sous le nom de système spinal antéi-ieur l'ensemble des racines et des couches antérieures (blanches et grises), et sous le nom de système spinal postérieur V ememble, des racines et des couches postérieures (blanches et grises) de la moelle.
I. Le système spinal antérieur est affecté à la transmission centrifuge, il conduit les impulsions volontaires, il est kinésodique.
IL Les couches blanches et les couches grises ne participent pas également à l'accomplissement de cette fonction; la substance grise tient ici la première place ; dépouillées des cordons blancs adjacents, les couches grises conduisent encore l'excitation motrice, tandis que les couches blanches, privées d'éléments gris, ne peuvent effectuer la transmission dans toute la longueur de la moelle.
IIL Dans ce système antérieur, qui est tout entier kinésodique, il n'y a qu'une seule partie excitable ou douée de motricité, ce sont les racines antérieures des nerfs.
IV. Il n'y a pas de décussalion dans les voies kinésodiques de la moelle épinière, le trajet des impulsions volontaires est direct; mais la commissure grise antérieure établit une communication médiate entre les couches grises des deux côtés.
Y. Le système spinal postérieur est affecté à la trans-
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mission centripète, il conduit les impressions sensilivos, il est sesthésodique.
VI. Les couches grises semblent spécialement chargées de la transmission des impressions douloureuses; les couches blanches paraissent plus particulièrement affectées à la transmission des impressions tactiles.
VII. Dans ce système postérieur, qui est tout entier sesthésodique, iln'y aqu'unseulélémentexcitable, ousensible par lui-même, ce sont les racines postérieures des nerfs. La sensibilité que présentent les cordons blancs, est une sensibilité d'emprunt qu'ils doivent à la présence de ces racines.
VIII. En raison des impressions périphériques qu'il transmet au sensorium, le système spinal postérieur exerce une action puissante sur les phénomènes de molilite ; il est sans influence sur la spontanéité et sur la force des mouvements, mais il en assure et en maintient la coordination.
IX. Il y a une décussation partielle dans les voies œsthésodiques de la moelle épinière, le trajet des impressions sensitives est à la lois direct et croisé.
X. Le cordon latéral est l'unique conducteur de l'influence nerveuse aux nerfs respiratoires ; il préside aux actes mécaniques de la fonction de respiration.
Sphère d'action aies racines nerveuses.
Pour apprécier exactement le rôle physiologique de la moelle, envisagée comme organe conducteur, il ne suffit point d'étudier en elles-mêmes et pour elles-mêmes les fondions de transmission ; il faut en saisir les relations
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avec le mouvement et la sensibilité des parties périphériques : il ne suffit point de savoir qu'il y a dans la moelle des fibres kinésodiques et des fibres œsthésodiques, il faut connaître les lois générales de leur distribution; alors seulement on pourra découvrir les rapports qui unissent les diverses parties du centre spinal à certains groupes de muscles déterminés, et à certaines zones de sensibilité. L'anatomie descriptive répond à ces questions, en nous faisant connaître l'origine et le groupement des diverses paires nerveuses qui naissent de la moelle; je n'ai pas à m'occuper de ces détails, ils sont élémentaires: mais il ne sera pas inutile, peut-être, d'exposer quelques faits qui sont propres à faire connaître plus exactement la sphère d'action des racines des nerfs, et les rapports que ceux-ci présentent dans leur distribution ultérieure.
Pour juger de la destination d'une racine motrice, deux méthodes différentes peuvent être employées. On peut exciter un département limité de la moelle ou une racine isolée, et observer quels sont les muscles qui répondent par leur contraction à cette excitation artificielle ; cette méthode n'est pas très-rigoureuse, en raison de la difficulté qu'on éprouve à limiter exactement l'excitation ; de plus, les résultats obtenus au moyen de l'électriciié sont sans valeur à cause de la contraction paradoxale. L'autre méthode consiste à couper une racine, et à rechercher l'étendue et l'intensité de la paralysie produite.
En opérant ainsi , Eckhard (1) a constaté qu'il n'est
(1) Eckliard, Uchcr Hefleabeiccgungcn dcr vicr Ictslcn Nervenpaarc Ocs Froschcs (llcnk's imd Pfeufcr's Zcilschrift, VU). Compiliez :
■ iSlpniiius, 0«s iietiiilicrisçhQ Xcrcçn^.ys^cwclei- /•'/^f/ic, RysloçHi 1§''*9'
pas un muscle qui soit animé par une seule racine motrice; toujours un même muscle reçoit des filets provenant au moins de deux ou trois racines , de sorte que la section d'Une racine unique ne détermine jamais de paralysie complète dans le muscle observé; mais les racines d'un même muscle sont toujours voisines, elles naissent toutes d'une partie limitée de la moelle, et l'étendue de ce territoire est proportionnelle au développement du groupe de cellules, correspondant à ces racines et au muscle. D'un autre côté, des groupes de muscles associés par la communauté de la fonction, reçoivent leurs racities motrices d'un département nettement circonscrit, et non pas de diverses parties échelonnées et contiguës; telle est la raison du renflement cervical et du renflement lombaire de la moelle, qui tiennent ainsi sous leur dépendance tous les muscles des membres; par contre, les racines motrices des muscles respiratoires sont, comme nous l'avons vu, disséminées sur toute la longueur du cordon latéral. Cette opposition est fort intéressante, car elle nous démontre que la réunion et l'isolement des racines motrices d'un groupe musculaire sont déterminés par l'intimité plus ou moins étroite de l'association fonctionnelle. Les muscles qui exécutent les actes mécaniques de la respiration, concourent à l'accomplissement d'une même fonction, c'est vrai; mais il n'entrent pas nécessairement tous à la fois en actioii ; plusieurs d'entre eux participent, en outre, à des mouvements qui n'ont plus de rapport direct avec les fonctions respiratoires; ici donc, une certaine indépendance était nécessaire dans l'activité des divers composants do p groupe; de là, 1;.| dissémination de leurs racines nio-
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tlices sur une longueur considérable de l'axe spinal. La communauté d'action est bien autrement iiitime, bien autrement impérieuse dans les groupes musculaires des membres, qui sont constamment et forcément unis potir l'accomplissement des grands actes fonctionnels de la locomotion et de la préhension ; aussi, puisent-ils toiis la source de leurs mouvements dans un segment limité de la moelle, où l'impulsion volbiliaire les atteint nécessairement tous à la fois. Nous verrons dans un îiistant combien le groupement des racines motrices est admirablement complété, au point de vue de la foriction, par le groupement des cellules nerveuses.
On peut également recourir à deux méthodes différentes pour découvrir la sphère d'action périphérique des racines sensilDles. On coupe toutes les racines postérieures excepté une, et l'on recherche alors quelles sont les parties du tégument externe qui donnent lieu à des sensations; c'est la méthode qu'a employée Eckhard. On peut, au contraire, faire la seclioii d'un faisceau de racines et rechercher quels sont lés points de la surface cutanée qui ont perdu leur sensibilité; c'est. cette méthode que Turck (1) a mise en usage dans ses recherches, les plus complètes et les pliis précises que nous possédions. En agissant successivement sur les racines postérieures du tronc et dès membres, Tûrck a pu (îécouvrir et représenter la configuration des diverses zones de sensibilité, correspondant à tel ou tel faisceau postérieur déterminé. t)'après les figures qu'il a données, on voit que
(1) Turck, Ergehnissc dcr Experimentalunlersuchmr/en sur Ermessmg dcr IlaulscnsibilMlsbczirlce dcr cinzclnen liuclcenmarksnerven {SHsungsbcrichtc dcrK. K. Akad.zu Wicn, 1850).
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les zones de sensibililé du tronc sont disposées sous forme de bandes horizontales , qui entourent la circonférence de la moitié homologue du corps; sur les membres, la configuration des zones varie naturellement selon la position des extrémités, mais si on les place dans l'extension complète, ces zones se présentent comme des prolongements, détachés enferme de sinus, des bandes horizontales du tronc. Le même observateur a constaté que pour des points déterminés de la peau, l'impression est transmise par chaque racine, isolément et pour son compte, sans intervention des racines voisines. Il résulte enfin de ses investigations que dans les segments inférieurs des membres (jambe, pied, avant-bras, main), il n'est pas un point du tégument qui soit innervé par une seule racine sensible. Les recherches de Tûrck ont été faites sur des mammifères, et en particuher sur des chiens.
Quant à la loi qui règle dans leur distribution ultime les rapports réciproques des fibres motrices et des fibres sensibles, elle a été découverte dès 18/i7 par Schroder van der Kolk (1), et elle mérite toute notre attention. L'anatoraiste hollandais l'a formulée ainsi : « Lorsqu'un nerf mixte donne des branches motrices à de«? -T^aiscles, ses rameaux sensibles se distribuent à cette partie de la peau qui est mue par ces mêmes muscles ; ou en d'autres termes : un nerf spinal envoie ses rameaux moteurs aux muscles, organes actifs du mouvement, et ses rameaux sensibles à la partie mise en mouvement. » Les preuves empruntées par Schroder à l'anatomie descriptive, ne laissent pas de doute sur la justesse de ce rapport, e idans un
(1) S'Jirutlcr van tlcr Kolli_, loc. cil.
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travail postérieur, il lui a été facile de montrer le peu de solidité des objections qu'avait présentées Bergmann (1) contre la généralisation de cette loi. Je ne crois pas qu'il soit besoin de longs développements pour faire ressortir toute l'importance de ce principe. En nous apprenant, en effet, que ce sont les divers rameaux d'un même nerf mixte qui font mouvoir le muscle, et qui nous apportent les impressions cutanées résultant de ce mouvement, il nous donne la raison anatomique de cette étroite solidarité qui subordonne l'intégrité du mouvement à l'intégrité de la sensibilité cutanée ; il nous montre qu'au point de vue des impressions transmises à l'encéphale, par l^intermédiaire du tégument externe, chaque muscle doit être considéré comme pourvu d'une sphère de sensibilité indépendante de celle des muscles voisins, et il nous permet ainsi de concevoir plus clairement le mécanisme des désordres qui apparaissent dans les phénomènes de motilité, lorsque l'abolition de cette sensibiUté extrinsèque a supprimé l'une des voies par lesquelles le sensorium prend connaissance de l'accomplissement et des caractères du mouvement.
Do l'action conductrice de la moelle ilans ses rapports avec la localisation des impressions et l'association coordonnée des monvemcnts.
Je cherche en vain pourquoi cette question a été passée sous silence par plusieurs physiologistes contemporains ; il n'en est pas cependant de plus importante au point
(1) Bergmann, GOlliiighche gelchrlc A'izcigen^ 185G.
de vue des manifestations normales des l'onctions de sensibilité et de motilité, et la connaissance de l'influence exercée par la moelle, comme organe conducteur, reste nécessairement incomplète, si l'on néglige l'étude de ce problème. La solution en est d'ailleurs singulièrement facilitée par les notions que nous possédons aujourd'hui sur la constitution anatomique de l'axe rachidien.
Les cordons postérieurs renferment au nombre de leurs éléments des fibres qui sont la continuation directe des racines postérieures, prolongées jusqu'à l'encéphale; d'un aiitre côté, toutes les fibres nerveuses élémentaires obéissent à la loi de la conductibilité isolée, en d'autres terines, elles sont douées d'une [)ropriété en vertu de laquelle l'excitation quelconque qui les atteint rèste confinée dahs la fibre primitivement excitée, et la parcourt, dans toute sa longueiir, sans passer jarnais dans la fibre nerveuse voisine (1). Ces deux conditions réuiiiés nous permettent de
(1) CeUe propriété n'est pas la seule qui distingue la conductibilité dans les fibres nerveuses ; il en existe une autre qui, pour être moins importante au point de vue pratique, n'en a pas moins un haut intérêt scientifique, et je ne puis passer outre sans la signaler en quelques mots. Cette propriété, dont la découverte et la démonstration sont dues aux immortels travaux de du Bois-Reymond est celle de \di conàuctibililé en deux sens. Toute fibre nerveuse peut transmettre dans lés deux sens, c'est-à-dire dans le sens centrifuge et dans le sens centripète, les excitations qui portent sur elle. Cette proposition semble tout d'abord être contraire aux faits fondamentaux de la physiologie du système nerveux , puisque la loi de Bell établit péremptoirement que les fibres motrices transmettent Texcitation aux muscles, c'est-à-dire dans le sens centrifuge, tandis que les fibres sensibles les apportent à la moelle et à l'encéphale, c'est-à-dire dans le sens centripète. L'apparence paradoxale disparaîtra si Ton songe qu'il faut distinguer ici entre la conductibilité fonctionnelle dont nous constatons facilement les effets, et la conductibilité absolue, qui ne peut être révélée que par une niétliode spéciale d'expérimentation. Nous excitons un nerf moteur, nous lie voyons d'cflct se produire qu'à l'cNlrémilé jiérij)liériquc, c'csl-à-dirc
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comprendre que la moelle puisse transmettre au sehsorium, comme impressions isolées et distinctes, les excitations multiples qui lui arrivent par les racines posté-
dans le muscle , et nous concluons que ce nerf conduit l'excitation du centre à la péi iphéiie ; l'eflet observé étant inverse, si l'excitation se porte sur un nerf sensitif, nous concluons que ce nerf conduit de la périphérie au centre, c'est bien ; mais rien ne prouve, dans ces expériences tant de fois répétées, que le cordon nerveux possède uniquement cette conductibilité en un sens que nous apprécions par ses effets ; lors même que le nerf moteur conduirait de la périphérie au centre, nous ne pouvons le constater, puisque la partie centrale du nerf n'est munie d'aucun appareil de sensation ; il en est de même pour le nerf sensible; s'il conduit du centre à la périphérie, nous ne sommes pas en état de l'apprécier, puisqu'il n'est pourvu à ses extrémités périphériques d'aucun appareil contractile au moyen duquel cette propriété puisse être mise en évidence. Cela étant, il est clair que Texamen des actes fonctionnels n'aurait jamais pu donner la solution cherchée ; mais la découverte du courant nerveux propre et de l'oscillalion négative a permis à du Bois-Reymond de constater et de démontrer expérimentalement le jjouvoir conducteur des nerfs dans les deux sens ; qu'il s'agisse de fibres motrices ou de fibres sensibles, Vexcitation se propage à partir du point excité dans les deux directions opposées, c'est-àdire vers la moelle et vers la périphérie ; du Bois-Reymond l'a vérifié nonseulement sur les nerfs mixtes des membres, mais aussi sur les racines antérieures et postérieures isolément; dans l'un et l'autre cas, à partir du point tétanisé , l'oscillation négative se propage à la fois vers le centre spinal et vers les muscles.
Cette question paraîtra oiseuse; qu'on y réfléchisse un instant, on en appréciera toute l'importance : il résulte du pouvoir conducteur des nerfs dans les deux sens, qu'il faut distinguer entre la transmission fonctionnelle et la transmission absolue ; il en résulte en outre que la conductibilité centrifuge ou centripète des fibres nerveuses ne dépend point des caractères particuliers de la fibre elle-même, mais uniquement de la nature des appareils avec lesquels elle est en rapport, soit dans les organes centraux, soit à In périphérie.
Du 15ois-lîeyrnond, Unlersucliungen Ubev Ihicrische Elclctricitiit . Berlin, 18A8-18/19.
Comparez :
Kiihnc, Ueber clic Endirjungmeîse der Ncrven in dan Muskdn und das doppcisinnirjo Lcitmtisvcrmiiçjcn der inolorischcn Ncrvoi {Monaishcrichl der Dcrliiicr Akadcmic, 185!)),
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Heures. Nous avons ainsi la raison analomique de l'indépendance fonctionnelle bien positive que présentent les cercles de sensibilité de Weber, quelque nombreux qu'ils soient dans certaines régions de la surface cutanée; et le rôle prépondérant des cordons blancs postérieurs dans la transmission des impressions de contact, nous apporte la démonstration physiologique du fait. Mais si les considérations précédentes nous apprennent comment la moelle, en vertu de ses foQctions conductrices, transmet les excitations sensitives comme impressions isolées et distinctes, elles ne nous éclairent nullement sur une autre difficulté, qui subsiste tout entière.
Si l'on excite sur plusieurs points simultanément la surface d'un même cercle de sensibibté, ces excitations multiples ne sont point transmises à l'encéphale, c'est une impression unique qui lui arrive ; de là l'unité de perception pour le même cercle de sensibibté, quel que soit d'ailleurs le nombre des impressions qui ont agi sur cette surface. Or, comment concilier cette unité de perception avec la transmission par la moelle d'impressions isolées ? Weber avait vu la difficulté, et pour la résoudre, il avait eu recours à l'hypothèse; selon lui, chaque cercle de sensibiUté ne reçoit qu'une fibre nerveuse sensitive, de sorte que les excitations portées sur cette surface, quelque nombreuses qu'elles soient, ne peuvent atteindre qu'une seule et même fibre élémentaire, et s'il y a dans ce cas unité de perception, c'est parce qu'il y a eu en réalité unité d'impression. Cette opinion de Weber est restée à l'état d'hypothèse, elle a môme perdu de sa vraisemblance et'de son crédit; en fait, c'est dans lu texture du sys-
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lème spinal postérieur qu'il faut chercher la raison du phénomène.
Les fibres radicales postérieures qui ne montent pas directement au cerveau, se terminent dans les cellules des cornes grises postérieures; or ces cellules, unies entre elles par leurs prolongements , constituent des groupes distincts et séparés, qui se trouvent ainsi en rapport, chacun pour son compte, avec les points de la surface cutanée dont il reçoit les rameaux sensitifs. Si maintenant on admet avec Schrôder van der Kolk que le nombre des prolongements encéphaliques, nés de ces groupes cellulaires, est toujours moins considérable que celui des fibres radicales postérieures qui arrivent, on aura les éléments nécessaires à la solution du problème. Chacune des fibres sensibles qui arrivent à un mêmô groupe de cellules lui apporte une excitation; il est évident que ces impressions resteront isolées et distinctes jusqu'au cerveau, si le nombre des prolongements ascendants des cellules égale celui des fibres afférentes ; mais si ce groupe cellulaire ne donne qu'un prolongement encéphalique, les excitations distinctes apportées aux cellules seront nécessairement confondues et réunies dans leur trajet ultérieur, et malgré la multiplicité des excitations au point de départ, il n'y aura à l'arrivée qu'une seule impression, et partant, qu'une seule perception. Les fibres isolées et indépendantes du faisceau sensible qui émane d'un même cercle de sensibilité, sont fusionnées par les anastomoses des cellules en un conducteur unique; toutes ces fibres, disséminées à la périphérie, ne sont représentées dans le cerveau que par un seul point termmnl, cl la texture anatomique de la moelle nous donne
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ainsi la raison matérielle de l'unité de perception succédant à des excitations multiples, comme elle nous a donné la raison matérielle de la transmission isolée et distincte de ces impressions, lorqu'elles ne portent pas sur le même cercle de sensibilité.
Le simple fait anatomique nous rendra compte également de l'influence exercée par la moelle sur l'association coordonnée des mouvements. Déjà j'ai signalé à différentes reprises l'importance extrême que présente, au point (Je yue de la fonction de motilité, le groupement des cellules antérieures ; le moment est venu d'étudier d'un peu plus près les résultats physiologiques de celte remarquable disposition.
Nous avons vu, en nous occupant de la sphère d'action des racines nerveuses, que les racines motrices des groupes de muscles associés en vue d'un acte fonctionnel, naissent toutes d'un territoire limité, de la moelle ; cette condition, bien que favorable par elle-même à l'excitation simultanée de tous les muscles d'un même ordre, ne saurait suffire cependant pour nous rendre compte du mécanisme qui préside à la production des mouvements composés. Ces mouvements présentent en effet un double caractère ; les divers muscles qui y prennent part, entrent tous en action au même instant, chacun d'eux concourant, par le mouvement partiel qui lui est dévolu, à l'exécution du mouvement d'ensemble, but final de l'acte; de plus, et c'est là le fait capital, la volonté est impuissante à dissocier les muscles, qui interviennent dans l'accomphssement de ces mouvements complexes ; les exceptions que l'on pourrait citer ne sont réalisées qu'après un long et pénible apprentissage, qui suffirait scful à démontrer la
vérité de mon assertion. En résumé, qu'il s'agisse des mouvements d'élévation, des mouvements de flexion ou d'extension, qu'il s'agisse des mouvements plus composés encore, qui président aux actes de locomotion et de préhension , nous voyons que les muscles chargés de les accomplir sont réunis en groupes, et que l'association des muscles d'un même groupe est tellement intime qu'ils agissent constamment ensemble, sans que la volonté puisse rompre un seul instant cette union fatale, qui fait de tous ces agents, au point de vue de la fonction, un seul et même oraane.
Cette impuissance de la volonté, disais-je, est un fait capital ; en effet, deux conséquences en résultent qui nous font toucher du doigt la solution du problème : l'union fonctionnelle indissoluble des groupes musculaires doit être préétabhe ; de plus, elle doit être assurée et garantie par une condition anatomique quelconque, qui la mette à l'abri de l'influence volontaire. Or, cette condition anatomique ne peut être réalisée que dans la moelle; car c'est elle qui donne naissance aux racines motrices, et lorsqu'on l'a isolée de l'influence encéphalique par une section à sa partie supérieure, ou mieux encore, lorsqu'on a enlevé l'encéphale, elle produit des mouvements qui, parleur régularité et leur harmonie, révèlent clairement la persistance de l'association fonctionnelle des groupes musculaires; bien plus, la similitude est si grande entre ces mouvements et les mouvements volontaires, que la distinction des deux ordres de phénomènes est une des plus grandes diflicullés que rencontre le physiologiste dans ses vivisections. Il ne peut donc rester aucun doute sur la vérité de ces proposi-
lions : l'association des muscles en vue des actes fonctionnels résulte d'une condition anatomique préétablie ; cette condition anatomique est remplie par la moelle.
La questionne pose donc en ces termes : Comment est assurée l'association involontaire des groupes musculaires dans un organe qui conduit les impulsions de la volonté? Les recherches de Schilling, de Wagner, de Bidder et Owsjannikow sur les cellules anastomosées des cornes grises antérieures, celles de Volkmann, de Stilling, de Bratsch et Ranchner (1), sur le volume de la moelle, à sa partie supérieure, comparé à celui des racines nerveuses, permettaient de pressentir la réponse à cette question, qui a été complètement résolue par Schrôder van der Kolk. Quelques mots suffiront , car la disposition anatomique du système spinal antérieur répète, à ce point de vue, celle que nous venons d'étudier dans le système postérieur.
Les grandes cellules des cornes antérieures (cellules motrices de van der Kolk) sont anastomosées et unies, de manière à constituer des groupes séparés; de chacun de ces groupes de cellules naissent les racines motrices de tous les muscles d'un même groupe, c'est-à-dire de tous les muscles qui sont naturellement et constamment associés dans l'exécution d'un mouvement; d'autre part, chacun de ces groupes cellulaires est relié à l'encéphale par un ou plusieurs prolongements, toujours peu nombreux, qui forment par leur réunion les cordons blancs anléro-laléraux. Tenons compte de ces deux con-
(1) Les indicùlions billiogini liiqiipç '.le Imis ers li';,vniix ont l'ii' tl' nni''i'5 dan.s In chapitre prôcfdf'iil.
dilions, ol nous verrons qu'une impulsion volontaire venant atteindre un groupe de cellules, excitera toujours et nécessairement toutes ces cellules à la fois, et que toutes les racines motrices, nées de ce groupe, seront elles-mêmes excitées ensemble; de là la contraction forcément simultanée et totale, non-seulement de tous les faisceaux d'un même muscle, mais aussi de tous les muscles d'un même groupe.
Qu'on veuille bien enfin ne pas oublier que les divers groupes de cellules motrices reliés à l'encéphale parieurs fibres ascendantes, sont en outre unis entre eux par des prolongements qui ne s'étendent pas au delà des territoires cellulaires qu'ils mettent en communication, et l'on comprendra que les mouvements plus complexes qui exigent l'action simultanée, non plus seulement de tous les muscles d'un même groupe, mais de plusieurs groupes musculaires, soient exécutés néanmoins sous l'influence d'une seule et unique impulsion volontaire. Celle-ci détermine le mouvement dans son ensemble, sans avoir à commander isolément les divers mouvements partiels, nécessaires à son accomplissement. Du reste, et cette remarque appartient encore à Schrôder van der Kolk, ce mode de transmission d'où résulte pour la moelle une influence primordiale sur l'association des mouvements, pouvait être déduit à priori d'une autre disposition anatomiqnc, qui est la démonstration indirecte des faits précédents. Puisque, en effet, le volume de la moelle à sa partie supérieure est loin d'égaler le volume total des racines des nerfs, il est clair que les fibres propres de l'axe i-acbidicn sont inférieures en nombre aux libres radiculaire?, et consécjLJcmment il est impos-
JACcm.r), „
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sible que la volonté atteigne directement toutes les fibres qui se distribuent aux muscles à mouvoir; il faut donc qu'une condition anatomique spéciale permette à l'influence volontaire de se faire sentir indirectement sur la totalité des racines motrices d'un groupe musculaire, par l'intermédiaire d'un nombre beaucoup plus restreint de fibres cérébrales. Cette condition est précisément remplie par les groupes cellulaires, qui transmettent, en la disséminant sur toutes leurs branches, l'excitation unique qu'ils ont reçue. Quant au rôle des prolongements transversaux qui unissent ces groupes d'un côté à l'autre de la moelle (commissure antérieure), il apparaît de lui-même; cette commissure a pour effet d'associer et d'harmoniser les mouvements volontaires dans les deux moitiés du corps.
Soit donc qu'on interroge l'anatomie de texture, soit qu'on étudie les caractères physiologiques des mouvements composés, on voit surgir les preuves irrécusables de ces deux faits : les divers mouvements partiels qui concourent à l'accomplissement d'un mouvement composé sont naturellement associés en vertu d'un mécanisme préétabli, — ce mécanisme réside dans le système antérieur de la moelle. Mais j'ai démontré d'autre part que le système spinal postérieur exerce une influence toutepuissante, quoique indirecte, sur la coordination motrice, et je suis conduit ainsi à cette proposition fondamentale : la moelle épinière est l'organe de l'association et de la coordination des mouveinents.
Il y a vingt ans que Volkmann a formulé cette conclusion ; il n'y a guère inoins longtemps qu'elle a été présentée par Schrôder van der Kolk et AYagner; elle a été
depuis lors acceptée par les physiologisles les plus autorisés, et il est regrettable, vraiment, qu'on n'ait pas ac-' cordé en France plus d'attention à ces travaux , dont la connaissance eût évité peut-être bien des discussions stériles.
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Mes mouvements rélïexes.
On se rappelle la disposition du système spinal intermédiaire: avec les fibres encéphaliques directes, avec les nbres qui se terminent dans les cornes postérieures, les racines sensibles fournissent un troisième faisceau, dont le« fibres traversent d'arrière en avant toute l'épaisseur de la moelle, pour aboutir aux groupes des grandes cellules motrices. La direction générale de ce faisceau, qui prolonge à travers l'axe gris les racines postérieures, est postéro-antérieure, mais ce serait une erreur que d'attribuer un trajet parfaitement direct et recliligne à toutes les fibres ,„i entrent dans sa composition; il en est qui se courbent sous divois angles en onlrant dans la moelle, et qu.
DES MOUVEMENTS llÉFLEXES. 101
gagnonl les cellules antérieures par un trajet ascendant; d'autres même s'inclinent en bas, présentent d'abord une direction descendante, et se relèvent ensuite pour pénétrer dans l'axe gris, et gagner enfin les cornes antérieures. Mais, quel que soit le trajet plus ou moins recliligne par lequel ces fibres atteignent les cellules motrices, il n'en est pas moins vrai, c'est là le fait important, qu'elles prolongent les racines postérieures jusqu'aux cellules, d'où naissent les racines motrices des nerfs ; considérées dans leur ensemble, et abstraction faite des détails secondaires, ces fibres constituent donc réellement un système intermédiaire, qui relie directement le système spinal sensitif au système spinal moteur, sans emprunter la voie détournée de l'encéphale; ces fibres unissantes ont été découvertes à la même époque (1853-185/i) par Schrôder van der Kolk et Wagner (1) , qui leur ont donné tous deux le nom significatif de fibres réflexes.
(1) Wagner, Ueber den Bau des Riickenmarks und die heraus resul lirende Gi'undlage su einer Théorie der Reflexbewgungen, Milbewcgungcn und Milempfindungen {GuUingische gelchrle Anzeigen, 1854).
Schriitler van der Kolk, Anat. phys. Ondcrzcch over hct Ruggemcrg. Amsterdam, 1854.
On voit par là que les fibres réflexes sont découvertes et démontrées depuis dix ans, et je m'étonne que Cayrade ait invoqué cette année ce système de fibres, comme un argument nottwou en faveur de l'indcpendance des mouvements volontaires et des mouvements réflexes.
Cayrade , Recherches criliqucs cl expérimenlales sur les viouvemenls réflexes. Tiicses de Paris, 18G4.
Comparez :
Marshall-llnll, On ihe reflex aciion of tho Medulla oUongala and Medulla sînnalis. — On the spinal Marrow and Ihe excilo-molory System of nerves. London, 1837. — Lcclurcs on Ihc Ncrvous System ayid its JHscascs. London, 1838.— New Mcmoir on Ihe Nervous System. London, 1843. — On the functious of the Spinal Columna {The Lancet, 1844). — Ueber rétrograde nefleaihaUgkeil im rroscho (Miiller's Archiv, 1847). — Aperçu du système spinal ou de la sn-'G de? acUons rel'exef, Paris, 1855,
Les rapports des fibres réflexes avec les autres éléments de la moelle, nous révèlent par eux-mêmes le but et le mode fonctionnels de ce système intermédiaire. Appartenant aux racines postérieures, ces fibres conduisent des impressions centripètes, et en raison de leur terminaison, elles apportent ces impressions aux cellules des cornes' antérieures ; excitées de la sorte, ces cellules entrent en action, et comme elles ne tiennent sous leur dépendance que des racines motrices, cette action se révèle par des contractions musculaires, par des mouvements, à la production desquels la volonté est restée complètement étrangère ; tout s'est passé dans la moelle. Voilà en quelques mots tout le mécanisme, toute la tbéorie des mouvements réflexes: une excitation impressive est transformée dans la moelle en excitation 7notrice. On peut donc définir le mouvement réflexe, un mouvement involontaire déterminé par une excitation périphérique, qui est propagée, à travers la substance grise de la moelle, jusqu'aux cellules motrices, par l'intermédiaire des fibres réflexes. Ces fibres méritent ainsi à tous égards le nom de fibres excito-motrices.
Les mouvements réflexes étant involontaires ; il est facile de prévoir qu'ils se manifesteront d'autant mieux, que l'innervation volontaire sera plus complètement annihilée. L'étude expérimentale confirme pleinement cette induction. Déjà chez les grenouilles, il est très-difficile de produire à l'état normal des mouvements réflexes, mais ils apparaissent avec leurs caractères les plus nets, si l'animal a été décapité; le contraste est plus remarquable encore chez les mammifères; chez eux, tant que le système nerveux est inla(;t, il est extrêmement rare d'obser-
MÉCANISME DK L'AGTE KÉFLEXE. 103
ver des mouvements réflexes dans les membres; vient-on h enlever l'encéphale, ou à soustraire la moelle à son influence par une section transversale complète, ces mouvements éclatent dans toute leur indépendance à chaque excitation.
Cette expérierice qui démontre si clairement la prépondérance de l'innervation cérébrale sur l'innervation spinale, établit en outre, d'une façon péremptoire, que la propriété de produire des mouvements réflexes appartient complètement et exclusivement à la moefle (moelle épinière et moelle allongée); de là les trois méthodes usitées en physiologie pour l'étude de ces mouvements : l'ablation de l'encéphale ou la décapitation, la section de la moelle et le narcotisme.
Cette prédominance de la volonté atteint son maximum de puissance chez l'homme ; aussi tant que les fonctions cérébrales sont en activité, ne présente-t-il de mouvements réflexes isolés et indépendants, que dans les parties qui sont naturellement ou anormalement soustraites à l'empire de la volonté. Ainsi on observera constamment chez lui les mouvements réflexes de l'éternument ou de la toux, par exemple, parce que ces actes sont natureUement involontaires; mais quant aux mouvements réflexes des extrémités, on ne les verra se manifester que dans les membres atteints de paralysie complète ou incomplète du mouvement volontaire.
Est-ce à dire cependant qu'il y ait entre l'action du cerveau et cefle de la moelle, antagonisme inné; non certes, et je ne voudrais pas même dire avec Schiff qu'il y a conflit d'action ; je ne vois dans cette opposition apparente que la subordination naturelle de l'influence spinale à
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l'influence cérébrale. Une comparaison cm|n-unlce à Schrôder van der Kolk (1) rendra clairement ma pensée, je l'espère.
Pour représenter d'une manière frappante les rapports des cellules motrices avec les fibres conductrices de la moelle, Schrôder compare chaque cellule à'une petite pile, qui peut être chargée par deux voies différentes, par la fibre encéphahque qui lui apporte l'impulsion volontaire, et par la fibre réflexe qui lui transmet l'excitation périphérique ; mais quel que soit le mode d'apport, la voie de dégagement est la même, c'est la racine motrice née de la cellule. Appliquons cette comparaison, toute schématique, à la question qui nous occupe, nous en verrons disparaître l'obscurité. Si l'on supprime l'une des voies d'excitation de la pile ou de la cellule, elle ne pourra plus être chargée que par la voie restée libre, et le mouvement qu'elle produira dans ce cas, sera l'expression distincte et isolée d'une seule espèce d'excitation ; si, par exemple, l'excitation volontaire est abohe, le mouvement déterminé par la moelle n'est plus que le résultat de l'excitation réflexe, laquelle apparaît alors dans tout son jour et dans toute sa puissance, parce qu'efle est dégagée de l'influence avec laquelle elle est ordinairement combinée. Supposons, au contraire, le petit appareil parfaitement complet, et recevant à la fois l'excitation qui lui vient du cerveau et celle qui lui vient de la moelle ; qu'arrive-t-ii alors? Ou bien le mouvement commandé par la volonté présentera les mêmes caractères, la même direction que
(1) Scliruder van der Kolk, Van het fijiiierc Zamenstd en do Werking n hetvoioiade nuggmcrg. Ainslorclam, 1858. ScliilT, lac. cil.
MiicANisjic Di: i/actk kk[-i,kxiù. lOj le mouvement involonlaire succédnnl ;i l'oxcilalioii réiloxe; clans ce cas, les deux influences concourront simultanément à la production du même effet, et le mouveiri(3nt effectué pourra être considéré comme la résultante de deux forces de même sens ; ou bien, au contraire, le mouvement voulu sera incompatible , en raison de sa nature, de sa direction ou de son étendue, avec le mouvement spinal, dont les caractères sont invariablement les mêmes ; alors V excitation réflexe a lieu aussi bien que dans le cas précédent, mais la manifestation de cette excitation fait défaut; elle ne peut se produire, parce que à ce moment même la volonté a disposé les muscles pour un mouvement, ou pour un état différent; en d'autres termes, la double excitation a constamment lieu, mais les manifestations qui tendent à se produire à la la suite, peuvent être incompatibles; dans ce cas, nous ne voyons pas qu'il y ait lutte entre les deux influences , comme l'exige la théorie de l'antagonisme ; nous ne voyons pas davantage que le mouvement accompli soit un mouvement mixte, comme cela devrait être dans la théorie du conflit d'action; nous ne voyons apparaître, en réalité, qu'une seule manifestation, laquelle n'est ni gênée ni amoin^lrie par la tendance motrice différente dont elle a triomphé. Il est donc évident que l'une des deux excitations est naturellement plus puissante que l'autre, et l'expérience enseigne que cette prédominance est dévolue à l'excitation volontaire.
Cette subordination naturelle et innée de l'innervation spinale à l'innervation cérébrale, n'est constante que dans l'état sain; ce rapport normal peut être renversé sous rinfluencc d'un grand nombre de conditions mor-
bides; alors l'excitabilité propre de la moelle révèle sa puissance, soudainement accrue, par des mouvements violents, sur lesquels la volonté n'a absolument aucune prise, des convulsions éclatent.
Sans recourir, du reste, à l'observation palbologique, on peut, dans une expérience très-simple, constater à la fois et la subordination des mouvements réflexes aux mouvements volontaires, et la prépondérance anormale que prend parfois l'excitabilité spinale. Lorsqu'il est pratiqué à l'improviste, le cbatouillement de la plante du pied provoque, même chez l'homme en parfaite santé, des mouvements réflexes très-évidents ; cet efl^et n'est jamais plus marqué que lorsque l'individu sur lequel on agit est livré à une occupation qui distrait et absorbe l'innervation cérébrale. Si le chatouillement est annoncé, le même individu, par une impulsion puissante de sa volonté, peut maintenir le membre dans le repos absolu ; la manifestation de l'excitation volontaire qui est ici l'immobilité, est inconciliable avec la manifestation de l'excitation réflexe qui est le mouvement, et en raison de la subordination natureUe qui les relie l'une à l'autre, l'mfluence de la volonté apparaît seule, l'immobilité est obtenue.
Mais qu'on prolonge l'expérience, on sait ce qu'il en adviendra. Au bout d'un temps variable, l'innervation volontaire est défaillante, l'excitation incessamment répétée du centre spinal en accroît le pouvoir réaclionnel, des mouvements réflexes se produisent; partiels d'abord, ils apparaissent ensuite dans les deux membres inférieurs, eniin, des éclats de rire et des secousses générales viennent démontrer l'anéantissement de la puissance
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volontaire, et la propagation de l'excitation artificielle jusqu'à la moelle allongée, centre des mouvements réflexes.
En résumé, l'absence de mouvements réflexes chez les animaux dont toutes les conditions sont normales, ne résulte point d'un antagonisme inné entre l'innervation encéphalique et l'innervation spinale; elle ne provient pas non plus d'un conflit d'action, produit par la simultanéité de l'excitation volontaire et de l'excitation réflexe ; elle tient simplement à la prédominance naturelle de l'influence cérébrale. C'est du moins ce que j'espère avoir nettement établi; l'expérimentation et la maladie en renversant le rapport normal de ces deux ordres de phénomènes , nous apportent d'ailleurs la démonstration indirecte de cette interprétation.
Si j'ai longuement insisté sur celte question, ce n'est pas seulement parce qu'elle est un peu délaissée dans les traités spéciaux, c'est, avant tout, parce que ces développements m'ont paru indispensables pour l'intelligence des signes que fournissent les mouvements réflexes à l'état pathologique.
Conditions de production des mouvements réflexes. — Il n'est point nécessaire que la moelle soit intacte pour donner lieu à des mouvements réflexes, et nous allons constater à ce point de vue, entre les divers segments de l'organe, une indépendance fonctionnelle que Legallois (1) a signalée le premier. Si. chez un animal privé de cer-
(1) Legallois, Expériences sur la principe de la vie, etc. Paris, 1812. — OEuvre; romplè'ea, ùdWwn Parisct. P.nris, 1828.— Je n'ai pas besoin de rappeler que c'est à Procliaska et à Lc.!,'allois qu'est due la découverte des inoiivcinents rcdexes.
lOS puvsioi.OGii': la moelle.
veau, on coupe la moelle en travers dans la région dorsale, l'excitation des téguments sur les membres inférieurs y déterminera des mouvements, et il en sera de même de l'excitation des membres supérieurs, laquelle se traduira également par des contractions réflexes dans les membres excités. Chaque partie de la moelle a agi, pour son compte, sur les parties auxquelles elle fournit des nerfs. On peut multiplier le nombre des sections transversales, et l'on verra que chaque segment détermine des mouvements, lorsqu'on excite les nerfs sensibles qui y aboutissent; bref, une rondelle de moelle pourvue d'une seule racine sensible et d'une seule racine motrice, suffit pour donner lieu à des mouvements réflexes, pourvu que les coupes qui ont isolé ce segment n'aient point intéressé les fibres transversales, qui prolongent les filets radicaux jusqu'aux cellules. Yolkmann (1) avait déjà observé ce fait, et comme dans ce cas, la contraction musculaire a lieu au niveau même du point sur lequel on fait porter l'excitation, il résulte évidemment de là que les fibres réflexes et les fibres motrices d'un même nerf mixte se terminent dans la moeUe à la même hauteur. Une section longitudinale qui divise l'axe rachidien en deux moitiés latérales, ne fait pas non plus cesser les mouvements réflexes ; dans ce cas, l'excitation de la moitié gauche du corps détermine des mouvements à gauche, celle delà moitié droite est suivie de contractions du même côté.
Que la moelle soit intacte ou fractionnée, les mouvements spinaux disparaissent dans toutes les parties dont on coupe les racines sensibles ou les racines motrices ;
(1) Yolkmann, Nurvmpliijsiologio in yVv^snQi-'s Handiivrlerbuch- Braunsflnveij, 18^1 A.
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dans le premier cas, l'excitation ne peut plus arriver à la moelle; dans le second, elle est transmise, mais elle ne peut manifester ses effets. L'intégrité des deux ordres de racines dans le segment de moelle mis en expérience, telle est donc la première condition nécessaire pour que les mouvements réflexes soient possibles. Cette condition n'est pas la seule, et la présence d'un segment de substance grise entre les deux espèces de racines est également indispensable ; ceci ne peut nous surprendre, car si l'on détruit la substance grise, on détruit par cela même les fibres réflexes qui la traversent, et l'excitation péripbérique ne peut plus atteindre les cellules antérieures. Une autre expérience semble au premier coup d'œil en opposition avec cette conclusion : on pratique dans la région dorsale et sur une certaine longueur l'ablation des cordons blancs postérieurs et de toute la masse grise ; la partie supérieure de la moelle ne communique plus avec l'inférieure que par les cordons blancs antéro-latéraux, plus ou moins lésés eux-mêmes dans l'opération précédente. Néanmoins l'excitation de la moitié céphalique du corps détermine des mouvements réflexes, qui se propagent jusque dans le train postérieur ; ce fait ne prouve point que le phénomène puisse se produire en l'absence de la substance grise ; l'excitation centripète portée sur le train antérieur de l'animal arrive au segment céphalique de la moelle; dans ce segment, la substance grise est intacte, elle opère la transformation de l'excitation impressive en excitation motrice, et le mouvement ainsi déterminé se propage le long des cordons aniéro-latéraux jiisqu';\ la substance grise et aux racines motrices du segment caudal.
\iQ PHYSIOLOGIE DE LA MOELLE.
Je dois signaler ici deux autres expériences qui ont été souvent répétées, avec des résultats toujours identiques, et dont les physiologistes ne me semblent pas avoir fait ressortir toutes les conséquences. On pratique sur la moelle une section transversale, qui ne laisse intacts que les cordons blancs postérieurs. Quand l'animal est revenu à lui, on constate que l'excitation du train de derrière produit des mouvements réflexes dans les membres antérieurs; mais la réciproque n'est pas vraie; quelle que soit l'excitation portée sur le train céphalique, les membres postérieurs restent absolument immobiles : dans le premier cas, les cordons postérieurs ont transmis l'excitation, grâce à leur conductibilité centripète jusqu'à la région ""cervico-dorsale d'où naissent les racines motrices des membres antérieurs; dans le second cas, l'excitation qui a atteint d'emblée le segment céphalique n'a pu gagner le segment caudal par les cordons postérieurs, seule voie de communication entre les deux portions de la moelle, et il n'y a pas eu de mouvement réflexe.
Nous avons là, selon moi, la solution définitive d'une question qui a été souvent débattue; nous pouvons conclure hardiment de cette expérience que les cordons postérieurs ne conduisent que de la périphérie au centre, et qu'ils sont complètement inaptes àla transmission centrifuge; fait capital; qui révèle clairement la nature de l'influence exercée par ces cordons sur la coordination des mouvements. Cette action, comme je l'ai établi plus haut, est nécessairement indirecte, puisque les fibres blanches postérieures ne sont douées, au point de vue fonctionnel, que dè la conductiblHté cenlripclo; ainsi
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tombe l'erreur de Todd et Bowmann (1), qui avaient parfaitement constaté l'influence toute-puissante des cordons postérieurs sur l'harmonie et la régularité des mouvements, mais qui avaient vu là une action directe, résultant d'une transmission centrifuge.
L'autre expérience n'est pas moins instructive. La section transversale, plus complète encore que dans le cas précédent, ne respecte qu'un seul cordon postérieur ; or, du côté où le cordon manque, il est impossible de produire des mouvemenis réflexes dans le membre antérieur, en excitant le cordon postérieur du côté opposé , ce qui prouve que les fibres réflexes restent, durant tout leur trajet, dans la même moitié de la moelle sans subir de décussation.
Après avoir étudié les conditions que doit présenter la moelle pour que les mouvements réflexes se produisent, j'ai àm'occuper du caractère de l'excitation périphérique qui les détermine. Est-il nécessaire, comme on l'a dit, que cette excitation n'arrive pas au sensorium, et peut-on, avec quelques auteurs, définir le mouvement réflexe, un mouvement involontaire produit par une impression non sentie? C'est là une assertion qui a pu être acceptée lorsqu'on connaissait incomplètement ces phénomènes, mais qui aujourd'hui doit être rejetée comme une erreur. Dans la majorité des cas, c'est vrai, l'excitation qui provoque le mouvement réflexe n'est pas sentie , conséquemmcnt elle n'est pas perçue ; mais souvent aussi l'impression arrive au sensorium, et le mouvementn'en a pas
(1) Totkl, liowmami, Cyclopœdia Anat. and Physiology, arl. Ncrvous System. — The physiologkal Anatomy and Physioluijy of Maii. Loiidon,
moins lieu ; les exemples abondent pour les phénomènes réflexes qui sont sous la dépendance de la moelle allongée : l'excitation de la pituitaire, qui précède l'éternument, est parfaitement sentie ; il en est de même de l'impression à laquelle succède la toux ; la titillation artificielle de la luette est très-clairement perçue, et elle n'en amène pas moins le vomissement ; il est même remarquable que ces mouvements réflexes produits normalement par une impression sentie, sont les plus compliqués de tous.
Dans la sphère de la moelle épinière proprement dite, les exemples sont plus rares, mais ils ne font pas absolument défaut. Déjà nous avons vu que dans certaines conditions l'impression du chatouillement détermine des mouvements réflexes, quoiqu'elle soit perçue ; et bien que l'impression produite sur le tégument externe par Yïmmersion du corps dans l'eau froide soit nettement sentie, elle n'en cause pas moins des mouvements réflexes généraux, qui atteignent à la fois les muscles intra-dermiques et les muscles volontaires; il serait donc absolument inexact de regarder l'absence de sensation comme une condition nécessaire à la production des mouvements spinaux.
For7nc des mouvements réflexes. — Étudiés en euxmêmes, ces mouvements présentent des caractères d'une extrême importance, l'observation et la connaissance de CCS caractères ont conduit Arnold et Volkmann {■l).àla notion du mécanisme moteur préétabli dans la moelle, avant môme que l'analomie eût sanctionné cc!tc opinion.
(1) Aniclil, Iho l.chvc von ûcn i:c[lca-finic:ioi:ni. Ucidcllu rg, Volkiniiim, loc. cil.
Ces phénomènes sont d'autant plus intcressanis, qu'ils fournissent, comme je l'annonçais dans le chapitre précédent, une démonstration irréfutable du rôle de la moelle dans l'association et la coordination des mour vements; cette étude étant faite sur des animaux privés d'encéphale, il n'y a plus à faire la part de l'influence du cerveau et de celle de la moelle : il est certain que les mouvements produits sont uniquement des mouvements spinaux; il est certain, par cela même, que les attributs et les caractères de ces mouvements sont sous la dépendance exclusive de l'axe rachidien.
Cela étant, voici les résultats de l'observation (i) : Lorsque l'excitation du tégument externe est limitée ; lorsque, même, elle n'atteint qu'une ou deux fibres nerveuses sensibles, jamais l'excitation motrice qui succède, n'est bornée à une seule fibre motrice ; elle se répand sur un groupe plus ou moins considérable de racines motrices. Cette règle n'a pas d'exception. En usant d'excitations à la fois limitées et modérées, on obtient la démonstration physiologique delà loi anatomique de Schrôdervan derKolk(2),touchant la distribution réciproquedes
(1) Kiirschner, Ueberselzung von Marshall-HaW s Abhandlungen iiber das Nervensystem. Marburg, 1840.
Hcnle, nationelle Pathologie, I. Braunscliweig, 1850. Valentin, Jahresbericht liber 1853.
Ludwig, Lelirhuch dcr Physiologie des Menschen. Leipzig und Ilcidclberg, 1858.
(2) Schriidcr van der Kolk, Bau md Funclionen der Medulla spinalis und oblongata. Âus dem hollundischcn von F. W. Theile. Braunscliweig, 1859. Je rappelle que les premiers travaux de l'auteur remontent à 1847.
Peyer, Ucber die peripherischcn F.ndigungcn der molorischen und sensibcln Fascrn der in don Plexus brachialis des Kaninchcn einlrclenden Nervenwurseln (Zeilschr. fiir ration. Medic, 1853).
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filets sensilifs et des filets moteurs d'un même nerf mixte ; les mouvements réflexes produits dépassent toujours de beaucoup le domaine de la fibre sensible excitée, mais ils restent bornés aux muscles animés par le tronc nerveux dont cette fibre fait partie. Chez l'enfant nouveauné, dont l'innervation volontaire est si peu développée, qu'elle est problématique, l'expérience réussit très-bien. On chatouille légèrement la paume de la main sur un point très-limité; bientôt, à la suite de cette excitation qui a atteint l'un des filets sensibles du nerf médian, tous les muscles animés par ce nerf se contractent, et la main se ferme ; fait-on, au contraire, porter l'excitation sur le dos de la main, préalablement fermée, le mouvement réflexe s'étend à toute la sphère du nerf radial, mais il y reste limité, l'extension de la main et de l'avant-bras a lieu.
Ces premières observations nous apportent donc deux enseignements: l'excitation centripète, quoique limitée à son point de départ, atteint constamment un ou plusieurs groupes de fibres motrices ; les groupes atteints sont associés au point de vue de la fonction. Non-seulement, en eff"et, toutes les fibres d'un même muscle sont excitées à la fois (aucun mouvement réflexe n'a la forme d'une contraction musculaire partielle), mais, en outre, si l'excitation motrice se répand au delà, les muscles intéressés sont toujours ceux qui concourent normalement à l'accomplissement d'un même mouvement, ou d'un même acte fonctionnel. C'est ainsi qu'on voit se contracter par action réflexe tous les fléchisseurs, tous les extenseurs ou tous les adducteurs d'un membre, suivant le point du tégument qui a été excité. Or, comme ici il n'y a plus de
cerveau, plus de volonté qui puisse associer les muscles, il est bien clair que la condition de cette association toujours la même, aussi bien pour les mouvements volontaires que pour les mouvements involontaires, préexiste dans la moelle, et nous voyons reparaître avec une incontestable évidence le rôle des groupes de cellules motrices anastomosées. De même que l'association des muscles congénères est fatale dans les mouvements volontaires, parce qu'une fibre encéphalique porte nécessairement l'impulsion de la volonté à tout un groupe de cellules, de même l'association est indissoluble dans les mouvements réflexes, parce qu'une fibre excito-molrice transmet l'impression périphérique à un groupe entier de cellules, d'où naissent toutes les racines motrices d'un même groupe musculaire.
Mais les mouvements réflexes ne sont pas seulement remarquables par l'association constante de certains muscles, ils sont en outre mécaniquement combinés et coordonnés. Cela est évident pour les mouvements complexes de l'éternument, de la toux, de la respiration, qui sont sous la dépendance de la moelle allongée, et il n'est pas besoin d'insister; mais cette combinaison, cette coordination ne sont pas moins frappantes dans les mouvements réflexes, qui opèrent le déplacement des membres en totaUté. On étend les membres d'une grenouille décapitée, et l'on excite un peu vivement l'un des membres postérieurs; aussitôt les fléchisseurs et les adducteurs combinent leur action dans les deux membres de derrière, et rapprochent du tronc les extrémités qui étaient élen^ ducs ; puis les extenseurs entrent en activité, ils s'associent pour produire un mouvement d'extension, et la résul-
lanlc nnalc de ces mouvemcnls partiels si bien coordonnés dans leur direction et dans leur succession est un mouvement de locomotion; c'est un saut si la grenouille est sur terre, c'est un mouvement de natation si elle est dans l'eau (Volkmann) (1). Sauf la lenteur avec laquelle il est produit, ce mouvement involontaire n'a pas été autrement composé, autrement coordonné que le mouvement volontaire correspondant chez l'animal sain. Je ne sache 'rien de plus remarquable que cette coordination nécessaire et constante, résultant d'une simple disposition anatomique de la moelle, en vertu de laquelle l'animal se meut suivant les conditions préétabhes de son espèce, alors même qu'il a perdu, avec l'encéphale, la faculté de la détermination volontaire. Qu'on ne croie pas d'ailleurs que cette coordination innée des mouvements réflexes soit le propre des animaux inférieurs; nous savons que ceux de ces mouvements qui dépendent de la moelle allongée (clignement, toux, etc.) sont harmonisés chez les mammifères aussi bien que chez les grenouilles ou tel autre animal qu'on voudra, et il en est de même des mouvements des membres.
L'expérience suivante de Volkmann, qui a été maintes fois répétée , le démontre clairement. Sur de jeunes chiens, Volkmann enlève l'encéphale (cerveau et cervelet), puis il pince fortement l'oreille de l'animal : le chien fléchit le membre antérieur de ce côté pour le lever, puis il l'étend en le portant en haut et en avant, comme pour éloigner la main qui tient l'oreille, et tous
(1) Volkmann, art. Nerveiipbysiolofjie, inWagner's Handworterbuch Physiologie. Braunschweig, 18/i/i.
SENSORIUM SPINAL
ces mouvements ont été aussi bien coordonnés que chez un chien non mutilé. Le môme observateur a vu des chats, auxquels il avait fait une plaie dans la région du cou, lécher encore cette plaie après l'ablation de l'encéphale.
Je ne m'arrêterai pas plus longtemps sur ce grand fait de la coordination des mouvements spinaux réflexes, car il est admis par l'universalité des physiologistes; mais je ne puis omettre de dire quelques mots d'une discussion, qui est par elle-même un argument tout-puissant en faveur de la thèse que je viens d'établir.
La coordination des mouvements réflexes est si parfaite, ces actes présentent parfois à un si haut degré le caractère de l'intention et du but utile, que les observateurs qui en ont fait une étude approfondie, sont arrivés à l'idée d'un sensorium spinal. Pflûger est le promoteur de cette doctrine, à la défense de laquelle il a. consacré de nombreux travaux. Ses recherches ont été faites sur des grenouilles décapitées, et après avoir constaté chez elles la spontanéité des mouvements et leur détermination quasi intentionnelle (déjà vue par Volkmann), après avoir observé surtout que les caractères de ces mouvements varient avec la nature de l'excitant employé; Pfliiger a conclu que ces mouvements succèdent à des impressions senties, et que la moelle, douée de la faculté de transformer les impressions en sensations et en perceptions, réagit, non pas fatalement et suivant un mode constant, mais librement et conformément à la sensation perçue. Je me garderai d'aborder cette discussion, qui envahit nécessairement le terrain de la psychologie; en signalant w dûkit qui divise nn.jourcj'hui les physiologisfos les pUi§
distingués de l'Allemagne et de l'Angleterre (1), je voulais simplement faire apprécier d'une manière plus saisissante les caractères des mouvements réflexes, et leur ressemblance avec les mouvements volontaires. Pour nous, il nous suffît de cette conclusion qui n'est que l'expression fidèle des faits observés : chez les animaux décapités ou privés de cerveau, les mouvements réflexes ont le triple caractère de l'opportunité, de la combinaison et de l'harmonie; en conséquence, la moelle est l'organe de l'association et de la coordination des mouvements. C'est à cette même conclusion que nous avait conduit l'examen des mouvements volontaires et de la texture analomique de l'axe spinal.
Cette propriété est au nombre des plus importantes qui aient été dévolues à la moelle ; la composition et la coordination des mouvements qui concourent à un même
(1) Pfliiger , Die serisorische Funclion des Riickenmarks der Wirbelthiere, nebst einer neuen Lehre ubor die Leilungsgesetze der neflexionen. Berlin, 1853.
Voyez sur cette question :
Lotze, Krililc der Pflûgor'schen Schrift {Gotlingisclw gelehrlc Anseigen, 1853).
Auerbach, Ueber die Frage oh bei enthaupleten Thieren noch Empfindung imd WillMhr wahrsunehmen sei ( Giinsbin-g's med. Zeitschr. , 1853).
Paton, Perceptive power of Ihe spinal Cord (Brilish med. Joum., 1858).
Scliiff, Lehrbuch der Physiologie. Lahr, 1858.
Funke, Lehrbuch der Physiologie. Leipzig, 1860.
Goltz, Reflectorische (psychische) Thâtigkeit des Mckcimarlcs {Kônigsberger inedis. Jahrb., ISGO).
Meyer, Ueber die sensorischen Funclionen des Riickenmarks {Prager Vierleljahrstchrift, 1 8 G 1 ).
Bischoir, Monaishcflo fiir das gesammto geislige Leben der Gcgenwarl. Braunschweig, 18G1.
liUilwig, Ueber das Riickemnark {Wiener med. Wochenschrift , 1862).
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acte fonctionnel ne résultant pas d'une impulsion volontaire directe, il est clair que ces actes pourront être normalement exécutés, sans qu'il soit besoin de l'intervention constante de la volonté et du sensoriura. Or, c'est là tout à la fois une garantie puissante pour l'accomplissement régulier et continu des actes fonctionnels, et un privilège précieux pour les facultés de la volition et de l'attention ; car elles trouvent dans cette disposition une indépendance et une liberté d'action, dont elles ne pourraient jouir, si elles devaient cboisir et combiner elles-mêmes les divers éléments de ces actes mécaniques complexes, et si elles devaient en outre en surveiller et en diriger incessamment l'exécution (1).
Je retrouverai cette question en étudiant la coordination motrice dans ses rapports avec la locomotion et la préhension, car j'aurai à examiner alors quel est dans ces actes le rôle respectif de la volonté (innervation cérébrale), et du mécanisme (innervation spinale).
(1) Ce résultat si admirable et si imprévu de l'actioti propre de la moelle mérite la plus sérieuse attention ; il n'est pas moins intéressant pour le psycliulogiste que pour le médecin, et quoique je ne veuille pas aborder une question qui ne rentre pas dans le cadre de ces études, je ne puis omettre de faire remarquer jusqu'où s'étend la portée de ces notions ptiyiiologiques. Elles apportent à la doctrine spiritiialiste unitaire , qui professe l'identité de l'âme pensante et de l'âme végétative (principe vital) un appui tout-puissant, car elles réduisent à néant l'un des arguments les plus sérieux de la doctrine dualiste, en nous démontrant que les actes fonctionnels les plus complexes (respiration, combinaison et coordination des mouvements, mouvements de déplacement, etc.), sont accomplis dans l'être vivant, en vertu d'un mécanisme organique saisissable. Il n'est plus besoin dès lors, pour eu comprendre la réalisation constante et régulière, de faire descendre l'âme pensante au rôle de simple serviteur du processus organique, pas plus qu'il n'est nécessaire d'imaginer à côté d'elle un second principe spécialement chargé de veiller à l'exécution de ces actes divers.
Distribution ei irradiation des mouvements réflexes. —Si les mouvements réflexes qui succèdent à une excitation légère et peu étendue se limitent en général à la partie excitée, il est loin d'en être toujours ainsi; souvent ils s'étendent à toute une moitié du corps; dans d'autres circonstances, ils se propagent au côté qui n'a pas été directement excité; parfois, enfin, ils envahissent la presque totalité du système musculaire. Or, les rapports anatomiques qui relient le système spinal intermédiaire ou réflexe au système antérieur ou moteur, l'arrangement régulier des cellules en groupes limités, enfin les communications qui unissent ces groupes dans la longueur de la moelle et d'un côté à l'autre de l'organe, pouvaient faire pressentir que cette extension variable des mouvements réflexes n'est point un phénomène fortuit, et qu'elle obéit à des lois constantes. A Pfliiger {\) revient l'honneur d'avoir découvert ces lois, qu'il a déduites d'un nombre considérable d'observations pathologiques. Ces lois, au nombre de cinq, sont connues sous le nom de lois de Pflûger; en voici l'exposé :
I. Loi de la réflexion unilatérale
La réflexion a lieu du même côté que l'excitation. Lorsqu'à la suite de l'excitation d'une fibre sensible, les mouvements réflexes produits n'apparaissent que dans un côté du corps, ils occupent toujours et dans toutes les circonstances le côté correspondant à l'excitation.
IL Loi de la symétrie.
Lorsque l'excitation a produit des mouvements réflexes unilatéraux, il peut se faire qu'elle ne soit point épuisée,
('l)Pnuscr, Die sensorische Ftmclion des Ruckenmarlcs nebst einerneiien lehro iiber dis Lcitwigsgesolse dcr llepçxionc». Berlin, 1853,
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et qu'elle atteigne secondairement l'autre moitié de la moelle; dans ce cas, les fibres motrices ainsi excitées consécutivement correspondent toujours à celles qui ont reçu l'excitation première et distincte; de sorte que les muscles qui se contractent dans le côté du corps non excité sont les mêmes que dans le côté opposé. En d'autres termes, la ligne de jonction qui réunit les groupes moteurs excités dans les deux moitiés de la moelle est toujours perpendiculaire à l'axe longitudinal de l'organe.
III. Loi de l'intensité
Use peut que l'excitation détermine dans les deux côtés du corps des mouvements réflexes de même intensité ; mais s'il n'en est pas ainsi, c'est dans le côté qui a reçu l'excitation que les mouvements sont le plus prononcés.
IV. Loi du mouvement intersensitivo-moteur et de l'irradiation réflexe .
Par la première qualification, Pflûger désigne la route que suit l'excitation dans les organes centraux, pour passer des fibres sensitives aux fibres motrices ; par la seconde, il entend la propagation de l'acte réflexe, des nerfs sur lesquels il est localisé d'abord aux nerfs voisins. Dans la moelle, le nerf moteur primitivement atteint est au même niveau que la racine de la fibre sensible excitée. Si l'efi"et se propage au delà, il gagne les nerfs moteurs situés au-dessus du niveau primitif; c'est-à-dire qu'il s'irradie de bas en haut, delà moelle épinière vers la moelle allongée. L'excitation d'un nerf sensible du doigt détermine d'abord des mouvements réflexes dans la sphère du plexus brachial; si l'irradiation a Ucu, elle atteint le plexus cervical , l'accessoire, le pneumogastrique , mais elle ne gagne pas les nerfs dorsaux on lombaires, Q'e^t %
pour le dire en passant, une nouvelle preuve de la conductibilité exclusivement centripète du système spinal postérieur.
J'ajoute que cette loi est également vraie pour les actions réflexes d'origine cérébrale, en ce sens qu'elles tendent à irradier vers la moelle allongée. Si l'excitation reste limitée, le nerf moteur atteint est au même niveau que l'origine de la fibre sensible irritée, ou bien il est plus en arrière, c'est-à-dire plus près de la moelle allongée, jamais il n'est situé plus en avant; mais si l'excitation se propage, elle s'étend d'avant en arrière, de manière à atteindre le bulbe. Ainsi l'excitation du nerf optique amène la contraction de l'iris ; l'acte réflexe a été transporté du nerf optique sur l'oculo-moteur, le mouvement intersensitivo-moteur a eu lieu d'avant en arrière.
V. Loi de la généralisation
Lorsque l'influence excilo-motrice ne dépasse pas la sphère de la fibre sensible excitée, ou bien, lorsque dans son irradiation de bas en haut, elle n'arrive pas jusqu'à la moelle allongée, les mouvements réflexes restent locaux; mais si la propagation atteint le bulbe, les mouvements sont généraux, car la moefle allongée est le foyer principal d'irradiation des mouvements réflexes, de sorte que tous les muscles du corps participent au mouvement produit.
Ces lois de Pflûger ont été vérifiées par un trèsgrand nombre d'observateurs, et elles ont reçu la plus éclatante des confirmations, le jour où Schroder van der Kolk en a dévoilé la raison analomique, par ses travaux sur la moelle épinière et la moefle allongée. L'occasion d'étudier et de contrôler ces phénomènes se présente
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très-fréquemment au médecin; et d'après mes observations, la pins favorable est celle qui est offerte par l'hémiplcgie complète de cause cérébrale, ou par la paraplégie résultant d'une méningo -myélite de la région dorsale de la moelle. Il n'est pas même besoin que la sensibilité soit totalement abolie dans ses divers modes, il suffit que le mouvement volontaire ait complètement disparu. En variant l'intensité et le lieu d'application de l'excitation sur les membres paralysés, on voit apparaître de la façon la plus nette la série de phénomènes découverts par Pfliiger.
C'estdans ces conditions que j'ai pu moi-même les constater plusieurs fois, et notamment chez une hémiplégique qui était au mois de septembre J863 à l'hôpital de la Charité.
Cette femme, âgée de cinquante-cinq ans, avait été frappée d'un ramollissement apoplectiforrae (constaté plus tard à l'autopsie), qui avait aboli le mouvement volontaire dans le côté gauche du corps, sans détruire complètement la sensibilité. Or, chez elle, des excitations d'intensité variable (chatouillement de la plante des pieds, traction des poils, application d'un objet froid, pincement plus ou moins énergique de la peau), portées sur le tégument du membre inférieur paralysé, permettaient de vérifier delà façon la plus satisfaisante les trois premières lois de Pflûger. L'excitation était-elle très-légère, les secousses musculaires étaient limitées au muscle correspondant au nerf sensible atteint; à un degré plus fort, le membre paralysé était attiré en haut sur le plan du lit, en même temps que la jambe se fléchissait incomplètement sur la cuisse; si, après quelques instants de repos, je recom-
mençais l'épreuve en employant une excitation de même intensité, mais plus prolongée, je voyais d'abord le membre inférieur exécuter de nouveau le mouvement que je viens de décrire, puis, après un léger intervalle pendant lequel l'excitation continuait, le membre supérieur du même côté était brusquement élevé dans la région de l'épaule; je n'ai pu obtenir de la sorte la flexion de l'avant-bras sur le bras. Chez un autre malade qui était paraplégique, une excitation douloureuse a produit plusieurs fois (mais non à chaque essai) des secousses musculaires symétriques dans les deux membres inférieurs, sans contractions simultanées dans les membres supérieurs. Ce résultat est peut-être celui qui a le plus frappé les élèves du service, car il permettait de suivre nettement la marche de l'excitation dans la moelle; une ligne transversale passant d'une moitié à l'autre de l'organe, au niveau du renflement lombaire, en aurait fidèlement représenté le trajet {li" loi).
Quant à la cinquième loi, irradiation de l'excitation jusqu'à la moelle allongée, et généralisation des mouvements réflexes, il était impossible de la vérifier chez ces deux individus ; et il en est toujours ainsi dans les cas de simple paralysie , car cette irradiation n'est possible que si l'excitabilité propre de la moelle est anormalement accrue. Mais il est d'autres états morbides qui n'offrent que trop souvent l'occasion de constater le fait : tels sont, par exemple, le tétanos et l'empoisonnement par la strychnine.
Au même moment où j'observais à la Charité les malades dont je viens de parler, j'avais dans le service un jeuî^e bomnie pl^Vietc, cjuj uy(^\i gardé, à la suite d'iino
fièvre typhoïde, une tympanite intestinale évidemment due à la parésie des tuniques musculaires de l'intestin. Ce malade avait pris des doses assez considérables d'extrait de noix vomique sans en éprouver aucun effet appréciable, lorsqu'un malin il fut saisi, pendant la visite, des convulsions caractéristiques de l'empoisonnement. Or, dans les intervalles de repos qui alternent, comme on le sait, avec ces mouvements convulsifs, il était facile de produire chez cet individu des secousses réflexes généralisées, en excitant même légèrement la main ou le pied ; notons qu'à la suite de cette attaque, la tympanite a disparu sans retour: ce qui démontre pleinement la réalité de la cause qui lui avait été assignée.
Connaissant maintenant les lois fondamentales des mouvements réflexes, examinons les conditions qui peuvent influer sur leur intensité et sur leur manifestation.
Conditions qui influent sur les mouvements ré' flexes. — Il résulte des recherches de Schiff (1), que les mouvements réflexes ne sont pas plus intenses et plus faciles chez les animaux à sang froid que chez les autres, comme on l'a cru pendant longtemps. C'est chez les poissons que ces mouvements sont le moins prononcés; c'est chez les oiseaux qu'ils présentent la plus grande vivacité ; quant aux mammifères, ils se placent à cet égard entre les poissons et les reptiles. Les saisons ne paraissent avoir d'influence que chez les animaux hibernants , et les grenouilles ont en été des mouvements réflexes beaucoup plus faibles qu'en hiver ou en automne. En revan-
(1) Sciiifr, Lchrbuch cler Physiologie. Lalir, 1858,
che, c'est surtout chez les mammifères que l'influence de l'âge doit être prise en considération; les mouvements réflexes étant d'autant plus faciles, d'autant plus énergiques, que l'animal est plus jeune (Brown-Séquard, Schiff); cette influence se comprend facilement, si l'on songe que l'innervation volontaire, une fois développée, domine, dans la plupart des cas, l'action propre de la moelle.
Schiff nous apprend en outre que l'intensité des mouvements réflexes dans les diverses espèces animales n'est point proportionnelle au volume de la moelle; comme Brown-Séquard, il a trouvé que l'énergie de ces mouvements est subordonnée au rapport qui existe entre la substance grise et la substance blanche ; ils sont d'autant plus marqués que le volume de l'axe gris est plus considérable.
A côté de ces influences générales, il en est de locales qui sont plus puissantes encore, et que le médecin a besoin de connaître, pour apprécier dans tous les cas les caractères des mouvements réflexes.
Le Heu d'appHcation de l'excitation est loin d'être indifî'érent; les extrémités périphériques des nerfs sensibles ^ont beaucoup plus aptes à déterminer des mouvements réflexes que les troncs mêmes de ces nerfs, et, d'un autre côté, les nerfs sensibles ne présentent pas tous au môme degré cette proju-iété. Le premier fait n'a rien qui doive surprendre, puisque les extrémités cutanées des fibres sensibles sont munies d'appareils particuliers qui en font les organes d'un sens spécial (tact) ; il est donc tout simple que l'excitation ne produise pas le môme eflct, suivant qu'elle agit sur l'appareil excitable lui-même, ou
seulement sur les fibres conductrices du neri". Quant au second fait, il est beaucoup moins aisé de s'en rendre compte; aussi, sans nous perdre dans les explications hypothétiques, bornons-nous à le constater : toutes les régions de l'enveloppe tégumentaire ne sont pas également propres au développement des mouvements réflexes ; la paume de la main et la plante des pieds, le creux de l'aisselle, tels sont les points dont l'excitation amène le plus facilement la réaction motrice ; parmi les muqueuses, la conjonctive oculaire , la pituitaire , la muqueuse de l'arrière-gorge et celle du larynx tiennent le premier rang. On peut donc avancer, d'une manière générale, que pour l'enveloppe cutanée, l'intensité et la faciUté des mouvements réflexes sont en raison directe de l'abondance des fibres nerveuses sensibles.
La nature de l'excitant est une autre condition qui exerce une influence considérable, non-seulement sur la production, mais aussi sur les caractères des mouvements réflexes. Quelle est la cause de cette influence? Cette question est encore aujourd'hui sans réponse. Ce qui est certain, c'est que chez les grenouiUes et chez les chiens, Volkmann et Pflûger ont vu les mouvements réflexes varier d'intensité, de direction et de promptitude avec la nature de l'excitant. Ce qui est certain encore, c'est que chez l'homme, une forte pression exercée à plat sur la plante du pied ou dans le creux axillaire ne produit pas de mouvements réflexes, tandis que le léger contact qui résulte du chatouiflement en détermine de très-marqués. Il est possible, au surplus, que ces variétés qui semblent résulter de la nature de l'excitant, ne soient, en réalité, que les eiïets d'une dirrércnco dans l'intensité de l'excita-
lion, car c'est là, en définitive, la condition la plus importante de toutes. Non-seulement, en effet, l'intensité du mouvement produit est directement proportionnelle à l'intensité de l'excitation; mais, de plus, c'est à la même influence, nous l'avons vu déjà, que sont subordonnées l'irradiation et la généralisation de l'acte réflexe.
Les effets différents qui résultent d'excitations variables en force sont extrêmement remarquables chez les animaux inférieurs, les grenouilles entre autres. Si l'excitant porté sur le tronc d'une grenouille décapitée n'est pas trop énergique, les mouvements réflexes partiels qui apparaissent ont pour effet de soustraire la partie sensible au contact de l'excitant; le tronc s'incurve et s'éloigne, en prenant la figure concave, de l'agent porté sur le tégument du dos ; le membre irrité est fléchi sur la poitrine ou sur l'abdomen. Mais si l'excitation est plus vive, ou si une excitation d'intensité égale, agit pendant un temps plus long, aux mouvements précédents s'en ajoutent d'autres qui ne tendent plus à éloigner la partie excitée de l'agent d'excitation, mais qui tendent à repousser directement ce dernier. A-t-on déposé un agent chimique sur la paroi abdominale antérieure, l'animal mutilé essuie le liquide avec une de ses pattes; pique-t-on un des membres postérieurs avec un instrument, l'autre membre s'étend et fait effort contre le corps vulnérant pour le repousser. Ces phénomènes vraiment surprenants ont été maintes fois constatés par Volkmann, Pflûger, Ludwig, Schiff et d'autres observateurs; ils n'ont pas peu contribué, on le conçoit, à inspirer à Pflûger sa doctrine du scnsorium spinal. Enfin, si 1 excitation est plus vive encore, tous les muscles du corps
entrent en mouvement, l'irradiation est générale. Une expérience très-ingénieuse a permis de démontrer que dans ce cas-là, les mouvements généraux sont bien dus à la propagation de l'excitation dans la moelle, et non pas à l'irritation consécutive de nouvelles portions du tégument, résultant du mouvement primitif : on coupe toutes les racines motrices d'un membre, mais on laisse les racines sensibles intactes ; on peut alors, en agissant sur ce membre immobilisé, déterminer néanmoins des mouvements réflexes généraux dans toutes les parties du corps, qui ont conservé leurs rapports naturels avec la moelle.
L'étude de l'influence exercée sur l'acte réflexe par l'intensité de l'excitant, a révélé une autre particularité, qui n'est pas moins saisissante que les précédentes. Chez tous les animaux d'une même espèce, l'excitation égale du même point de la peau, a pour conséquence les mêmes mouvements réflexes, c'est-à-dire des mouvements identiques par leur siège, leur étendue et leur direction; et les changements produits dans les phénomènes excitomoteurs par les raodilications de la force excitante, présentent la même marche et les mêmes caractères. Ne trouvons-nous pas là une nouvelle démonstration de cette proposition autour de laquelle j'ai déjà accumulé tant de preuves : la combinaison et la coordination des mouvements dépendent d'un mécanisme préétabH dans la moelle? Il est tout simple, dès lors, que les mouvements spinaux soient semblables dans une même espèce animale, puisque les conditions matérielles du mécanisme moteur s'ont évidemment les mômes. Un autre -fait, dont nous devons également la connaissance à Pflûger, vient encore corroborer cette doctrine. Sur un animal déca-
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pité ou privé d'encéphale, on fait agir un excitant assez fort pour obtenir des mouvements réflexes tendant à repousser l'agent excitateur. Puis on paralyse, ou l'on sectionne les muscles qui ont accompli ce premier mouvement; on recommence alors l'épreuve, et l'on voit entrer en action un nouveau groupe de muscles, dont la contraction combinée peut conduire au même résultat. Voilà le fait, quelle en est la signification? Lè groupe de cellules qui reçoit directement l'excitation dans le premier cas, ne peut plus réagir dans le second puisque ses racines motrices ont été coupées, et l'excitation est transmise à un groupe voisin anastomosé avec le premier, et dont les muscles concourent au même acte fonctionnel.
Ces phénomènes, on le conçoit, ne peuvent pas être tous reproduits chez l'homme. Lorsqu'une lésion accidentelle ou pathologique vient isoler de l'influence cérébrale l'action propre de la moelle, ce n'est, le plus souvent, qu'un segment limité de l'organe qui est ainsi rendu à son autonomie, et pour cette raison, plusieurs des phénomènes signalés font nécessairement défaut; si, au contraire, la lésion est située assez haut pour que la totalité de la moelle retrouve son indépendance, la rapidité de la mort ne permet pas l'observation. Dans aucun cas, par conséquent, les conditions de l'expérimentation complète ne sont réalisées chez l'homme, c'est là l'unique raison pour laquelle certaines particularités des mouvements réflexes ne peuvent être constatées chez lui.
Quant à la loi fondamentale du rapport direct entre l'intensité- de l'excitant et l'intensité de l'acte excito-moteur, elle peut être journellement vérifiée; mais je dois ici mettre en garde contre une faute qui pourrait être
commise. Comme toutes les actions vitales, l'activité réflexe de la moelle est sujette à épuisement; cette propriété disparaît momentanément, lorsqu'elle a été trop violemment ou trop longtemps mise enjeu; aussi, lorsqu'on veut déterminer des mouvements réflexes chez l'homme, doit-on toujours commencer par les excitants les plus faibles , et laisser quelques instants d'intervalle entre deux épreuves successives. C'est en raison de l'épuisement facile de l'excitabilité spinale qu'il est préférable de ne pas employer l'électricité dans les éludes de ce genre; cet agent est assurément très-commode, et trèspropre à déterminer des mouvements réflexes, mais c'est à la condition qu'on n'emploie que des courants extrêmement faibles ; dans le cas contraire, on obtiendra une seule secousse violente, après quoi l'excitabilité réflexe sera complètement anéantie.
Les diverses conditions que nous venons de passer en revue ont trait au mode de l'excitation qui met en activité la propriété réflexe île la moelle; mais il est évident que ce n'est là qu'un côté de la question, et que, toutes choses égales d'ailleurs, quant à l'excitation périphérique, les résultats peuvent varier considérablement, selon que l'excitabilité de l'organe sera plus ou moins grande. Il ne suffit pas, en etTet, de se préoccuper de l'agent qui met en jeu le mécanisme moteur, il faut encore tenir compte de la dèhcatesse, de la sensibiHté du mécanisme lui-même ;J1 est clair que si, pour une cause quelconque, la force excito-motrice de la moelle est accrue, des mouvements réflexes très-intenses et très-étendus pourront succéder à une excitation qui serait restée impuissante dans d'autres circonstances.
L'accroissement anomal de la force excito-motrice est observé chez l'homme malade pendant les premières périodes des phlegmasies de la moelle et de ses enveloppes; il n'est pas même besoin que le travail inflammatoire atteigne directement la substance grise elle-même. D'un autre côté, il est certaines substances qui ont la propriété d'exercer, après leur absorption, une action spéciale sur l'excitabilité de la moelle, et d'en porter rapidement la puissance à son maximum. Les principaux de ces agents sont la strychnine, l'opium, l'alcool, l'éther, le chloroforme (Funke), la picrotoxine (Bonnefin, Cayrade), et la nicotine (Bernard, Vulpian) (1). Dans ces intoxications, dit Funke, la conductibihté et l'excitabilité des nerfs eux-mêmes restent intactes ; d'une part, la stimulation des nerfs moteurs produit des secousses musculaires, et d'autre part les mouvements réflexes beaucoup plus faciles que dans toute autre circonstance, démontrent péremptoirement la persistance de l'excitabiUté et du pouvoir conducteur dans les fibres centripètes (2).
Lorsque ces agents sont absorbés à dose suffisante pour élever rapidement à son maximum la force excito-motrice, les mouvements réflexes présentent la forme de
(1) Funke, BeitrOge sur Kennlniss der Wirlmng des Urari luul einiger anderen Gifle {Berichl der k. Siichsischen Gesellschaft der Wissonschafl. malh. nalurw. Cl. 1859).
Bonnefin, Recherches expérimentales sur l'action convulsivante des principaux poisons (thèses de Paris, 1851).
Cl. Bernard, Vulpian, Comptes rendus de la Société de biologie. Paris,
Cayrade, Recherches critiques et expérimentales sur les mouvements réflexes (thèses de Paris, 1864).
(2) Funlie, Lehrbuch der P/iysiotoffie. Leipzig, 18G0.
EXCITATION ET EXCITABILITÉ
crampes tétaniques {crampe réflexe de Ludwig) ; c'est ce qu'on observe aussi, toutefois, avec des caractères moins accusés darfs les mouvements réflexes pathologiques, produits par les lésions phlegmasiques de l'axe rachidien, de sorte que l'on peut formuler cette proposition générale : les mouvements réflexes déterminés par l'accroissement anomal de la force cxcito-motrice de la moelle, ont la forme de crampes tétaniques, tandis que ceux qui sont produits simplement par l'excitation périphérique d'une fibre sensible, ont la forme de mouvements associés et coordonnés, résultant de la contraction et du repos alternatifs de plusieurs groupes musculaires. Ce n'est pas là, du reste, le seul caractère qui distingue ces deux sortes de phénomènes; il en est deux autres qui ne sont pas moins importants. La crampe réflexe persiste avec la même force, aussi longtemps que la force excito-moirice n'est point épuisée par son exagération même; de plus, l'intensité et la généralisation des phénomènes sont en rapport direct avec l'accroissement de l'excitabilité du centre spinal, mais elles n'offrent plus aucune relation avec l'intensité de l'excitation périphérique; il suffit en eff"et du plus léger attouchement pour déterminer des crampes réflexes générales.
Il est hors de doute, depuis les expériences de Stannius et de Meyer (1), si souvent répétées dans ces dernières
(1) stannius, Iwei Reihen physiologischer Versuche. Rostock, 1851. — Miiller's Archiv, 1837 et 1852.
Meyer, Ueber die Nalur des durch Slrychnin erseuglen Tétanos (Henle's und Pfeuler's Zeitschrifl, V).
Comparez :
Spiess, Phyaiologie des Norvensyslems. Braunschweig, ISlili. Martin-Magron et Buisson, Note sur les cU'els comparés du curare et de
aniiéés, que les substances toxiques qui ont la propriété d'exagérer la force excilo-molrice de la moelle, agissent directement sur ce centre nerveux, et non pas sur les nerfs moteurs qui en émanent. Le poison est sans effet si on l'applique immédiatement et uniquement sur un cordon nerveux moteur , et d'ailleurs chez l'animal empoisonné par la strychnine, si l'on coupe toutes les racines motrices d'un membre, cette extrémité cesse de prendre part aux mouvements tétaniques, quoique ses nerfs soient baignés, comme la moelle elle-même, par le sang chargé du principé tôiique. D'un autre côté, il est bien certain que les mouvements ainsi produits sont des mouvenls réaexes, car, si sur une grenouille empoisonnée on coupe les racines sensibles d'un membre, on ne peut plus déterminer la crampe tétanique par l'excitation de ce membre. Enfin, ce n'est pas parce que les nerfs sônsibles sont devenus plus irritables sous l'influence du poison que les phénomènes réflexes sont ainsi exagérés, car dans les stades ultérieurs de l'empoisonnement, lorsque l'animal est dans un état de mort apparente, il faut employer des excitants de plus en plus énergiques pour reproduire l'acte convulsif (Schiff) (J). Ainsi donc, la substance toxique agit directement sur la moeUe à laquelle elle est apportée par le sang, nous n'avons plus maintenant qu'à rechercher sur quelle
la strychnine {Comples rendus de VAcad. dos se, 1859). — Aclwn comparco du curare cl de l'exlraU de noix vomiquo sur l'dconomie animale [Leçons de physiologie, iSbd).
Van Dcen, Ein lieilracj sur Mherisalion (Kroricp's Noiizen, 18 J/).
Reclam, Uoberdio Wirkung der eingealhmelen DilmpfevonSchwefelalhcr {Zeilschrifl fur ration. Medicin, 1847).
(1) Schiff, loc cil,
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partie de l'organe s'exerce celle influence spéciale
La disposition anatomique du mécanisme réflexe indique déjà la substance grise, puisque c'est là que s'opère la transformation de l'excitation impressive en excitation motrice; une expérience de Schroder van derKolk adonné la démonstration positive de cette présomption (1). Chez deux chiens empoisonnés par la strychnine, il a constaté l'intégrité parfaite de l'encéphale et de la substance blanche de la moelle ; mais l'axe gris était le siège d'une injection considérable, qui présentait son développement maximum, dans le renflement lombo-dorsal; chez le premier chien, l'hypérémie avait causé la rupture de quelques capiUaires, dé sorte qu'il s'était fait çà et là de petits épanchements sanguins; chez le second, le fait le plus frappant était la dilatation anévrysraatique des capillaires, quelques-uns avaient aussi cédé sur les points les plus distendus. L'injection sanguine occupait également les cornes postérieures et les cornes antérieures; elle se prolongeait jusque dans les parties supérieures de la moelle, mais au-dessus du renflement lombaire on n'observait plus que des capillaires dilatés, sans extravasation sanguine.
En présence de ces résultats qui démontrent la généralisation des effets de la strychnine dans toute la substance grise; je ne puis accepter l'opinion de Cayrade (2), qui pense que la strychnine agit surtout sur les extenseurs ; les expériences qu'il cite à l'appui de sa manière de voir, semblent très-probantes, mais pour en apprécier la véritable
(1) Schrddcr van der Kolk, loc. cil. La figure 13 représente Irès-nettemcnt celte disposition remarquable des capillaires.
(2) Cayrade, loc. cil.
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significalionilnerdut pas perdre de vue le principe général (jui a été établi par les travaux d'Engelhardt, de Harless, de Budgc et de Volkmann (1). L'excitabilité des diverses fibres motrices dans l'intérieur de l'axe spinal n'est point égale sur tous les points de la moelle, et de l'ensemble des recherches précédentès, il ressort que dans la moelle lombaire c'est l'excitabilité des nerfs d'extension qui domine, tandis que dans la moelle cervicale c'est Texcitabihté des nerfs de flexion qui tient la première .place. Cette proposition est la reproduction textuelle de la conclusion de Ludwig (2). Or, si nous songeons en même temps que, les lésions observées par Schrôder van der Kolk dans la substance grise avaient leur plus grande intensité dans le renflement lombo-dorsal, nous verrons que les observations consignées par Cayrade dans son intéressant travail, rentrent dans la loi que je viens de rappeler, et qu'il n'est pas nécessaire d'invoquer, pour s'en rendre compte, la localisation de l'action toxique sur le système des nerfs d'extension.
Je ne puis quitter ce sujet sans appeler l'attention sur certaines causes qui exaltent puissamment la force excitomotrice de la moelle, en dehors de toute excitation toxique. Tandis que l'excitation teuiporaire des extrémités
(1) Eng'olhardt, Ueher die verscUiedenen Funclionen der oheren und ttnlcren HUlfle des Riickenmarks hinsichllichder Beug imd Streclcmuskoln der Gliedmassen (Miiller's Archiv, 1841).
Volkmann, Beilrag sur niiheren Kemlniss der motorischen Nerven- ■wirlixmçjcn {codem loco, 18^1 5).
Budge, Unlcrsuchmigen iiber das Nervensystem. Frankfurt, 18Û1.
Harless, Ueber die funclionell verschiedenen Parlien des Riickenmarks der Amphibien (Miiller's Archiv, 18/i6).
(2) Ludwig, Lehrbuch der Physioîofjio des Menschcn. Leipzig und Heidclberg, 1854.
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périphériques des nerfs sensibles détermine des mouvements réflexes coordonnés, l'excitation persistante d'un tronc nerveux irrité par un corps étranger, ou par une pression anormale, est d'abord sans effet; puis au bout d'un temps variable, sous l'influence de cette excitation, incessamment transmise, la force excito-motrice de la moelle dépasse les limites compatibles avec l'état physiologique, la crampe réflexe survient, le tétanos apparaît; qu'il soit traumatique ou non, le mécanisme pathogénique est toujours le même, et il doit être constamment présent à l'esprit du médecin.
Durée et vitesse des mouvements réflexes. — La durée de la propriété réflexe est loin d'être la même dans les diverses espèces animales; elle peut persister pendant un temps, en quelque sorte iUimité, dans les amphibies, les reptiles et les oiseaux, si la moelle a été simplement séparée de l'encéphale par une section transversale ; mais si l'on enlève le cerveau et la moelle aUongée, la propriété réflexe s'éteint beaucoup plus promptement; c'est chez les oiseaux qu'elle disparaît le plus vite, puis viennent les mammifères, puis les reptiles, et enfin les. amphibies. L'état de la circulation est une des conditions qui influent le plus sur la persistance des mouvements réflexes, même chez les animaux où eUe présente la plus grande durée; la propriété excito-motrice est rapidement anéantie si la moelle ne reçoit pas un quantité suffisante de sang, convenablement renouvelé. Cette circonstance, d'après Schifl' (1), explique pourquoi, chez les mammifères, les mouvements réflexes disparaissent plus rapide-
(1) Schiff, loc. cit.
ment après la seclion qu'après l'écrasement de la moelle; cette dernière opération, en effet, abolit la transmission cérébrale sans compromettre le système vasculaire de l'organe. Enfin, Brown-Séquard (1) a montré que si l'on refroidit le sang des mammifères et des oiseaux avant l'ablation de l'encéphale, en ouvrant la cavité abdominale êt en laissant les viscères exposés à l'air, les mouvements réflexes durent plus longtemps que dans les conditions ordinaires ; Schiiï a vérifié ce fait sur des chats. ' L'observation avait permis de constater, depuis longtemps déjà, que la vitesse des mouvements réflexes est moins grande que celle des mouvements volontaires. Helmholtz (2), qui le premier, en 1850, a mesuré exactement la vitesse de propagation de l'impulsion motrice cérébrale, au moyen d'une des conceptions les plus remarquables de la physiologie expérimentale, a étudié également la vitesse de production des mouvements spinaux, c'est-à-dire l'intervalle qui s'écoule entre l'apphcation de l'excitant et le commencement du mouvem.ent: or, dans toutes les circonstances, même après l'empoisonnement par la strychnine, la secousse réflexe retarde de 1/30'' à 1/10° 'de seconde sur la secousse volontaire; ce retard démontre que le mouvement ne résulte pas d'une transmission directe de l'excitation, et il donne la mesure de la rapidité avec laquelle est opérée, dans la
(1) Brown-Séquard , Expérimental Rosearches on tho Physiology and Palhology of Ihe Spinal Cord. Riclimond, 1855.
(2) 'nelmliollz, Mossungen iiber dvn zeillichcn Vcrlauf der Zucktmg animalischer Muskeln und die Forlpllantzungsgcsclnviuàigkeil der lieisung in den Nerven (Mûller's ^Irc/iw, 1850 et 1852).
Voyez aussi sur ce siijel :
Brown-Séiiuard, Sur la vitesse du courant ncrvcuù;{Lo Progrès, 1859).
POINTS DE DÉPART DE l'aCTE RÉFLEXE. 139
substance grise, la Iransformalion de l'impression en excitation motrice.
Pour terminer celte étude générale des mouvements réHexes, je dois maintenant examiner quels sont les divers éléments du système nerveux, dont l'excitation peut déterminer des phénomènes de ce genre.
Poiiits de départ des mouvements réflexes. — Toutes les parties sensibles peuvent être le point de départ de phénomènes excito-moteurs, tous les muscles peuvent répondre par leur contraction à l'excitation réflexe, voilà le principe général, mais il est quelques détails dont la connaissance n'est point inutile.
Les muscles ne donnent jamais lieu à des mouvements réfléchis, lorsque l'excitant n'atteint que le tissu musculaire lui-même ; en revanche, l'expérience réussit trèsbien, si l'excitation intéresse les nerfs qui traversent le muscle, ou ceux qui l'avoisinent. Ce résultat n'est pas sans intérêt; il nous montre que si les muscles ne sont pas assez riches en nerfs sensibles pour que l'excitation, portée sur un point quelconque, atteigne nécessairement une fibre centripète, ils n'en sont pas moins aptes à transmettre aux centres nerveux, par l'intermédiaire de leurs nerfs mixtes, les impressions dont ils sont le siège.
Les tendons, le périoste, les membranes interosseuses ne paraissent être, en aucun cas, l'origine de phénomènes réflexes ; voici du moins ce qu'a observé Schiff dans ses recherches sur ce point.
Lorsque la moelle cervicale était sectionnée en travers, jamais l'excitation de ces diverses parties n'a été suivie
de mouvements ; mais si l'influence cérébrale n'était pas abolie, une forte pression exercée sur les mômes points,
produisait des mouvcmenls très-marqués; l'animal levait la tête, ouvrait les yeux, dressait les oreilles, la respiration devenait'.plus profonde et plus rapide. Ces phénorémènes n'oint aucun des caractères des mouvements flexes; ils ne sont évidemment pas le résultat d'une simple impression transformée en excitation motrice, ils sont dus à une sensation perçue, qui a inquiété et effrayé l'animal (lapin, chat).
Les phénomènes réflexes ne sont point limités à la sphère des nerfs cérébro-spinaux proprement dits, et s'il est vrai qu'ils soient plus faciles et plus marqués, lorsqu'ils se passent entre les fibres sensibles et les fibres motrices de ce système de nerfs, il n'est pas moins certain que les nerfs ganglionnaires peuvent être le point de départ ou le point d'arrivée d'une excitation réflexe qui a passé par l'axe spinal. Déjà Pickford avait appelé l'attention sur ce fait, que les actes musculaires nécessaires à l'évacuation des fèces, ne sont que des mouvements réflexes coordonnés, succédant à une excitation plus ou moins prolongée des fibres ganglionnaires centripètes; plus tard, Valentin (1) a montré par l'expérience directe, que chez les animaux décapités, on produit souvent des mouvements réflexes énergiques, par l'irritation des viscères abdominaux. Schiff enfin a vérifié ces faits et les a précisés davantage, en déterminant quels sont les viscères dont l'excitation est efficace, quels sont ceux, au contraire, qui fournissent des résultats négatifs; c'est sur l'intestin et l'estomac que l'expérience réussit le plus souvent; les phénomènes sont douteux lorsqu'on
(1) Pickl'oid, Roscr's itnd Wundorlich's Archiv, II (citation de Ludwis:). Valentin, Lehrbuçh Jcr Physiologie,
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agit sur les organes génitaux internes ; enfin, dans aucune circonstance ce savant physiologiste n'a pu obtenir de mouvements réflexes par l'excitation des reins, lorsqu'il la limitait à la glande rénale, sans atteindre les rameaux nerveux voisins, ou ceux qui entrent par le hile de l'organe. C'est encore là un fait expérimental d'une certaine importance, nous le retrouverons en étudiant les paraplégies réflexes. Scliiff" a observé, en outre, que la muqueuse intestinale, non enflammée, ne peut être, dans aucun cas, le point de départ del'acte réflexe, et il a constaté, comme Martino, comme Valentin, l'erreur dans laquelle est tombé Pickford (1), lorsqu'il a annoncé que les mouvements réflexes entre les viscères et les muscles volontaires ne peuvent plus avoir lieu à travers la moelle, lorsque la moelle allongée a été enlevée. Cette assertion n'est vraie que pour le cœur et l'estomac ; Schiff" répétant une ancienne expérience de MiUler, qui avait vu l'excitation du nerf splanchnique déterminer des contractions dans les muscles abdominaux, a observé que l'expérience réussit également bien après l'ablation de la moolle allongée, même chez les mammifères, pourvu qu'on ait soin d'entretenir la respiration artificielle.
Les phénomènes précédents démontrent la production
(i) Martino, Espericnze su i movimenti riflessi del sislema miiscolare volontario delerminali dalle irrilazioni del gran s'mpalico. Napoli, 18A6. SchifF, Pickford, loc. cil.
Comparez :
Klenke, Der Nervus Sympalhicus in seincr morphologischen und physiologischen Dedeulung. Leipzig, 18/i3.
Grainger , Observations on Ihe Struclure and Funclions of the Spinal Cord. London, 1837.
I'i6gu , Considérations sur la composition , la fonction et la signification du nerf trisplanchnique dans la série animale. Paris, 1846.
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de l'acte réflexe entre les nerfs ganglionnaires centripètes et les nerfs cérébro-spinaux moteurs; il en est d'autres bien connus qui démontrent la relation inverse, c'est-àdire la possibilité de cet acte entre les nerfs cérébro-spinaux sensibles et les nerfs ganglionnaires moteurs. Tels sont, entre autres, les mouvements des vésicules séminales et du canal déférent pendant le coït; telles sont les contractions de l'utérus succédant à l'excitation des nerfs sensibles du mamelon, phénomène sur lequel Scanzoni a basé une méthode pour pratiquer l'accouchement prématuré artificiel; telles sont, enfin, les contractions réflexes du cœur, que Schiff a vues succédera l'excitation de presque toutes les parties sensibles, la moelle allongée étant intacte. On sait aussi que l'irritation d'un nerf spinal sensible peut déterminer des actions réflexes dans les muscles des vaisseaux et des organes sécréteurs.
Quant à l'existence d'actes réflexes entre les fibres ganglionnaires centripètes et les fibres ganglionnaires centrifuges, sans participation de l'axe spinal, c'est là une question qui est encore fort problématique. Prochaska et Grainger, il est vrai, avaient doté les ganglions sympathiques d'un pouvoir excito- moteur, analogue à celui de la moelle, mais ils n'avaient invoqué à l'appui de cette manière de voir, que des considérations théoriques, et Volkmann (1), opérant sur des grenouilles décapitées, a vu les mouvements réflexes disparaître dans les intestins,
(1) Prochaska, Commentatio de funclionibus syslemalis nervosi. Prag.,
Grainger, Observations on Ihe Slructure and Functions of ihe Spinal Cord. London, 1837.
Volkmann, Uber liejlexbewegungen (Miiller's ^rc/iiu, 1838).
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lorsque la moelle était détruite; dans ce cas, le pincement de l'intestin produisait bien encore une réaction, mais cette réaction était toute locale, et Longet (1) a obtenu des résultats identiques sur déjeunes mammifères également décapités : «Après la destruction delà moelle épinière, dit-il, le pincement ne déterminait plus qu'une dépression bornée au péritoine sur lequel j'agissais, sans se propager, même en anneau, autour du tube intestinal. » Il y a loin, comme on le voit, de la réaction toute locale observée dans ces circonstances, à l'étendue et à l'extension des mouvements réflexes proprement dits. Schiff, de son côté, déclare qu'aucun fait connu ne démontre, dans les ganglions sympathiques, l'existence d'un pouvoir réflexe indépendant de l'axe cérébro-spinal. On ne serait point fondé à opposer à cette conclusion la récente expérience, dans laquefle Cl. Bernard (2) produit l'acte réflexe dans le ganglion sous-maxillaire, privé de ses liens avec la moelle ; car l'illustre physiologiste a eu soin de noter lui-même que ces phénomènes disparaissent au bout de quelques instants, de sorte qu'on peut les rapporter à l'influence momentanément persistante de la moelle, aussi bien qu'à l'excitabilité réflexe propre du gangUon. J'ajoute, pour prévenir toute erreur, qu'il ne faut pas confondre le pouvoir réflexe, qui ne paraît pas appartenir en propre aux ganglions sympathiques, avec la motricité, en vertu de laquefle ils déterminent des mouvements automatiques, c'est-à-dire des mou-
(1) Longet, loc. cit.
(2) Cl. Bernard, liocherches expàrimenlales sur les ganglions du grand sympathique {ganglion sous-maxillairo) {Conipt. rend, de l'Acad^ des se 1862). *'
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vements résultant d'une activité spontanée des cellules ganglionnaires; ces phénomènes qu'on observe surtout dans le cœur, qui continue à battre avec son rhythme normal après avoir été arraché de la poitrine, sont étrangers à mon sujet, ils appartiennent à l'histoire physiologique du sympathique, et non pas à celle de la moelle.
Après les détails dans lesquels je suis entré touchant le mécanisme des mouvements réflexes, il est pour le moins inutile de discuter et de réfuter les théories hypothétiques auxquelles ils ont précédemment donné heu. Aujourd'hui, le fait physiologique a trouvé sa raison anatomique, et il a perdu toute obscurité. La conductibilité transversale, invoquée primitivement par Volkmann et Ludwig (i),estjugée parla présence d'un réseau conjonctif non interrompu dans les parties grises et dans les parties blanches de la moelle. La théorie des relais, d'après laquelle l'impression périphérique peut s'arrêter en chemin et déterminer dans la moelle un mouvement involontaire, au lieu d'arriver jusqu'à l'encéphale pour y produire une réaction volontaire, est jugée par l'existence du système des libres excito-motrices; car ces tibres ont pour fonction de porter aux cellules motrices les impressions périphériques, tout comme les fibres longitudinales du système spinal postérieur ont pour fonction de les transmettre au sensorium cérébral. Enfin, la théorie des centres automoteurs (Debrou, Landry) (2) est jugée par l'existence des groupes de cellules, et leurs rapports avec les fibres ré-
(1) Volkmann, Ludwig, loc. cil,
(2) Debrou, Mémoiro sur les mouvemcnls iiwolonlaires eJiécutcs par les muscles de la vie animale {Arch. do méd., 1847),
Landry (C), Trailc complel des paralysies. Paris, 1859.
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floxes; car il résulte de là que ces ceiilrcs n'ont point la propriété de combiner et de coordonner par eux-mêmes les mouvements partiels, puisque cette combinaison et cette coordination sont les effets naturels et constants d'une disposition anatomique. Si l'on veut aujourd'hui, pour la commodité du langage, parler encore des différents centres de la moelle, il faut avoir soin d'attacher à cette expression un tout autre sens : il n'y a pas de centres automoteurs, il n'y a que des centres fonctionnels, produits par la réunion, dans un département limité de l'axe spinal, des groupes cellulaires, des fibres centripètes et des fibres centrifuges qui président à l'innervation d'une même partie du corps. Chacun des départements ainsi constitués peut être dit à bon droit le centre fonctionnel de la région à laquelle il correspond, puisqu'il contient en lui tous les éléments nerveux de cette région; mais ce centre fonctionnel n'a aucune spontanéité quant à la production, à la combinaison et à l'harmonie des mouvements qu'il tient sous sa dépendance; ce n'est donc point un centre automoteur.
Sensations réflexes, mouvements passifs, sensations associées. — Cette étude des mouvements réflexes resterait incomplète, si je ne disais quelques mots de trois ordres de phénomènes qui ont été parfois rattachés à la classe des réflexes, quoiqu'ils n'aient aucun droit à y être admis; je veux parler des sensations réflexes, des mouvements passifs et des sensations associées.
On a désigné sous le nom de sensation réflexe, celle qui est déterminée par un mouvement; dans ce cas, la voie excito-motrice dans la moelle serait parcourue en sens inverse, et l'excitation serait transi)ortéc d'une fibre
JACCOUD, .
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motrice à une fibre sensible. A priori, cette manière de voir est inadmissible, car elle suppose qu'un nerf moteur peut conduire une impression dans le sens centripète, au moment même où il conduit dans le sens centrifuge une impulsion motrice; de plus, le principal fait sur lequel on a appuyé celte hypothèse, est susceptible d'une toute autre interprétation. On sait que lorsqu'un muscle ou un groupe de muscles a été le siège de contractions réitérées, il se développe une sensation pénible de fatigue, parfois même de douleur, qui est exactement rapportée par le sensorium aux muscles surmenés ; on a vu dans cette sensation anomale un phénomène réflexe, produit par les excitations des fibres motrices, transmises dans le centre gris de la moelle aux fibres sensibles ; c'est chercher bien loinl'exphcation d'un fait qui n'a rien de mystérieux. Les contractions trop répétées du muscle agissent sur les nerfs de sensibilité avec lesquels il est en rapport, et déterminent ainsi, au bout d'un temps variable, une sensation douloureuse parfaitement directe^ et coinplétement étrangère au mécanisme réflexe (1).
Les mouvements passifs, encore appelés par quelques auteurs, mouvements passivement associés, sont trèsfréquents, aussi bien à l'état de santé qu'à l'état pathologique. La flexion volontaire d'un doigt est souvent accompagnée d'un mouvement involontaire semblable dans les doigts voisins, les muscles du visage se contractent
(1) Voyez, sur ce sujet :
Stromeyer, De comUnalione aclionis nervorum et motoriorum et sensoriorum. Erlangen, 1839.
Henle, Rationelle Palhologie. Braunschwcig, 1850. fmks, Lehrbuch der Physiologie. Leipyig , 1860. Volkmann, Valehtiii, Inc. cil.
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involontairement, pendant l'effort nécessaire potir sioulever un fardeau; voilà des exemples bien Cûnnuâ de ce phénomène ; dans les cas de ce genre lin mouvement involontaire vient s'associer fatalement à un mouvement volontaire. Dans d'autres circonstances, et ceci a trait à l'état morbide, un mouvement involontaire produit un mouvement simultané dans une partie du corps, soustraite à l'empire de la volonté ; ainsi, chez les hémiplégiques, il n'est pas rare de voir le bâillement, l'éternûment, ou la toux, déterminer un mouvement dans le bras ou dans la jambe du côté paralysé; en dehors même de toute paralysie on observe des mouvements analogues, dans des membres amputés; j'ai souvent occasion de voir un vieux général qui a subi, il y a bien des années, l'amputation du bras dans la continuité, et j'ai pu observer maintes fois que lorsqu'il tousse, le moignon est soulevé par une brusque contraction du deltoïde, tandis que le bras sain reste complètement immobile. Dans d'autres circonstances, enfin, et c'est peut-être là le cas lefplus remarquable, on voit chez les hémiplégiques un mouvement volontaire produire un mouvement passif dans les membres paralysés. Tous ces phénomènes ont été regardés comme des mouvements réflexes, causés par la propagation de l'excitation d'une fibre motrice sur d'autres fibres motrices, dans l'intérieur de la moelle; mais déjà Eckhard a fait remarquer que rien ne démontre ici l'intervention de l'acte réflexe, et qu'il s'agit bien plutôt d'une excitation simultanée involontaire; nos connaissances actuelles sur le groupement des cellules dans la moelle, sur les rapports anatomiques et fonctionnels qui les unissent, démontrent la justesse de cette inlerprétation,'et enlèvent
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à ces faits toute leur difficulté. Il y a même là, pour nous, une preuve nouvelle de l'impuissance delà volonté pour dissocier certains mouvements composés (1).
Les sensations associées sont susceptibles de la même explication; il y a encore ici excitation simultanée de plusieurs fibres sensibles, ou irradiation directe de l'excitation première, par le moyen des anastomoses, qui relient entre elles les différentes parlies du système spinal postérieur; l'expression, sensations associées, est donc parfaitement juste, mais c'est un phénomène d'irradiation qui est en cause et non pas un phénomène de réflexion : le frisson général causé par certains bruits, la sensation toute particulière qui se développe dans les dents sous l'influence de la même cause, sont des exemples vulgaires de ces sensations irradiées. Au surplus ces phénomènes, en tant que dépendant de la moelle, n'ont qu'une médiocre importance, ils présentent, au contraire, un intérêt considérable dans la sphère des sens supérieurs et de l'innervation cérébrale.
(1) Muller, Lehrbuch der Physiologie.
Eckhard, Ueber Reflexbewegungcn der vier lelzlen Nervenpaare des Frosches {Zeitschr. fiir ration. Medicin, 18A9).- Die chemische Be^zmg der motorischen Froschnorven {eodem loco , i&bi). - Physiologie des Nervensyslems. Giessen, 1854.
Henle, Funke, loc. cit.
CHAPITRE IV
DU RÔLE PHYSIOLOGIQUE DE LA MOELLE ÉPINIÈRE. L\ MOELLE CENTRE d'iNNERVATION. — SON AUTONOMIE,
(suite.)
Action de la moelle sur les mouvemenls involontaires. — Action sur la vessie, sur l'intestin, sur l'utérus. — Centre génito-spinal. — Travaux de Budge. — Action sur le cœur. — Théorie des mouvements aulomatiques, — Le tonus musculaire.
Action de la moelle sur l'excitabilité des nerfs moteurs. — Dégénérescence paralytique, — Théorie des centres nutritifs. — Influence de l'inertie fonctionnelle. — Dégénérescence dans les nerfs moteurs, dans les nerfs sensibles, dans les cordons de la moelle. — Travaux de Tiirck. — Conditions de l'excitabilité normale des nerfs et de la moelle.
Action de la moelle sur l'excitabilité musculaire, — Question de l'irritabilité hallérienne. — Eiîets du curare.
Action de la moelle sur la sécrétion urinaire et les organes génitaux.
Action de la moelle sur les circulations locales, la calorification et la nutrilion. — Centre cilio-spinal. — Les nerfs vaso-moteurs.
Action de la moelle snr les monvements involontaires.
Les origines du sympathique dans la moelle nous rendent parfaitement compte de l'influence exercée par elle sur les mouvements organiques, et il y a quelques années déjà que cette action a été constatée expérimentalement. Ainsi l'excitation directe de la moelle amène des contractions dans les intestins, dans la vessie urinaire, dans l'utérus et les canaux déférents, etc.; les résultats primili' vement annoncés par Budge o{it été çonfirpiés par PfiiW
ger (1). Le premier de ces observateurs s'est attaché à déterminer exactement quel est le point de la moelle qui est le centre fonctionnel de ces divers mouvements, ou, en termes anatomiques, dans quel point de la moelle prennent naissance les racines sympathiques, qui conduisent à ces organes l'influence motrice. Après des recherches multipliées, Budge a été amené à localiser ces racines dans une région très-hmitée de l'axe rachidien, au niveau de la quatrième vertèbre lombaire (chez le lapin) ; c'est là le centre d'action du sympathique lombaire, centre génito-spinal, qui tient sous sa dépendance les mouvements de la partie inférieure du canal intestinal, de l'utérus, de la vessie et des canaux déférents. Ces faits suffisent pour établir d'une manière générale l'influence directe de la moelle sur les mouvements organiques ; mais il est opportun d'examiner de plus près quelques questions qui ont une application pratique immédiate, entre autres, l'action de la moelle sur la vessie,
et sur l'intestin.
Action sur la vessie. — Les premiers travaux de Budge qui démontraient si nettement la subordination du sympathique lombaire au segment correspondant de la moelle, ne suffisaient point encore pour rendre compte d'un fait pathologique, qui se présente très-souvent à l'observation; je veux parler de la paralysie isolée du corps et du col de la vessie. Le plus ordinairement, en
(1) Budge, Art. Sympathischer Nerv., in Wagnei-s HandwOrterbvcix der Physiologie. Braunschweig, 1846. _
Pfliiger, De 7iervonim splanchnicorum functione. Berolmi, isoo. Hemmungsnervensystcm. Berlin, 1857. ,
Budge, Uebcr das Cenlrum genito - spinale des Nervus sywpathwns (Vifchow's Arçhiv, 1858).
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eflet, on constate à la suite des lésions traumatiques ou spontanées de la moelle, d'abord une paralysie du corps de l'organe, laquelle se traduit par une rétention complète d'urine ; puis, au bout d'un temps variable, selon les conditions particulières du malade, apparaît une incontinence qui ne provient pas toujours, comme on l'a dit, d'une excrétion par regorgement, mais qui résulte dans bon nombre de cas d'une paralysie secondaire du col même de la vessie, dont le sphincter a perdu toute activité fonctionnelle.
Gomme d'un autre côté, l'étude de la miction physiologique enseigne que ce sphincter est le seul des muscles vésicaux sur lequel la volonté ait quelque influence, il fallait admettre, en se basant ici sur l'observation pathologique, que le corps de l'organe est innervé par le sympathique, tandis que le col l'est, au moins en partie, par les nerfs cérébro-spinaux proprement dits; on comprenait ainsi que la paralysie pût atteindre isolément l'un ou l'autre de ces systèmes. Mais lorsqu'il fut bien établi que le sympathique ne jouit d'aucune indépendance fonctionnelle, et que dans les mouvements auxquels il préside, il n'est que l'agent de transmission de l'innervation spinale, il devint beaucoup plus difficile de concevoir l'abolition isolée de ces mouvements antagonistes ; l'innervation motrice du corps et du col de la vessie venant également de la moelle, et qui plus est, du même segment de la moelle , on devait prévoir un résultat tout différent, on devait s'attendre à rencontrer constamment la paralysie simultanée de tous les muscles vésicaux, et la rétention qui précède si souvent l'incontinence excitait un légitime ètonnement. Pour sortir d'em-
152 niYSlOLOGlE DE L\ MOELLE.
barras, on invo(]uait une contraction spasmodique du sphincter, qui existe réellement dans quelques cas, et on voyait dans la rétention l'ellet de cette contraction, et non plus le résultat de la paralysie du corps de l'organe ; or, cette explication, il faut en convenir, n'était guère plus satisfaisante, car il était difficile d'admettre, et surtout de démontrer que certaines parties motrices sont le siège d'une excitabilité anomale, tandis que les éléments homologues qui prennent naissance au même niveau, dans le même point hmité de la moelle, conservent leurs fonctions intactes. Le problème- était retourné, il n'était point résolu, et cette contracture isolée ne se prêtait pas plus à une interprétation rigoureuse que la paralysie isolée de tout à l'heure.
Mais toute difficulté disparaît si l'on découvre dans la moelle deux voies distinctes pour les fibres motrices de l'organe, car, dès lors, il est tout simple que les deux agents de transmission ne soient pas toujours simultanément frappés; il est tout simple aussi que la lésion primitive intéresse secondairement des éléments nerveux, qu'elle n'a pas touchés d'abord. Or, les nouvelles recherches anatomo-physiologiques queBudge(l) a fait connaître cette année même, me paraissent complètement autoriser l'application pathologique que je viens de formuler. Le savant professeur de Greifswald a démontré, en effet, qu'il
(1) Budge, Uebcr den Einfluss des Nervensystems auf die Bewegung der Harnblase (Henle's und Pfeufer's Zeilschr., XXI; 1863). — Action du bulbe rachidien, de la moelle épinière cl du grand sympathique sur les mouvements de la vessie {Compt. rend. Acad. se, 1S63- IS6Û).
Comparez :
Giaiinuzzi, Recherches physiulooiques sur les nerfs moteurs de la vessie {.lourn. de physiologie, 18(53),
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y a deux routes differenles pour les fibres nerveuses motrices de la vessie : l'une est dans les racines antérieures du troisième et du quatrième nerf sacré; l'autre est dans le plexus hypogastrique ; la première voie est unie au cerveau par un cordon nerveux qui, du pédoncule cérébral, descend dans les cordons antérieurs de la moelle épinière ; quant aux nerfs vésicaux moteurs contenus dans le plexus, ils viennent d'une partie très-limitée de la moelle lombaire.
Les choses étant ainsi, les fibres qui transmettent à la vessie l'impulsion volontaire, c'est-à-dire les fibres motrices du sphincter, doivent être exclusivement contenues dans le cordon cérébro-sacré, ce qui ne veut pas dire, qu'on y prenne garde, que ce cordon ne donne pas également des fibres au corps de l'organe ; quant aux fibres motrices qui, nées dans la moelle, se rendent à la vessie par le plexus hypogastrique, elles sont complètement étrangères à l'acte volontaire, et elles se distribuent aux muscles expulseurs de l'urine. Toute contradiction a cessé de la sorte entre le fait pathologique et le fait physiologique ; et pour les cas auxquels je faisais allusion plus haut, on conçoit parfaitement qu'une lésion puisse abolir la fonction dans le centre vésico-spinal, sans atteindre d'emblée et au même instant l'autre système moteur; le plus souvent, toutefois, celui-ci sera frappé consécutivement, en raison du voisinage immédiat des points d'émergence.
On peut observer, du reste, à l'état de santé, un fait qui démontre bien l'anlagonisme des deux ordres de nerfs vésicaux; l'acte musculaire complexe qui opère la miction, est un acte réflexe, ([iii succède à la sensation spéciab:"
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produite par la plénitude de la vessie ; lorsque celte impression transmise à la moelle a excité le groupe moteur correspondant, et que la miction va se produire, la volonté peut déterminer une contraction puissante du sphincter vésical et de ses congénères, et s'opposer efficacement, pendant un temps plus ou moins long, aux efiets de la contraction réflexe des muscles expulseurs, autrement dit des muscles du corps de l'organe.
Il n'est pas sans intérêt de rapprocher de ce fait vulgaire un détail anatomique, dont nous devons également la connaissance aux travaux récents de Budge : les nerfs sensibles de la vessie, ceux-là, par conséquent» qui transmettent à la moelle l'excitation réflexe, sont contenus exclusivement dans le plexus hypogastrique, et ils gagnent le cordon rachidien par les rameaux anastoraotiques de ce plexus avec le tronc du sympathique lombaire, par les rami communicantes qui relient ce dernier à la moelle, enfin, par les racines postérieures lombaires.
En résumé, les recherches nouvelles sur l'innervation vésicale, nous donnent la raison de l'indépendance réciproque du sphincter et des muscles expulseurs, elles nous rendent compte de la double influence qu'exerce la moelle sur la miction, pour laquelle elle est à la fois un centre fonctionnel et un simple agent de transmission, et par là elles nous permettent de comprendre l'inertie fonctionnelle isolée de chacun des systèmes moteurs de la vessie.
Je ne puis quitter ce sujet sans rappeler une distinction qu'il importe de ne pas perdre de vue. Toute incontinence qui, chez les paraplégiques, succède à une rétention d'urine n'est point le fait de la paralysie du col de la
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vessie; souvent l'incontinence n'est qu'apparente, en ce sens qu'elle résulte simplement de la distension de l'organe; il y a alors miction par regorgement; l'obslaclc opposé normalement par le sphincter à l'écoulement du liquide a été mécaniquement forcé, et le liquide accumulé s'écoule passivement jusqu'à ce que la diminution de la pression excentrique, dans la cavité vésicale, permette au muscle de revenir sur lui-même et de reprendre son rôle de constricteur; il n'y a pas dans ce cas Icà paralysie du sphincter vésical. Cette question se présentera de nouveau lorsque j'étudierai la sémiotique des paraplégies, car le médecin doit distinguer entre ces deux états différents.
Action SU)' l'intestin. — Les considérations qui précèdent me permettent de passer rapidement sur le rôle de la moelle dans les mouvements intestinaux et dans les mouvements plus complexes qui opèrent l'expulsion des matières fécales. La question, jusque dans ses moindres particularités, est identique à celle qui vient de m'occuper; et, si la solution anatomique n'est pas encore donnée, l'analogie physiologique la fait pressentir, et dicte la conclusion.
L'excitation de la moelle dorsale pratiquée par Mùller et Longet, mais surtout l'excitation du centre génito-spinal de Budge (1) provoque des contractions dans l'intestin grêle et dans le gros intestin; donc, la moelle exerce une influence motrice directe sur ces organes , et une lésion qui intéressera dans une épaisseur suffisante le segment correspondant de l'axe spinal, amènera la para-
Ci) Miiller, Longet, lîudge, /oc. cil.
156 niïSlOLOGlE DE L\ MOELLE.
lysie de la lanique musculaire dcrinteslin, et l'aneslliésie de la muqueuse, double condition, qui se traduira chez les paraplégiques, surtout au début, par une constipation opiniâtre ; ces fibres motrices, complètement soustraites à l'action de la volonté, naissent dans la moelle et sont distribuées par les rameaux émanés du cordon sympathique.
Mais les sphincters de l'anus soumis à l'acte volontaire, sont animés par des fibres spinales qui leur arrivent directement par les nerfs sacrés ; aussi ne sont-ils pas toujours paralysés en même temps que les muscles intestinaux proprement dits, et à ce point de vue, la constipation des paraplégiques est complètement analogue à la rétention d'urine, dont je m'occupais il n'y a qu'un instant. 11 se peut faire, d'ailleurs, que les fibres motrices des sphincters soient elles-mêmes atteintes, alors on verra succéder à la constipation des évacuations involontaires, phénomène de même ordre que l'incontinence dans le cas précédent.
On le voit donc : double influence de la moelle, indépendance fonctionnelle des deux groupes de muscles antagonistes, isolement possible du trouble pathologique dans chacun des deux systèmes moteurs ; toutes les conditions sont identiques, et l'action de la moelle sur les intestins et sur la défécation, soit à l'état sain, soit à l'état morbide, est exactement la même que celle qu'elle exerce sur la vessie et sur la miction.
Action sur l'utérus. — L'action propre de la moelle sur les contractions de l'utérus, est nettement démontrée par l'accomplissement régulier de l'acte de la parturition pendant le somiTieil anesthcsiquc; une ancienne observa-
ACTION SUR LE CŒUR
lion de Chaussier (1), suffîsail d'ailleurs pour l'établir; il s'agit, en eflet, dans ce cas, d'une femme devenue paraplégique au septième mois de sa grossesse, et chez laquelle l'accouchement eut lieu à terme, et avec si peu de douleurs « que la femme ne s'en aperçut que par la déplétion de l'abdomen et les cris de l'enfant ». Nous avons vu déjà que les travaux de Budge et de PHûger ont établi la localisation de cette influence, dans le centre génitospinal (2),
Actiojissur le cœur. — Je ne discuterai pas longuement l'action exercée par la moelle sur le cœur, et conséquemment sur le pouls ; et cela pour deux raisons. Cette question est beaucoup plus éloignée de mon sujet que celles qui m'ont précédemment occupé ; elle peut avoir un intérêt réel pour l'histoire de la myélite, (déjà OUivier avait signalé les désordres de l'organe central de la circulation dans le cours de certaines myélites cervicales ou dorsales), mais elle ne présente pas d'application directe à l'étude du phénomène paraplégie. D'un autre côté, jusqu'aux travaux de Ed. Weber et de Budge, l'action suspensive du nerf vague sur le cœur est restée inconnue, déserte que les vivisections qui ont été faites avant cette époque, n'ont point la valeurqui leur a été attribuée; les changements constatés par les anciens observateurs dans l'action du cœur, après la destruction ou l'excitation de certaines parties de la moelle, ne sont pas une preuve suffisante d'un rapport fonctionnel immédiat entre le
(1) Cliaiissicr, Prcch--cerbal delà dislribulion des prix faite aux élèves sa (ics- femmes de la Malcrnilé. Paris, 1807.
(2) Voyez Frankeiilinii.'ser , Die liciuegmgsiwrven der GehUrmuller {.lenni'clœ Zfilscii. fiir Mp.dicin viid \nl.n,rn>., ISfi^i).
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cœur et l'axe spinal, car ces modificalions, surtout lors* qu'elles consistaient en un ralentissement, des battements pouvaient bien tenir à l'excitation simultanée des origines du pneumo-gastrique.
Il faut donc nécessairement s'en tenir sur ce point aux recherches plus récentes. Or, les expériences de Weber (1) ont montré que l'excitation de la moelle épinière accélère les battements du cœur, comme l'excitation du nerf sympathique lui-même, ce qui ne peut nous surprendre, puisque ce cordon nerveux a ses racines dans l'axe spinal; Longet suivant une autre méthode, a vu la destruction complète de> moelle chez un chien décapité, amener un atîaibhssement sensible dans les contractions cardiaques, qu'il comparait à celles d'un autre chien également mutilé, dont la moelle était intacte. Mais, en revanche, Criconia (2) a constaté après la destruction de la moelle épinière un accroissement dans les battements, aussi bien qu'après la destruction de la moelle allongée. Il faut noter, du reste, que l'expérimentation au moyen des mutilations directes du centre nerveux, n'a donné sur ce sujet que des résultats absolument contradictoires; la raison en est simple et Volkmann (3) l'avait signalée ;
(1) Weber, art. Muslcdbewegung , in Wagner's Handwurlerbuch der Physiologie. Braunschweig, iSliG.
Longet, loc. cit.
Comparez :
Heidenhain, DisquisHio de nervis cordis. Berolini, 1854. Budge, Die AblUlngiglceil der Herzbtwegung vom tlïtchenmarlce md Gehirne {Med. VierleljaJir. von lioser und Wundcrlich, 1846).
(2) Criconia, Dell' infliicnza delV asse cerebrospinale sut movimcnli del citore délie rane {Giornale Venelo délie scionze mediche, 18G3;.
(3) VoUuTiaïui, lieilrag niiheren Kennlniss der motorischen Nerrenwirhmgen (Wiillcr's Archiv, 1845).
ACTION sun lË cœiin. 150 alors même qu'on a soin d'entretenir la respiration artificielle, les désordres produits sont si graves,, les qualités normales du sang, qui parcourt les cavités du cœur, sont tellement modifiées, que les mouvements de l'organe deviennent par cela même tumultueux et irréguliers, de sorte qu'il est téméraire de tirer une conclusion quelconque d'une observation faite dans ces conditions. Il faut donc revenir ici à la méthode de l'excitation directe, j'ai déjà dit quels résultats elle a donnés entre les mains de Weber; Moleschott (1) en a tout dernièrement vérifié l'exactitude, en y ajoutant une donnée importante sur laquelle l'expérimentation ultérieure devra prononcer ; suivant lui, en elFet, l'excitation de la moelle épinièré produit bien réellement une accélération des mouvements cardiaques; mais si l'excitation dépasse un certain degré d'intensité que l'ondétermine par tâtonnements successifs, un effet inverse se produit, et les battements se ralentissent d'une façon notable. Chez les grenouilles, on peut même les arrêter complètement, et ils reprennent leur rhytbme normal lorsque l'excitation est supprimée. Ainsi le fait le plus certain dans tout ceci, c'est que la moelle épinière, et en particulier, la moelle ceiTico-dof sale, exerce une influence accélératrice sur les mouvements du cœur, influence qui est transmise à l'organe par les nerfs sympathiques ; quant au renversement de ce mode d'action sous l'influence d'une excitation trop grande, les expériences de Moleschott paraissent l'établir nettement; cependant de nouvelles recherches sont nécessaires sur ce point.
(1) Molescliott, Dell' influcnsa délia midolla spinale e ohlongala sulla frequcnza degli viovimenli del cuore {Giornale délia R. Accademia medico-chirurg . di Torino, 1863).
Pour terminer l'étude de l'aclion propre de la moelle dans ses rapports avec les mouvements organiques , je devrais maintenant examiner l'influence toute spéciale qu'elle exerce sur les mouvements des vaisseaux par l'intermédiaire des nerfs dits vaso-moteurs; mais je serais conduit de la sorte à scinder un sujet qu'il est certainement préférable d'exposer dans son ensemble, et les mouvements vascul aires trouveront naturellement leur place lorsque j'étudierai, à un point de vue général, l'action de la moelle sur les circulations locales, sur la calorifîcation et sur la nutrition.
Mouvements automatiques. — Mais il est une autre question que je ne puis me dispenser d'aborder.. Quelle est la nature des divers mouvements organiques que nous venons de passer en revue? Ce ne sont assurément pas des moîwements volontaires; sur ce point il n'y a pas de doute possible; mais la classe des mouvements involontaires comprendrait, selon quelques physiologistes, deux ordres de mouvements bien distincts, savoir : les moicvements involontaires réflexes, et les mouvements involontaires automatiques. Les premiers succèdent, comme nous le savons, à une excitation qui atteint les parties motrices de la moelle, les seconds se produisent, sans excitation préalable, par l'action spontanée des centres fonctionnels moteurs.
Les observateurs qui admettent dans la sphère spinale ces deux espèces de mouvements involontaires, voient dans les mouvements organiques précédemment étudiés, le type des mouvements automatiques. On conçoit l'imporlance de cette question ; si elle est résolue par l'affirmative, il faut admettre dans la moelle, non plus de simples
MOUVEMENTS AUTOMATIQUES
centres fonctionnels (dans le sens que j'ai précisé plus haut), mais de véritables centres automoteurs, entrant spontanément en action pour exécuter les mouvements dont ils sont chargés. Or, je n'hésite pas à me prononcer pour la négative; la théorie des mouvements automatiques repose sur une véritable pétition de principe ; on suppose que ces mouvements ont lieu sans excitation préalable, et c'est justement là ce qu'il s'agit de prouver; rien, absolument rien, dans l'état actuel de la science ne démontre l'absence d'excitation dans les mouvements dont il s'agit; la physiologie, d'un autre côté, nous enseigne de la façon la plus péremptoire qu'un élément nerveux ne sort jamais spontanément de cet état que nous appelons état de repos, conséquemment je ne puis voir dans les mouvements prétendus automatiques, que des mouvements réflexes. Je reconnais volontiers que l'excitant préalable n'est pas toujours facile à saisir, et que dans bon nombre de cas, il nous échappe complètement, mais la valeur de cette objection diminuera peut-être, si je rappelle que l'excitation initiale peut venir, non-seulement de la périphérie, mais d'une autre partie des centres nerveux, si je fais remarquer en outre, que le rôle d'excitant peut être rempli par le sang lui-même, ainsi que nous l'ont appris les remarquables travaux de Rosenthal (1) sur la moelle allongée.
Action do la moelle sur le tonns inuaenlaire.
Les partisans des mouvements automatiques ont invoqué, à l'appui de leur opinion, un autre groupe de faits,
(1) Rosenthal , Die Alhembewcgungen und ihrc Beziehungon zum Nervus vagus. Berlin, -1802.
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mais l'argument est moins heureux encore, nous allons le voir. Il y a quelques années, certains faits mal interprétés ont conduit à doter les muscles d'une propriété spéciale, à laquelle on a donné le nom de tonicité ou de tonus. En vertu de cette propriété, les muscles seraient constamment dans un état de contraction faible, et les périodes que nous appelons période d'activité et de repos, ne différeraient, en réalité, l'une de l'autre que par l'intensité variable de la contraction; cette propriété, à laquelle les muscles devraient les caractères de leur état statique (stabilité de Blasius) n'était point regardée, du reste, comme inhérente au tissu musculaire lui-même, on y voyait le résultat de l'excitation également constante des nerfs moteurs; puis, comme il fallait, pour les besoins de la théorie, être en mesure de faire comprendre cette activité continue de la moelle, on expliqua la tonicité musculaire par l'action automatique du centre nerveux rachidien, et aussitôt après, on donna le tonus comme là preuve la plus positive de cet automatisme. Chose étrange, on he se douta pas un instant qu'on tournait incessamment dans le même cercle ; on prouvait le tonus par l'automatisme, on démontrait l'automatisme par le tonus, et tout allait au mieux; bien plus, l'erreur a donné naissance à une théorie restée célèbre, à laquelle se fattache le nom de Blasius (1).
Cette confusion devait avoir un terme ; Ed. Weber et KôUiker (2) portèrent le premier coup à la théorie; ils ont montré que l'état des muscles au repos est complètement
(1) Blasius, SiabilitiUs - Newosen (Archiv fur physiol. Heilkunde, 1851).
(2) E. Weber, KoUiker, loc. cit.
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indépendant de l'inlluence spinale, et en établissant, en outre, que les caractères statiques du système musculaire, sont le résultat pur et simple de la force d'élasticité, ils ont fait justice à la fois, et de l'automatisme de la moelle et de la tonicité des muscles. Il est donc inutile de m'arrêter à combattre un argument qui n'en est plus un ; aussi je passerais outre, si la théorie du tonus n'avait trouvé un dernier refuge dans les muscles sphincters. L'occlusion ordinaire de l'orifice anal et de Forifice vésical a été regardée comme l'effet de la contraction tonique, ou de la tonicité des anneaux musculaires. L'erreur me semble complète; ces muscles sont disposés de telle sorte, que lorsqu'ils sont en repos, ils ferment complètement l'orifice qu'ils entourent, voilà tout, et lorsqu'ils entrent en action sous l'influence de la volonté, ils se contractent et déterminent une occlusion bien autrement forte, qui résiste efficacement à l'action des antagonistes, aussi longtemps (lu moins que l'épuisement n'est pas atteint, ou que la pression n'est pas tropforte. Quant à la dilatation de ces anneaux nécessitée par l'acte fonctionnel, elle est passive, et résulte tout simplement de l'absence d'une incitation volontaire opposée, et des rapports anatomiques réciproques, que présentent les muscles dilatateurs etles sphincters. La théorie du tonus musculaire n'est plus admissible pour les muscles striés, et les physiologistes que les recherches de Weber, de Volkmann, de Kôlliker et de WundL avaient encore laissés dans l'hésitation ont été définitivement convaincus par les travaux ultérieurs d'Auerbach et de Heidenhain (1). Ces derniers observateurs ont répété et
fi) Weber, Volkmann, Kolliker, (oc. cil.
Aun-bnri, {Schle.inlw Ccelhchafl fiir Valcrlands Kultur, 1856,
varié sous toutes les formes une expérience décisive : ils détachent un muscle de son insertion inférieure, opération qui ne compromet en rien les relations normales de l'organe avec la moelle ; puis ils fixent un poids à l'extrémité libre du tendon, et mesurent avec précision la longueur du muscle; cela fait, ils sectionnent tous les nerfs moteurs qui s'y rendent. Il est clair que si le tonus existe, le muscle doit s'allonger, ne fut-ce que d'une quantité très-faible; or, c'est ce qui n'a jamais lieu.
En revanche, le tonus semblerait exister réellement dans les muscles des vaisseaux, car si l'on répète sur eux la partie fondamentale de l'expérience d'Auerbach et de Heidenhain, c'est-à-dire, si l'on sectionne les filets nerveux qui s'y distribuent, on voit presque instantanément les muscles se dilater sous l'influence de la pression du sang. Je retrouverai cette question en m'occupant de l'innervation vaso-motrice, mais je n'en ai pas fini encore avec l'action de la moelle sur les organes du mouvement volontaire; il me reste à étudier l'influence qu'elle exerce sur l'excitabilité des nerfs moteurs, et sur l'excitabilité des muscles.
-Heidenhain, Physiologischc S Indien. - mslorischcs ExperimnteUes ilber Muslcellonus (Miiller's ArcMv, 1856). _
Wundt, Die Lehrc von der MusMbcwegwig . Braunschweig, 1858.
Comparez :
Hermann (L.), Beilrag zur Erlcdigmg dcv Tonusfrage (Reiclierl s un.l du Bois-Reymond's ArcUv, 1861). r ^ r
■ Von Willich, Las Brondgeesfsche Expcrimenl [Kômgsb. medxz. Jahb.,
EXCITABILITÉ DES NERFS
Action do la moelle sur l'excitabilHé dca nerfa moteurs.
L'excitabilité est celte propriété que possèdent les nerfs de passer de l'état de repos à l'état d'activité (état d'excitation) sous l'influence de divers agents, qui sont dits les agents excitants. L'excitabilité mise en jeu se traduit ordinairement par des secousses musculaires dans la sphère de distribution du nerf ; mais lorsque, pour une cause quelconque, les contractions musculaires ne peuvent plus avoir lieu, lorsque cette indication médiate de l'activité du nerf fait défaut, il reste un moyen direct, beaucoup moins facile, à la vérité, de contrôler l'état du nerf; il faut alors s'adresser au multiplicateur et comparer la puissance électro-motrice du cordon nerveux en repos et en état d'excitation; on sait, en effet, par les travaux de du Bois- Reymond (I), que cette puissance électro-motrice et l'excitabilité des nerfs varient toujours dans le même sens, elles s'accroissent et elles diminuent toutes deux en même temps.
Entre autres conditions qui sont nécessaires au maintien de l'excitabilité normale dans les nerfs moteurs, il faut compter en première ligne la conservation des rapports naturels, qui unissent ces nerfs à l'axe spinal; l'excitabilité disparaît rapidement dans les cordons moteurs, lorsqu'ils sont détachés de la moelle, c'est-à-dire lorsqu'ils sont soustraits à l'influence constante que cet organe central exerce sur eux. Ce fait, découvert par Miiller, a été étudié depuis lors par un grand nombre de physiolo-
(1) Du hoïs-Ticymoni , Unlersuchungen iibcr Ihierische ElcklrkUill. Berlin, 1848.
gistes, entre autres par Gtinther et Schôn qui, les premiers, se sont efforcés de déterminer chez les mammifères la durée de l'excitabilité après la séparation du nerf et de son organe central. Douze heures après la section il n'y avait encore aucun changement appréciable ; après vingt-quatre heures, la réaction du nerf était déjà beaucoup plus faible, surtout lorsqu'on faisait usage d'excitants mécaniques; deux jours après l'opération, l'abaissement de l'excitabilité était plus notable encore; enfin, après le quatrième jour, il était impossible d'obtenir une secousse musculaire, l'excitabihté nerveuse était complètement anéantie. Les recherches de Longel (1) ont confirmé ces données, elles ont appris, en outre, que le résultat final est le même, soit que le nerf ait été soumis pendant ces quatre jours à des excitations galvaniques répétées, soit qu'il ait été abandonné à lui-même.
Mais, en même temps que les nerfs perdent ainsi leur propriété fondamentale, ils subissent dans leur constitution matérielle des changements parallèles qui ne sont pas m.oins remarquables que l'altération de la fonction. Déjà Vâlentin, Nasse (2), Gûnther et Schôn avaient signalé quelques-unes des particularités de. celte altération organique toute spéciale, mais c'està WaUer d'abord, puis à Waller et Budge (3) que revient le mérite d'en avoir fait connaître le caractère et le mode de propaga-
(1) Muller, loc. cil.
Gunther und Schon, Errcgbarkeit der Nerven (MuUer's Ârchiv, ISÛO). Longet, loc. cil.
(2) Valenlin, De Functione nervonnn. Berne, 1830. — Hirn und Nervenlehre. Leipzig-, 18â l. — Lchrbuch der Physiologie.
Nasse, cité par Schill' dans sou Trailc de physiologie.
(3) Waller, Nvuvelle méthgdc pour V investigation du système ncr-
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tion. Ces désordres matériels commencent-ils en même temps que le désordre de la fonction, ces deux ordres de faits sont-ils exactement contemporains?C'est là une question indécise encore ; les observations faites jusqu'ici porteraient à la réspudre par la négative ; tandis, en effet, que l'excitabilité est compromise dès le deuxième jour, ce n'est guère qu'au cinquième jour qu'apparaissent pour la première fois les changements caractéristiques; d'après Schiff (1), ce retard serait même un peu plus considérable ; « peu de jours après la perte de son excitabilité, dit-il, le nerf commence à présenter, dans son tronçon périphérique, dés modifications dans son aspect microscopique. » Il est vrai que l'auteur ajoute en même temps que ces modifications commencent peut-être plus tôt, dés le quatrième jour, et que sans être appréciables pour nous, elles sont la cause de l'abolition de l'excitabilité ; mais comme on le voit, c'est là une simple hypothèse ; encore cette hypothèse ne rendrait-elle pas compte de la diminution de l'excitabilité dés le deuxiènie jour.
Ce n'est point ici le lieu de décrire cette transformation des nerfs moteurs séparés de la moelle; je dirai seulement que cette altération consiste dans une dégénérescence graisseuse, produite par la métamorphose des substances albuminoïdes qui forment le contenu du nerf,
veux. Berne, 1852. — Mémoires sur le système nerveux {Compl. rend, de l'Acad. des se, 1852-1853).
Budge, Vorlilufige Milthcilung einer neuen Entdeckung in dcr Nervenphysiologie (ProTiejt's Tagczberichl, 1862).
(1) Schiff, Ueber den analomischen Charakier geliihmter Nervenfasern und die Ursprungsquelle des sympathischen Ncrvcs (Archiv fiXr physiol. Heilkmde, XI, 1852). — Ueber Degeneration und Régénération dcr Ner-
ven (Zeilschr. fiir wissensch. Zoologie, VII) Lehrhuch dcr Physiologie.
Lahr, 1858.
en matières grasses. La substance médullaire se coagule, puis elle se sépare en fragments régulièrement cuboïdes; ces fragments, contigus d'abord, se resserrent et par conséquent s'éloignent, de sorte que dans l'intervalle qui les sépare la continuité du nerf n'est maintenue que par la gaine externe; bientôt les angles de ces petits cubes s'émoussent et s'arrondissent, et l'on voit apparaître de grosses gouttes de graisse brillantes, qui se divisent et composent bientôt à elles seules tout le contenu du nerf; alors, pour employer la comparaison de Funke, le cordon nerveux dans son ensemble ressemble à une série moniliforme de gouttes de graisse qui sont maintenues par la tunique externe. Schiff croit pouvoir conclure de ces observations que le cylindre de l'axe échappe à cette transformation et reste intact; toutefois les résultats obtenus par Lent, Kùttner et Funke (1) ne permettent pas encore d'accepter définitivement cette opinion. Quant à la persistance de la tunique externe des fibres nerveuses élémentaires, elle est au contraire parfaitement démontrée ; il n'y a sur ce point aucun doute possible ; cette circonstance a même donné lieu à une erreur qu'il est nécessaire de signaler.
En retrouvant au milieu des fibres nerveuses dégénérées depuis plusieurs mois ces gaines corticales, sous forme de canalicules pâles et ratatinés, pourvus de noyaux longitudinaux, en voyant en outre que ces noyaux réfraclent la lumière exactement comme la substance médullaire du nerf normal, Waller avait été conduit à regarder
(1) Lent, Beilrag sur Lehre von der Rcyeneration derNerven {Zeitschr. fur wissensch. Zoologie, VII).
Kuttncr, De origine nervi syminlhici ranarum. Dorpali, 1854.
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ces débris comme des libres nerveuses de nouvelle formation, faute qui a été commise depuis par d'autres observateurs. Schifï a fait connaître du même coup et l'erreur elle-même et la cause de cette erreur, et à la suite de cette démonstration, Waller est revenu avec une rare franchise sur sa première interprétation, dont il a reconnu le peu de fondement.
Cette altération graisseuse, qui succède à la séparation du cordon nerveux et de son organe central, est complètement différente, au point de vue histologique et au point de vue du processus qui lui donne naissance, de la dégénérescence qui est produite dans les éléments nerveux par l'interruption du cours du sang ; cette dernière offre, comme on le sait, beaucoup d'analogie avec les lésions de la gangrène (Schiff, Virchow, Demme) (1). Il serait utile de rappeler à la fois ces difîerences et leurs causes, en donnant à la dégénérescence graisseuse le nom de dégénérescence paralytique, et en réservant à l'autre celui de dégénérescence ischémique. L'opposition est si grande entre ces deux processus, que la dégénérescence paralytique ne peut se produire, si l'on soustrait le nerf sectionné à l'action du sang ; une expérience très-nette de Schiff ne laisse pas de doute sur ce point. Aussi ce physiologiste ne veut-il pas qu'on donne à cette altération le nom de dégénérescence atrophique, et propose-t-il pour elle la dénomination beaucoup plus juste de dégénérescence allolrophique.
(1) Virchow, AllgemeiiiG SlUrungcn der Ernahrung in Virchow's Uandbuch der speciellen Palhologic und Thérapie. Erlangen, 185^1. Denime, Die Gewebsverilnderungen durch Uraiid. Frankfui'l, 1857. Schiff, loc. cit.
Les altérations que nous venons d'étudier présentent l'une et l'autre, dans leur mode de développement, une particularité très-importante ; je rappelle qu'il n'est question en ce moment que des nerfs moteurs. La perte de l'excitabilité, comme la transformation graisseuse, marche du centre à la périphérie, de sorte que les petits ramuscules d'un tronc nerveux sectionné sont encore excitables, tandis que le tronc lui-même a cessé depuis plus ou moins longtemps de répondre aux excitations. On n'est point fixé encore sur le temps pendant lequel l'excitabihlé peut persister dans les divisions ultimes d'un nerf moteur, mais il est extrêmement vraisemblable que celle persistance est de longue durée, peut-être même ne cesse-t-elle qu'avec la vie, car ces divisions terminales ne participent jamais à la dégénérescence caractéristique (SchiCf). Ce fait ne surprendra pas si l'on songe que ces ramitications dernières pénètrent dans l'intérieur même de la fibre musculaire, où elles contractent des rapports intimes avec les appareils spéciaux découverts par Krause (1), appareils qui caractérisenl la terminaison de tous les nerfs moteurs dans les muscles de la vie animale.
Tous ces faits sembleront peut-être d'un médiocre intérêt pour le médecin, qui n'a point occasion, dira-t-on, de voir des cas analogues. La remarque porte à faux : le médecin n'observe pas des malades dont les nerfs mo-
(1) Krause, Ueber àicEnàigungen der Muskelnervcn [Zcilschr.fur ration. Medicin., XV). — GoUinger Nachrichlen, 1863. — Zeilschr. fiir ralion. Medicin., XVIII).
Yoyez sur le même sujet :
Kiihne, Ueber die Endigungsweise der Nerven in den Muskeln (I)u Bois-Reymond und Reichert's Archiv, 1859. - Compt: rend, de V4cad. des se. , 1861).
DÉGÉlNjiflliSCENCE PARALYTIQUE. 171
leurs sont sectionnés, c'est vrai, mais il observe des individus chez lesquels le segment de moelle, qui donne naissance ^ un groupe de racines motrices, est tellement altéré, qu'il peut êlre regardé comme totalement détruit; dans ce cas, les nerfs sont bien et dûment séparés de leur organe central, et le fait pathologique équivaut à la secrtion expérimentale. N'est-il donc point utile d'être éclairé sur les conséquences de cette lésion?
Les développements qui précèdent me semblent d'autant mieux à leur place, qu'ils me permettront de prévenir une erreur trop fréquemment commise; ce n'est pas une lésion quelconque de la moelle qui produit dans les cordons nerveux les désordres fonctionnels et organiques que nous avons étudiés ; il ne suffit pas, pour les voir apparaître , qu'une partie de la moelle soit soustraite à l'influence cérébrale, même pendant un temps fort long ; il faut que le segment d'oii naissent les racines nerveuses soit complètement altéré dans son épaisseur; dans ce cas seulement ces racines sont réellement séparées de leurs origines centrales, dans ce cas seulement l'altération morbide de la moelle déterminera les mêmes effets que la section du cordon nerveux lui-même. Nous verrons que cette distinction n'est pas moins nécessaire lorsqu'il s'agit de l'excitabilité musculaire.
La dégénérescence graisseuse type, qui succède à la perte de l'excitabilité, a été regardée h justei titre comme le résultat d'une perturbation profonde dans la nutrition du nerf; et comme cette dégénérescence ne se produit pas dans un nerf soustrait à l'influence du sang, et privé par conséquent de ses matériaux nutritifs, du moment que ce nerf est encore en rajjport avec son organe central, on
fut amené tout nalurellement à conclure que la moelle exerce par elle-même une influence directe et spéciale sur la nutrition des nerfs; en d'autres termes, on admit dans l'axe rachidien des centres de nutrition. Dès lors, il était tout simple que la séparation du nerf et de son centre nutritif déterminât les altérations graves, observées en pareil cas. Partant de cette idée, on se préoccupa de trouver le siège exact de ces centres de nutrition ; c'est alors qu'ont commencé les difficultés et les mécomptes.
Je ne suivrai pas la discussion encore pendante aujourd'hui entre Waller et Schiff touchant la localisation des centres nutritifs. Waller place le centre de nutrition des nerfs moteurs dans l'intérieur même de la moelle, Schiff le fixe tout près de la moelle, mais il le croit dans la racine motrice plutôt que dans l'axe spinal; le centre de nutrition des nerfs sensibles est, d'après le premier observateur, dans les gangUons spinaux ; mais, d'après Schiff, il n'est pas tout à fait dans le ganglion, il est un peu à côté. C'est assez ; laissons ces subtiUtés auxquelles je ne puis attacher une grande importance, parce que l'existence même de ces centres nutritifs me semble encore problématique, et arrêtons-nous sur une donnée plus intéressante pour le médecin, en raison des applications cliniques qui en découlent.
Pour qu'un nerf garde son excitabilité, il ne suffit pas qu'il conserve ses rapports normaux avec le liquide en circulation, il ne suffit pas non plus qu'il conserve ses liens naturels avec les organes centraux, il faut encore que cette excitabihté soit mise en jeu par ses agents ordinaires ; il faut, en d'autres termes, que le nerf soit soumis
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ù des périodes alternatives d'activité et de repos. Si cette condition fait défaut, les éléments nerveux perdent leurs propriétés aussi complètement que s'ils étaient séparés par une section artificielle, de l'organe central ; et chose remarquable, ils subissent alors la même dégénérescence spéciale que dans ce dernier cas (Funke). C'est là un fait sur lequel tous les physiologistes sont d'accord ; ce n'est d'ailleurs, remarquons-le, qu'un exemple particulier de cette loi générale, d'après laquelle l'activité intermittente d'un tissu animal est nécessaire à l'accomplissement réguHer des transformations moléculaires, qui constituent la nutrition interstitielle.
Or, si la simple inertie fonctionnelle d'un cordon nerveux détermine dans ses propriétés et dans ses éléments histologiques, les mêmes changements que la séparation de la moelle, faudra-t-il donc recourir pour l'un de ces deux cas à l'hypothèse des centres de nutrition? Un nerf moteur isolé de la moelle n'est-il pas dans un état d'inertie fonctionnelle absolue? et puisqu'il est prouvé que cette condition suffit pour enlever au nerf et son excitabilité et sa constitution normales, n'est-il pas fort probable que c'est encore à cette condition, et à elle seule qu'il faut attribuer les altérations produites par la section du tronc nerveux? A priori déjà, cette conclusion me paraît légitime, mais elle est appuyée sur des faits qui en démontrent toute la justesse (1).
(1) On sait que les nerfs qui ont subi la dégénérescence paralytique ou allotrophique ont la propriété de se régénérer, et que lorsque cette régénération est effectuée, la fonction ou les fonctions abolies reparaissent; ainsi Pagct, chez des enfants de onze à treize ans, a vu la sensibilité reparaître dans les doigts, dix ou douze jours après la section du nerf médian. Le fait de cette régénération semble tout d'abord en contradiction complète avec
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Après la section, ou mieux encore, après la résection d'un nerf moteur, c'est le bout périphérique seul qui subit la dégénérescence, le bout central, celui qui tient à la moelle, n'en est jamais atteint; au bout de plusieurs années, il présente encore ses caractères normaux. La raison de cette différence remarquable est facile à saisir. Le bout périphérique du nerf est le seul qui soit dans un état d'inertie absolue, mais le bout central, qui a conservé ses rapports 'avec la moelle , participe encore à l'activité de ses congénères; aussi le premier subit la dégénérescence paralytique, le second y échappe complètement.
On objectera, peut-être, que le bout périphérique ne s'altère pas moins quand on prend la précaution de le
l'influence que l'on attribue à la séparation du nerf et de son organe central. Losqu'en effet une section a effectué cette séparation, lorsqu'à la suite, le cordon nerveux a subi la dégénérescence spéciale, il est au moins étrange qu'il se régénère, puisqu'il continue à être soustrait à l'action conservatrice de la moelle. Cette contradiction n'est qu'apparente, et elle cesse si l'on tient compte des particularités que présente ce processus régénérateur. Les deux bouts du nerf sectionné ne prennent pas une égale part à ce travail de reproduction ; comme l'avaient déjà vu Waller et Bruch, ce processus marche du bout central vers le bout périphérique, et selon l'expression de ce dernier physiologiste, il s'agit ici d'une excroissance du nerf vers la périphérie ; c'est ce qu'a aussi constaté Schiff, qui a précisé plus nettement encore ces différences : « La régénération de l'enveloppe du nerf, dil il, la régénération partielle de l'enveloppe du cylindre de l'axe peut avoir aussi pour point de départ le tronçon dégénéré, mais la restauration des éléments internes du cylinder axis, auxquels il doit ses propriétés de conductibité et d'excitabilité, et la reproduction de la substance médullaire exigent la participation des organes centraux. « Ainsi le mode suivant lequel se fait cette régénération est un argument de plus et un argument puissant en faveur de l'action conservatrice spéciale exercée par les organes nerveux centraux.
Waller, /oc. cit., und Miiller's Arcltiv, 1859.
Bruch, Basler Verliandlungcn , 1855. — Ucbcv die lirpcncrnlion
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soumettre chaque jour à l'excitation galvanique ; cette objection ne saurait m'émouvoir, car je ne puis assimiler les efîets d'un excitant artificiel à ceux qui résultent de l'exercice régulier des propriétés et des fonctions vitales. '
Si, d'autre part, on coupe un faisceau de racines sensibles entre le ganglion spinal et la moelle, c'est le bout périphérique qui reste intact, tandis que le tronçon central subit la dégénérescence; enfin, lorsqu'une lésion quelconque vient anéantir l'activité fonctionnelle des appareils tactiles dans le tégument externe, l'inertie qui en résulte pour les cordons centripètes détermine dans leur constitution les mêmes changements organiques, et faltération se propage de proche en proche, jusque dans les cordons postérieurs de la moelle. J'appelle tout particulièrement fattention sur ce dernier fait, car ici il n'y a pas de section artificielle qui vienne compliquer d'un
durchschnillener Nerven (Zeilschr. fur wissensch. Zoologie, VI). — Arch. fiirphysiolog. Heillcunde, II.
Schifr, Ucber den analomischen Char aider geluhmter Nervenfasern und die Urspnmgsquelle des sympathischen Nerves [Archiv fur physiolog. Heillcunde, 1852). — Nasse's und Beneke's Archiv. Gôttingen, 1853. — Ueber Dogencration und Régénération der Nerven {Zeitschr. fUr wissensch. Zoologie, Vll). — Lehrbuchder Physiologie. — Gaz. méd. Paris, 1859.
Voyez sur ce sujet :
Lent , Beilrug sur Lchre von der !\cgeneration der Nerven {Zeilschr. fur wissensch. Zoologie, VII).
Kiittner, De origine nervi sympalhici ranarum. Dorpati, 1854.
Hjelt, Om Nervernas liegeneralion och dermed sammonhangende fOrôndringar af Nervrdrcn. Helsingfors, 1859.
Philippcaiix et Vulpian, Sur la régénération des nerfs séparés des centres nerveux {Compt. rend, de l'Acad. des se, 1859. — Gaz. méd. de Paris, 1860. — Gaz. hebdomad., 1860).
Brown-Scquarri, .huma', de physiologie, 1860.
Valcnlin, Einige Folgen der Nervendurchschneidimg (ttenlp's und l'feulor'r. Zeilschr., \l, ISGl).
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élément nouveau l'interprélalion du problème : à l'inerlic fonctionnelle seule se rapportent les désordres produits (1). Si cet ensemble de faits ne suffit pas pour entraîner la conviction, j'invoquerai un autre ordre d'observations, et alors, je l'espère, toute hésitation disparaîtra.
Ceci nous ramène à la moelle.
Pour le système spinal antérieur, l'impulsion excitante qui met enjeu l'excitabilité propre des éléments nerveux, vient du cerveau ; pour le système spinal postérieur, cette impulsion vient de l'appareil tactile tégumentaire. Or, il résulte des recherches poursuivies par Tûrck (2), depuis 1851, que si une lésion du cerveau supprime pendant un certain temps l'impulsion fonctionnelle dans une partie des cordons antéro-latéraux, ces portions de la moelle se dégradent et s'altèrent de haut en bas, c'est-à-dire selon la voie centrifuge suivie par l'excitation motrice ; d'un autre côté, je viens de montrer que la suppression de la fonction dans l'appareil tactile produit dans les fibres sensibles une dégénérescence qui s'étend de proche en proche jusqu'au système spinal postérieur, et Tûrck a rapporté des faits non moins significatifs : une lésion persistante des méninges, ou du canal vertébral, exerce sur
(1) Matteucci, Cours d'éleclro-physiologie. Paris, 1858. Comparez :
Longet, Expériences relatives aux effeU de l'inhalation de l éther sulfurique sur le sijstbme nerveux {Ârch. de méd., 1847).
(2) Turck (L.), Ueber secunddre Erkrankungen einsclner MckenmarkS' slrange [Silzungsherichle der K. K. Wiener Âkademie, 1851). - £raebnisse physiologischer Untersuchungen uber einzelne Slriinge des Rucken. marks {eod. loeo, 1851). - Même sujet {eod. loco, 1853). - Ueobaehj iungen uber das Leilung^vermùgen des menschUchen nuckemnarks. M,
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la moilié postérieure de la moelle une compression suffisante pour interrompre la transmission des impressions, et l'on trouve plus tard les cordons postérieurs dégénérés à partir du point comprimé jusque vers la terminaison supérieure de l'organe ; la lésion est d'ailleurs beaucoup plus avancée dans les régions inférieures, de sorte qu'on ne peut douter qu'elle n'ait marché de bas en haut; enfin, la partie des cordons postérieurs située au-dessous du siège de la compression, et qui continuait à recevoir les impressions périphériques, reste complètement intacte. L'influence de l'inertie fonctionnelle n'apparaît-elle pas ici encore avec une entière évidence ? La dégénérescence ne commence qu'à partir du point où l'activité naturelle des éléments nerveux a été anéantie, et elle se propage de bas en haut suivant la voie centripète parcourue par les excitations sensitives.
Schiff a cherché à atténuer la valeur de ces faits, en alléguant que les caractères histologiques de la lésion, ainsi produite, ne sont pas exactement semblables à ceux de la dégénérescence paralytique des nerfs. Je reconnais volontiers que ce n'est point une dégénérescence graisseuse pure que l'on observe dans ces cas-là, en ce sens, que, aux éléments graisseux, s'ajoutent un détritus granuleux et des granulations cellulaires. Mais il n'en est pas moins vrai que c'est de la transformation graisseuse que la lésion se rapproche le plus; d'ailleurs, elle diffère de l'altération produite par l'interruption de la circulation, elle ne diffère pas moins de l'atrophie des tubes nerveux que détermine la sclérose du tissu conjunctif interstitiel; il est donc fort probable que celte lésion spéciale représente dans la moelle la dégénérescence para-
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lylique des cordons nerveux ; ce qui est certain, en tout
cas, c'est qu'elle se développe dans les mêmes circon-
S tâHCGS •
Une autre objection a été faite : la lésion secondaire des cordons de la moelle, a-t-on dit, n'est point le fait de l'inertie, elle résulte de l'extension graduelle de l'altération inflammatoire primitive. L'argument n'est pas redoutable ; sans compter que la lésion primitive n'est pas toujours de nature pblegmasique, je demanderai pourquoi cette extension de la lésion est toujours limitée aux cordons, dont l'activité est abolie par le fait même de l'altération première. Au surplus, je n'insiste pas; depuis l'époque où cette objection a été présentée, la science s'est enrichie d'une de ces observations qui, en raison de leur netteté, donnent la solution définitive des questions auxquelles elles se rapportent.
Chez une petite fille de trois ans et neuf mois, une carie vertébrale avait produit un foyer de ramollissement dans la région dorsale de la moelle; à partir de ce foyer, les cordons postérieurs, sains dans leur partie inférieure, étaient dégénérés jusqu'au calamus scriptorius; les cordons antéro-latéraux, intacts depuis les pyramides jusqu'à la région ramollie, présentaient, à partir de ce niveau, une dégénérescence identique, qui s'étendait de haut en bas vers l'extrémité inférieure de la moelle. Cette observation remarquable est de Leyden (1); elle dispense de
toute discussion.
Les questions qui viennent de m'occuper, touchent a la fois à la physiologie et à la pathologie, puisqu'elles ont
(1) Leyden, Die graue Degemralion der ?M>»(erc» Riicy,-«.mar/.-ssfnï».(7C. Berlin, 1863.
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pour objet les condilions nécessaires au mainlicn del'excilabilité normale des nerfs et de la moelle, et à ce litre elles ont une importance réelle pour la conception de certains faits cliniques ; celte considération justifiera, je l'espère, les développements dans lesquels je suis entré. Il est facile, du reste, de résumer en peu de mots les faits qui ressorlent de cette élude : lorsque les nerfs moteurs sont séparés de leur organe central (moelle), ou lorsque le segment de moelle qui leur donne naissance est complètement altéré, ils perdent en quatre jours leur excitabilité, et subissent alors une transformation graisseuse spéciale, dégénérescence paralytique; les nerfs sensibles, isolés de leur organe d'excitation (appareil tactile), subissent la même dégradation fonctionnelle et organique. Les condilions nécessaires au maintien de rexcitabilité naturelle des cordons nerveux sont au nombre de trois : intégrité de la nutrition sous l'influence du sang artériel; union avec les organes centraux; alternatives de repos et d'activité. Ces deux dernières conditions n'en forment probablement qu'une seule, car la séparation des organes centraux ne paraît agir qu'en supprimant l'activité fonctionnelle; en tout cas, si la chose est discutable pour les nerfs, elle ne l'est plus pour la moelle, qui n'a certainement pas de centres nutritifs, dans le cerveau pour son système antérieur, et dans les nerfs sensibles pour son système postérieur. Ici donc, la séparation des organes excitants (encéphale, appareil du lacl) ne détermine la dégénérescence des divers cordons de l'organe, qu'en raison de Tinerlie consécutive ; aussi la moelle et son enveloppe étant supposées saines, les conditions précétlcnlcs se réduisent à deux, savoir : l'intégrité de la
nutrition par le sang artériel, et l'activité fontionnelle.
A ces conditions, il faut en ajouter une autre qui n'est pas moins indispensable pour la conservation de l'excitabilité normale, savoir : l'intermittence dans la mise en jeu de l'excitabilité.
L'excitation trop violente ou trop prolongée anéantit par épuisement la propriété d'excitabilité, de sorte que l'activité continue produit, en définitive, les mêmes résultats que l'inertie complète. Ce fait, quelque étrange qu'il paraisse, ne peut être aujourd'hui l'objet d'aucune contestation (1) ; et je crois qu'on a trop perdu de vue cet enseignement de la physiologie, lorsqu'il s'est agi de l'interprétation de certaines formes deparaplégie. Je reviendrai, en temps opportun, sur cette question; il me suffit, en ce moment, de la constatation du fait.
Action
de la moelle sur l'excitabilité muscnlaire.
Il résulte des recherches de Longet et de Landry (2), que l'excitabilité des muscles survit à celle des nerfs moteurs;
(1) Du Bûis-Reymond, Umcrsuchungcn Uber Ihienscho Eleclricim.
^'f^ù^mcr die durch conslanle StrOme crzeugte Verlindermg der
^^olorLùnNerven {Mediz. Central.eit, - Untenuchmgen ilbcr
die Physiologie des Elelilrolonus.BeT\m,iSbd.
Eckhard, Beilrage zur Analomieund Physiologie. Giessen, 18d5 Baierlacher, Physiolog. Sludien im Gebiele der eleUrischen Muskel^
erreaung vcmNervem aus (Zeilsch. fur ralion. Medœ., IH R; V. . _ Me"e., Die EUclrioiiai in ihrcr Anu^cndung auf pra/.i.sc/.e Med.ctn.
^'It 'llnget, necherches expérimenlales sur les condilions nécessaires à l'e Jrelion et à la manifeslalicn de VirritaJ^Uilè musculaire. Pans , 18H. _ Traité de physiologie. Paris, 1860-1861. Landry (0.), Traité complet des paralysm. Paris, 18o9.
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ce dernier observateur, qui s'est attaché à déterminer l'intluence de la moelle sur cette propriété, est arrivé à la suite d'expériences précises aux conclusions suivantes : la moelle exerce une influence directe sur l'excitabilité musculaire; cette action est propre à la moelle, car un segment de l'organe, qu'une section a soustrait à l'action de l'encéphale, conserve son influence sur les muscles auxquels il envoie des nerfs ; mais si ce segment est luimême altéré, l'excitabilité disparaît dans les muscles correspondants. Cherchant ensuite pendant combien de temps les muscles conservent leur contractilité après une lésion de la moelle chez l'homme, Landry a déduit, d'observations minutieusement analysées, ces deux propositions : a Chez l'homme, l'affaiblissement de la contractilité, quand il se produit, commence à devenir appréciable cinq ou six jours révolus après la lé.sion de la moelle qui le détermine; mais l'irritabihté musculaire n'est réellement abolie qu'à partir de la sixième semaine accomplie. »
Marshall-Hall, qui avait d'abord fixé à quelques semaines, sans préciser davantage, la persistance de l'excitabilité musculaire, s'est arrêté plus tard au terme de six septénaires (1). 11 est bon d'ajouter que chez l'homme malade, Landry essayait l'excitabilité des muscles au moyen de l'électricité (électro-puncture),de sorte queles résultats obtenus s'appliquent directement à cette excitabilité électrique, dont Duchenne a prétendu faire une forme nou-
(1) Marsiiall-Hall, On somc Pvincipîes of Palhology of Ihe Nervous Sijsleme, London, 1839, — Communicalion orale au professeur Longet. — On the irrilability of Ihc muscular fibre in paralylic limbs {Medk. chir. Transacl., 1848).
velle et spéciale {contractilité éleciro-musculairc), prenant ainsi pour une propriété physiologique ce qui n'est qu'un mode particulier d'excitation.
Transportons ces faits dans le domaine clinique et nous arriverons à cette formule : dans les lésions de la moelle l'excitabilité persiste indéfiniment dans les muscles paralysés du mouvement volontaire, si le segment d'où proviennent les nerfs de ces muscles, reste sain, peu importe d'ailleurs, qu'il soit ou non en relation avec l'encéphale. Mais si le segment spinal qui donne naissance aux nerfs des muscles paralysés est altéré, et a fortiori si les nerfs eux-mêmes ont perdu leur structure et leurs propriétés normales, l'excitabilité musculaire va s'affaiblissant pour disparaître au bout de six semaines. Nous sommes ramenés ainsi à la loi primitive de Marshall Hall que Landry a retrouvée de son côté.
Dans l'exposé qui précède, je ne me suis occupé que du fait en lui-même, et j'en ai fait ressortir les conséquences au point de vue clinique. C'est là, en somme, tout ce qui est nécessaire pour les applications pratiques; mais je ne dois cependant pas laisser ignorer qu'à cette question de l'excitabilité musculaire se rattache l'un des problèmes les plus difficiles, les plus controversés de la physiologie, et je veux au moins indiquer sur quel point porte ce débat, auquel ont pris part dans ces dernières années les physiologistes les plus éminents.
L'excitabilité des nerfs moteurs privés de leui-s connexions avec la moelle, ne persiste que pendant quatre jours, celle des muscles dure plusieurs semaines. En présence de ces deux faits bien constatés, il a semblé tout paturel de conclure que les muscles n'ont pas besoin de
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l'intervention des nerfs pour entrer en contraction sous l'influence d'un stimulus qui les excite directement, et qu'ils sont doués d'une propriété de contractilité, inhérente au tissu musculaire'lui-même, et totalement indépendante du système nerveux. Cette propriété devait nécessairement être distinguée de l'excitabilité mise en jeu par les nerfs, on l'appela irritabilité; cette propriété avait été découverte par Haller, de là le nom d'irritabilité hallérienne qui lui est souvent appliqué. Ainsi l'irritabilité musculaire ou hallérienne est une propriété do tissu, une contractilité propre, indépendante, je le répète, du système nerveux, bien distincte, par conséquent de l'excitabilité névro-musculaire qui est toujours mise en jeu par une excitation des nerfs moteurs. J'insiste à dessein sur la valeur de ces expressions trop souvent confondues.
L'excitabilité hallérienne existe-t-elle réellement, ou bien les faits qui lui ont été rapportés ne sont-ils c ue l'expression de la contractiUté névro-musculaire? voilà la question qui s'agite aujourd'hui, plus vivement encore qu'au temps de Haller. Mon intention n'est pas d'entrer dans les détails de ce débat, un volume suffirait à peine pour rendre un compte exact des travaux qu'il a produits depuis huit ou dix ans; je veux seulement rappeler les phases principales par lesquelles il a passé.
Après Haller, la théorie de l'irritabilité était triomphante, et lorsqu'il fut bien constaté que l'excitabilité du muscle survit à l'excitabilité du nerf moteur, elle parut solidemon «i liéfmitivement établie. Plus tard, la connaissance plus exacte de la distribution des nerfs moteurs dans l'épaisseur des muscles, la découverte des rapports
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si intimes, qu'ils présentent à leur terminaison avec la fibre contractile, donnèrent naissance à une idée qui devait finir par ruiner la théorie ; l'excitabilité pouvait bien disparaître dans les troncs et dans les rameaux extramusculaires des nerfs moteurs, mais personne n'avait prouvé qu'elle disparaissait aussi dans les ramuscules interstitiels et dans les divisions terminales. En l'absence de cette démonstration, l'irritabilité n'était plus acceptable; en agissant directement sur un muscle au moyen d'un excitant mécanique ou chimique, on produit des contractions, c'est vrai, alors même qu'une excitation semblable portée sur les nerfs extra-musculaires, n'en détermine plus aucune ; mais il est évident que si les rameaux intramusculaires n'ont pas également perdu leur excitabilité, l'expérience ne prouve rien, puisque, en raison des rapports réciproques de la fibre nerveuse ultime et de la fibre musculaire , il est impossible d'agir sur cette dernière isolément. La théorie succomba, Muller, Valentin et Henle lui avaient porté les derniers coups (1).
Quelques années se passent, et Gl. Bernard ifiit ses premières expériences sur le curare; Kôlliker (2)
(1) Muller, Valentin, Henle, loc. cit.
Voyez surtout, au point de vue de l'historique de cette question, jusqu'en 1856.
Von Wittieh , Expérimenta quœdam ad Halleri doctrinam de musculorum irritabililate prohandam. Konigsberg , 1857.
(2) Cl. Bernard. Ses premières expériences remontent à 1844. Voyez Comptes rendus de VAcad. des se, 1850. — Lepons sur les effets des substances toxiques et médicamenteuses. Paris, 1857.
Kôlliker, Physiologische Untersuchungen uber die Wirkung einiger Gifle [Verhandlungen der Wiirzb. physik. Gesellsch., 1856. — Archiv fur palh. Analomie, \).— lehnneue Ycrsuche mit Urari {Zeitschr. fur Wissonch. Zoo/., IX).
Pelikan, Physiologische md toxikologisohe Untersuchungen iiber Cu-
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poursuit ces recherches, et ces deux physiologistes arrivent à cette conclusion : lorsque les nerfs moteurs sont paralysés par le curare, l'excitation de ces nerfs ne produit plus aucune secousse musculaire, mais si l'on applique le stimulus directement sur le muscle, on obtient des contractions, comme avant l'empoisonnement. Ces travaux remarquables ont tiré de la tombe l'irritabilité ballérienne; son existence semblait cette fois définitivement assurée, car Bernard et KolUker annonçaient que le curare frappe tout d'abord les fibres nerveuses intra-musculaires, et ils renversaient ainsi le principal argument élevé contre la théorie de Haller. Mais leurs conclusions, si légitimes en apparence, ne peuvent encore être acceptées ; depuis l'époque où cette question est à l'étude, les expériences ont été répétées et variées à l'infini ; on a cherché la consécration des résultats annoncés, dans l'action opposée de certaines substances (salfocyanure de potassium, vératrine) qui paralyseraient la fibre musculaire sans altérer l'excitabilité des nerfs moteurs, mais rien encore ne démontre nettement, sans objection possible, l'existence de l'irritabilité musculaire dans le sens de Haller. Des appareils spéciaux, annexés aux divisions ultimes des nerfs moteurs, ont été découverts (Krause) (1), il a été constaté que la fibre nerveuse pénètre dans l'intérieur de la fibre musculaire primitive; enfin, les dernières divisions des nerfs moteurs échappent à la
rara {Archiv fur path. Anat.., Xî; Comptes rendue de l'Acad. des se, 1857).
Pelikan und Kolliker, Untersuchungcn iiber die EinwirJcmg einiger Gifle aufdie Leilungsfilhigheit der Rtuskeln {Verhandlungen dcr Wurzb. physikal. med. GescUsch,, 1858).
(1) Krause, loc. cil.
dégénérescence paralytique précédemment étudiée ; voilà tout autant de raisons qui plaident contre l'irritabilité, car rien ne prouve que dans la paralysie des rameaux extra-musculaires, les rameaux terminaux soient également atteints, puisqu'ils conslituent véritablement par leur disposition tout exceptionnelle, un appareil spécial; bien plus, Funke a montré par des expériences trèsprécises que cette paralysie des troncs moteurs n'est qu'apparente.
J'ai rappelé prédécemment que la contraction musculaire n'est pas le seul moyen de contrôle de l'excitabilité des nerfs moteurs, et que l'examen de la puissance électro-motrice donne à cet égard des résultats plus significatifs encore. Partant de ce principe que l'intégrité du courant nerveux propre, et la persistance des modifications qu'il subit normalement sous l'influence de l'excitation directe du nerf (oscillation négative), sont une preuve incontestable de la conservation de l'excitabilité dans le nerf en expérience, Funke (1) , a recherché dans un grand nombre d'épreuves quel est l'état de la force électro-motrice dans les nerfs après l'empoisonnement par le curare, et il a constaté que cette puissance, loin d'être aifaiblie, est augmentée dans tous les nerfs périphériques, aussi bien dans les sensibles que dans les moteurs : cet accroissement est encore manifeste vingt-quatre heures après l'empoisonnement. De là, cette conséquence : les rameaux moteurs extra-musculaires ne sont pas paralysés sous
(l) Tnnke, lieilrag zur Kennlniss der Wirkmg d. Urari {Devichtder K. siichsischen Gesellsch. der Wissensch. malli. phys. CL, 1859). — Beilrag. zur Lchre von der Muskclreizbarkeit {Eod. loco, 1859).- Lehrbuch der Physiologie. Leipzig, 18G0.
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l'influence du curare; ce fait a été constaté également par Haber, qui s'est servi d'une tout autre méthode.
D'un autre côté, une expérience très-ingénieuse d'Eckhard (1), permet d'affirmer que, lorsque les rameaux intra-musculaires sont réellement paralysés, toute contraction cesse dans les muscles, alors même que l'on fait porter l'excitant directement sur le tissu musculaire. Lorsqu'on soumet un tronc nerveux à un courant constant ascendant, le nerf se paralyse, et l'étendue du segment nerveux paralysé, est directement proportionnelle à l'intensité du courant employé ; si donc, l'irritabilité hallérienne existe, on doit voir les contractions musculaires par excitation directe, persister intactes, alors même que le courant ascendant est assez fort pour paralyser tous les rameaux du nerf, jusqu'à leur terminaison. Or, c'est ce qui n'a pas lieu ; toutes les fois qu'Eckhard a employé un courant assez puissant pour que l'influence paralysante se fît sentir jusqu'aux rameaux intra-musculaires (ils sont dits alors en état anelektrotonique) , il a constaté qu'un second courant dirigé à travers le tissu musculaire lui-môme, ne produisait plus aucune contraction au moment de l'ouverture et de la fermeture. Appuyé sur ces faits, il nie complètement l'irritabilité musculaire.
Je ne pousserai pas plus loin cette analyse; l'examen des travaux de Heidenhain, Pflûger, Kiihne, Rosenthal et Setschenow (2), m'entraînerait beaucoup trop loin, et d'ailleurs, nous ne pourrions pas môme formuler une
(1) Eckhard, Beilrilgc zur Anal, und Physiologie, I. Giesscn, 1855.
(2) lleidciilmin , Beilrûge ziir Kennlniss der Zuckungsgesotse {Ârchiv furphysiol. Ucillc, 1859).
Pfliiger, Unlersiichungen uhor dio Pliysiqlogie des Elektrolonus. Berlin,
conclusion positive. Il me suffit d'avoir montré que la question n'est pas résolue, et qu'il est impossible de parler aujourd'hui de l'irritabilité musculaire comme d'une propriété démontrée.
Que penser après cela des auteurs qui décrivent les caractères différentiels de l'irritabilité hallérienne et de l'excitabilité névro-musculaire, sans se douter même que la première puisse être contestée? Que penser de ceux qui, plus téméraires encore, voudraient rapporter certaines paralysies à l'abolition de cette irritabilité problématique? Que penser, enfin, de la confusion par laquelle Duchenne (1) a assimilé l'irritabilité hallérienne à la contractilité électro-musculaire? Cette confusion estteUement étrange, que si je n'en établissais la réalité, on pourrait m'accuser d'exagération; or, voici le fait : Duchenne explore la contractiUté d'un muscle au moyen de l'électropuncture ; il constate l'absence de secousse, et il en conclut que l'irritabilité musculaire est détruite. Quel est le
1859. — Kûhne, Ueber die Wirkunj des amerikanischen Pfeilgiftes (Monalsberichl der Berliner Akadem., iSGO).
Rosenthal , Ueber die relative SUlrke der directen und indireclen Mm- Mreizung (Moleschott's Untersuchungen zur Naturlehre, III).
Setschenow, Einiges uber die Vergiflmg mit Schwefelcyankaîium (Ârchiv furpath. Anatomie, XIV, 1858).
Comparez :
Haber, Quam vim wnenum curare exerceat in nervorum ccrebro' spînaliim systema. Breslau, 1857. — Miiller's Archiv, 1^59.
Von Eezold, Ueber die Einioirkung des Pfeilgiftes auf die molorischen Nerven {Monatsbericht der Berliner Akad., 1859).
Martin Magron et Buisson, Note sur les effets comparés du curare et de la strychnine {Comptes rendus de VAcad. des se, 4 859). — Action comparée de l'extrait de noix vomique et du curare sur l'économie animale {Journal do Physiologie, 1859).
(1) Duchenne, Mémoire présenté à l'Acad. des se, 1846. — Ds l'éltctrisalion localisée, Paris, 1861.
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rapport qui relie le fait à la conclusion, je le cherche en vain.
Je ne vois pas comment l'observateur, dans cette exploration, a pu faire la part de la fibre nerveuse et de la fibre musculaire; je ne vois pas non plus comment il a distingué entre l'excitabilité névro-musculaire et l'irritabilité hallérienne; je ne vois rien, enfin, qui l'autorise à déduire l'absence de cette irritabilité de l'absence de contraction à la suite de l'électro-puncture. Cette confusion est d'autant plus regrettable, qu'elle a conduit l'auteur à une singulière assertion; voici en effet la proposition par laquelle il résume un fait, qu'il proclame comme une importante découverte : « L'irritabiUté n'est pas nécessaire à la motilité ï. Je le crois bien, et je pense même qu'il est permis de s'étonner un peu de la prétendue découverte, car d'une part l'irritabilité hallérienne n'existe probablement pas, et si elle existe réellement, elle n'est manifeste et appréciable que lorsque la motilité névromusculaire est totalement et complètement abolie, ou en d'autres termes, lorsque les nerfs moteurs intra-musculaires sont paralysés jusque dans leurs ramifications terminales. C'est assez sur ce point. Je devais signaler une erreur qui, par je ne sais quelle bonne fortune, est restée inaperçue pendant dix-huit ans, mais il serait superflu d'insister davantage.
Action de la moelle sur la séerétion urinaire et les organes génitaux.
C'est encore ici une de ces questions à laquelle il n'est pas possible de donner, des aujourd'hui, une réponse dé-
dSO PHYSIOLOGIE DE LA MOELLE.
finilive ; il y a longlcmps (Jéjù que les physiologistes et les observateurs sont divisés sur ce point, et les données nouvelles produites dans ces dernières années, ne sont pas faites, il faut en convenir, pour dissiper l'obscurité, La sécrétion de l'urine persiste après les mutilations et les lésions graves delà moelle épinière; voilà un premier fait sur lequel il n'y a pas de doute possible. Reste à savoir si la quantité et les qualités du liquide sécrété sont les mêmes qu'à l'état normal. Pour ce qui est de la quantité, nous manquons de toute appréciation satisfaisante et rigoureuse; quant aux changements de qualité, ils peuvent être de deux ordres, ou bien les éléments normaux du liquide sont les mômes, mais la proportion et le groupement sont modifiés pour quelques-uns d'entre eux, de sorte que l'urine présente des réactions physico-chimiques différentes de celles qui caractérisent l'état sain; ou bien le liquide est altéré par la présence de substances qui n'entrent pas dans sa composition normale (albumine) ou qui y entrent en quantité à peine appréciable (glycose). Examinons rapidement ces deux ordres de faits.
Les observations de Brodie, Dupuytren, Home, Hunkel, Stanley (1), paraissent au premier abord suffisantes pour démontrer qu'après les lésions graves de la moelle, l'urine contient de l'ammoniaque libre et prend la réaction alcaline ; cette conclusion semble d'autant plus légitime, que
(1) Oupuylren, Leçons orales. Paris, 1832.
Brodio, Lectures on the Diseases of Urinary organs, London, 1832. Home, Ilunkcl, citûs par Longel.
Stanley, On Irrilalion of thc Spinal Corel, ami ils Ncrccs in connexion iciih LHsca e in Ihr Kilnry {Urd chir. rransv!.., 1833).
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Smilli (1) a fait justice d'une objection capitale, qui avait été opposée à cette manière de voir. On avait dit, et la chose est certainement vraie pour un grand nombre de cas, que l'alcalinité de l'urine n'est point le fait de la lésion de la moelle, mais qu'elle résulte simplement du séjour trop prolongé et de la stagnation du liquide dans la vessie paralysée. Or, Smith a pris soin dans des cas semblables de faire des injections d'eau tiède dans la vessie, jusqu'à ce que le liquide sortant n'eût plus aucune réaction; puis vingt à trente minutes plus tard, il a évacué par le cathétérisme l'urine produite, et il l'a trouvée do nouveau alcaline.
Ces expériences ont paru concluantes, et la plupart des auteurs en ont inféré que l'urine arrive alcaline dans son réservoir, et que, par conséquent, elle est sécrétée alcaline par les glandes rénales. Cette conclusion n'est point justifiée par les prémisses ; de ce que l'urine arrive alcaline dans la vessie , il ne s'ensuit pas le moins du monde qu'elle soit produite ainsi par les reins, et il peut très-bien se faire qu'elle perde son acidité normale, ou dans le bassinet ou dans les uretères. On sait d'ailleurs que Longet (2), chez des chiens, dont il avait détruit la moelle dorsale, a constaté dans l'urine une réaction acide; enfin, si l'opinion récemment professée par Traube (3),
(1) Smith, Médical Gazette. London, 1832. Comparez :
Ségalas, Des lésions traumatiques de la moelle de l'épine , considérées sous le rapport de leur influence sur les fonctions des organes génitourinaircs {Mém. de l'Acad. de méd. Paris, 184i).
(2) Longet, /oc. cit.
(3) Traube, Veber die alkalinische Giihrung des Ilarns {Berliner Iclinischo Wochenschrifl, ISQli.
touchant la fermentation alcaline du liquide urinaire, se vérifie dans tous les cas, il faudra bien renoncer à attribuer à la moelle une influence quelconque sur cette altération ; elle résulte, en effet, d'après le professeur de Berlin, de la présence accidentelle de vibrions dans la vessie.
Ainsi le fait clinique reste, savoir l'alcalinité possible de l'urine chez les individus atteints de lésions graves de la moelle épinière, mais le fait physiologique, c'est-à-dire l'influence de la moefle sur cette altération, est de plus en plus problématique. Remarquons enfin, que môme en regardant l'action de la moelle sur la réaction de l'urine comme réelle et positive, on ne doit pas s'attendre à voir cette action cesser dans tous les cas de lésion spinale ; il s'agit ici d'une action directe, et si une cause quelconque interrompt les voies de la transmission cérébrale, le segment inférieur de la moelle n'en remphra pas moins ses fonctions propres, tant qu'il possédera lui-même sa constitution normale.
Il résulte de quelques expériences de Schifl" (1), que l'urine contient de l'albumine, et surtout de la glycosc, après la destruction de la moelle dorsale, d'où l'on peut conclure, sans témérité, que l'intégrité de l'innervation spinale est une des conditions nécessaires de la fonction uropoïélique normale.
L'expérimentation n'a pas prononcé, touchant l'influence exercée par la moelle sur la sécrétion spermati-
(1) Schiff, Uniersuchmgen Ubcr die Zuckerbildmg in der Leber md den Einlluss des Ncrvcnsystems auf die Erzeugung des Diabètes. - Ce mémoire, couronné en 1857, par l'Académie royale des sciences de Copenhague, a élc imprimé à part en 18Ô9. - WOrzliurg. 18o9.
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que ; mais aujourd'hui que nous sommes mieux renseignés sur les véritables origines du sympathique, celle influence ne peut être contestée, nous savons même qu'elle s'exerce au moyen des nerfs dits vaso-moteurs, par l'intermédiaire desquels la moelle épinière tient sous sa dépendance la circulation capillaire des organes sécréteurs. Les anciennes expériences qui avaient porté Brachet et Ségalas (1) à nier l'influence de la moelle sur la sécrétion spermatique, n'ont point la valeur absolue que ces observateurs leur ont attribuée , car ils se sont bornés à pratiquer la section de la moelle, alors qu'il fallait, selon la juste remarque de Longet, détruire la totalité du segment lombaire. Notons enfin, pour ne rien omettre, que le phénomène de l'érection rapporté par Serres (2) et d'autres physiologistes à l'influence du cervelet, est bien positivement sous la dépendance de la moelle, et surtout de la moelle cervicale; à défaut de l'expérimentation physiologique, les observations palhologiques d'Oliivier, de Lawrence, de Réveillon (3), suffisent pour le prouver. Chez un individu atteint de fracture des vertèbres dans la région inférieure de la colonne cervicale, j'ai observé moi-même, pendant les deux premiers jours, une turgescence notable et continue du pénis. Ici encore r^ion est transmise par les nerfs vaso-moteurs, dont je dois maintenant examiner les rapports avecla moelle; c'est
(1) Brachet, Fondions du syslèmo nerveux ganglionnaire, Paris, 1837. Ségalas, lac. cit.
(2) Serres, Analomie comparée du cerveau. Paris, 1827.
(3) OUivier, Traité des maladies de la moelle épinière. Parij, 1837. Lawrence, in Œuvres chirurgicales d'Aslley Cooper, traduction de
Chassaignac et Richelot. Paris, 1853.
liévcillon, in Archives générales de médecine. 1827,
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là le complément nécessaire de celte étude physiologique.
Action de la moelle sur les circulations locales, la calorification et la nutrition. -— I^erfs vaso-moteurs.
Lorsque les travaux de Valentin, Budge et Schiff (1) eurent fait justice de la prétendue autonomie du sympathique dans la sphère des phénomènes de raotihté, on continua cependant, afin de légitimer par une fonction spéciale l'indépendance qu'on attribuait à ce nerf, à placer dans le système ganglionnaire l'origine des nerfs vasculaires, dont la découverte, préparée par les travaux de Magendie, Landmann, Wedemeyer, Treviranus, Brachet etMayer (de Bonn), avait été définitivement réalisée en 18/iO par Henle et Stilling (2) ; c'est ce dernier analomiste, comme on le sait, qui a proposé pour ces nerfs le nom de vaso-moteur s >
Par une déduction légitime de cette donnée anatomi-
(1) Valentin, De funciionibus ne^'vorim cerehralium et nervi sympalhici, Berne, 1839.
Budg-e, Sympalhischer Nerv, in Wagner's Handivorlerhuch der PhysiO' logie. Braunschweig, 1846.
Schiff, Unlersuchungen zur Physiologie des Ncrvensy stems. Frankfurt,
(2) Magendie, Recherches sur le nerf trijumeau {Journ. de physiol. expérim., 1824).
Landmann, Commentatio anatomica eœhibens morbum cerebri et oculi singularem. Lifrice, 1820.
Treviranus, Biologie oder Philosophie der lebenden Naiur. Gottingen, 1802-18212.
Wedemeyer, Unlersuchungen Uber den Kreislauf des Blutes. Hannover,
Brachet, Fondions du système nerveucc ganglionnaire, Paris, 1837. Mayer (au? Bonn), Neve Unlersuchungen iihef die Folgen und insbe-
NERFS VASO-MOTEURS
que, on assigna au nerf sympathique une action propre et directe sur les circulations locales, sur la calorification et conséquemment sur la nutrition en général, et rinfluence de la moelle fut reléguée au second plan; cette erreur momentanée est d'autant plus surprenante que, dès 18/i5, Schiff (1) avait fait connaître la généralisation et l'origine des nerfs vasculaires. Ces premiers travaux restèrent ignorés, et, lorsque quelques années plus tard, Cl. Bernard, reprenant les expériences de Pourfour du Petit et de Biffi (2), eut constaté par des recherches célèbres, que la section et l'irritation du sympathique cer-
sonderc ilber die Ur sache des Todes der Thiere nach Unterhindung des Nervus vagus (Tiedmann's Zeilsch. fiir Physiologie ^ 1826).
Henle, Anatomie générale^ Iraduct. de Jourdan. Paris, 184i3. — RatiO' nelle Pathologie . Braunschweig, 1850.
Stilling, Physiol. pathologische und med. practische Untersuchungen iiber Spinal-Irrilation. Leipzis^, 18/iO.
(1) Schiff, De vi molorîa laseos encepliali. Bockenhemii , 18/i5, — Ueher die Geflismerven des Magens und die Funclion der mitlleren Strcinge des Riickenmarks {Archiv fur Physiol. Heilkunde^ 185/1). •—- Recherches sur l'influence des nerfs sur la nutrition des os (Comptes rend, de VAcad. des se, 185/i). — De Vinfluence du grand sympathique sur la production de la chaleur animale et sur la contraction musculaire {Gaz, hebdom., iSbli). — Untersuchungen zur Physiologie des Nervensy stems. Frankfurt, 1855. — Neue Versuche Uber den EinfJuss der Nerven auf die Gefâsse und die thierische Wdrme {Verhandlungen der Naturforscher Gesellsch, in Bern, 1856).
Mayer (élève de Schiff', Paralysis nervi trigemini. Francofurli, 1847, Comparez :
Âxmann, De ganglionum systematis structura ejusque functionibus. Berolini, 1847.
(2) Pourfour du Petit, Mémoire dans lequel il est démontré que les nerfs intercostaux fournissent des rameaux qui portent des esprits dans les yeux {Mém. de L'Acad. des se, Paris, 1727).
Biffî, înfluenza che hanno sut occhio i due nervi grande simpalico e vago {Ayinal. univers, di med/c, 1846).
Cl, Bernard, Sur la effets de la section de la portion céphalique du
vical amènent des modifications opposées et immédiates dans la circulation et dans la température des régions céphaliques du même côté, on vit dans ces faits la preuve définitive de l'indépendance du système vaso-moteur, relativement à la moelle, sans songer que ces résultats pouvaient être également bien expliqués, si l'on regardait le sympathique comme un simple cordon conducteur, transmettant au loin par ses innombrables rameaux, l'influence puisée dans le centre spinal. On sait avec quel empressementles physiologistes de tous les pays répétèrent l'expérience de Bernard, on sait aussi que les premières recherches de Brown-Séquard , Budge et Waller (1), eurent pour résultat da substituer à l'interprétation primitive de l'illustre physiologiste français, une théorie plus satisfaisante qui a été définitivement acceptée. Ces observateurs montrèrent que les modifications produites dans la circulation et dans la calorification, par la section du sympathique cervical, ne constituent point deux ordres de phénomènes indépendants, mais que l'augmentation delà température n'est que l'effet de l'accélération de la circulation, laquelle résulte elle-même de la dilatation anormale des petits vaisseaux ; ces trois
grand sympathique {Mém. de la Soc. de Uolooic, 1851. — Compl. rend, de VAcad. des se., 1852. — Gaz. méd. de Paris, 1852). — Recherches expérimentale sur le grand sympathique, el spécialement sur l'iniluenct qub la section de ce nerf exerce sur la température animale. Paris, iSbi.
(1) Brown-Séquard, The médical Examiner, 1852.
Budge et Waller, Untersuchungen iiber das Nervensystem. Weimar, 4 851 {Compt. rend, de PAcad. des se, 1851).
Y\ ppo c Pietro Lussana e Ambrosoli, Sullo funsioni del nervo grande simpalico {Gazsetta medic. italiana. Lombardia, 1857).
Davey, The ganglionic nervous System ; Us Structures, Functions and Diseuses. Lomlon, 1858.
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phénomènes sont donc reliés entre eux par une subordination constante, la dilatalion des petites artères est le premier anneau de la chaîne.
En même temps, Budge et Waller découvraient le centre ciHo-spinal de la moelle, ils constataient que l'hémiseclion de ce centre a sur les pupilles, sur les vaisseaux de la conjonctive et sur ceux de l'oreille, les mêmes effets que la section du sympathique cervical, d'où cette conséquence irrécusable, que cette partie de l'axe spinal contient les filets vaso-moteurs et oculo-pupillaires qui se rendent dans le tronc du sympathique au cou ; ce centre cilio-spinal s'étend de la cinquième vertèbre cervicale à la sixième dorsale (1). La découverte de cette influence toute spéciale de la moelle fut une première atteinte portée à la théorie de l'indépendance du système vasomoteur; mais d'ailleurs, Schiff, poursuivant ses travaux, trouvait l'origine des nerfs vaso-moteurs dans la moelle, il démontrait en même temps que ces nerfs ne sont pas exclusivement distribués par le système ganglionnaire, et qu'ils sont fréquemment unis aux nerfs spinaux proprement dits; c'est ainsi, par exemple, que les vasomoteurs du membre supérieur sont contenus en partie
(1) Dès 1851 , Budge et Waller avaient assigné un trajet spécial aux fibres du grand sympathique qui vont à l'iris ; en 1861, Coloman Balogh a repris celte élude, et il est arrivé aux mêmes conclusions que ses devanciers, savoir, que toutes les fibres motrices qui tiennent sous leur dépendance les mouvements de l'iris (fibres oculo-pupillaires de Bernard), passent par le ganglion de Casser.
Budge et Waller, loc. cit.
Coloman Balogh, Veber eincn neuenldcckten Wcg dcr pupillenerweiterden Nervenrûhrcn (Moleschott's Unlersnchungen, VIU, 1861).
• Cl. Bernard, Des phénomènes oculo-pupillaires produits par la section du nerf sympathique cervical {Compt, rend, de l'Acad, des «c, 1862),
dans le plexus brachial, et que ceux du membre inférieur viennent du plexus lombaire et du plexus sacré, fait qui a été vérifié par Pfluger.
De l'ensemble de ses expériences, Schiff (1) a pu déduire enfin le trajet général des nerfs vasculaires : les vaso-moteurs du pied et de la jambe viennent de la région lombaire de la moelle ; mais les origines ne sont pas toutes au même point, elles sont échelonnées de bas en haut ; une partie de ces nerfs se distribuent avec le crural et le sciatique, les autres se rendent directement aux vaisseaux qu'ils accompagnent. Les vaso-moteurs de la cuisse, des bassins et des parois de l'abdomen naissent un peu plus haut, de la terminaison de la région dorsale de la moelle. Les nerfs de ce groupe subissent une décussalion presque aussitôt après leur entrée dans la moelle, ceux du pied et de la jambe ont un trajet direct. Quant au membre supérieur, les vaso-moteurs de la main et de la partie inférieure de l'avant-bras naissent avec les racines mêmes du plexus brachial; ceux du reste du membre viennent de la troisième, de la quatrième, de la cinquième et de la sixième paire dorsale, et ils gagnent l'artère sous-clavière par le cordon thoracique du sympathique. Les nerfs du bras et de l'épaule sont entrecroisés dans la moelle comme ceux de la cuisse et du bassin. Enfin les résultats fournis
(1) Schiff. Voyez, indépendamment des mémoires déjà cités : Vntersuchungen zur Physiologie der Nervensystems. Franlcfurt, 1855. — Sur les nerfs vaso-moleurs (quatre communications faites à l'Académie des sciences de Paris, 18G2).
PAiiger, VorUiuflge Mittheilmg Uber die Einwirkung der vorderen Molcenmarkstuurzeln auf dus Lumen dar Gefdsse {Allgem. tnedif. Cenlralseit., 1855-1856).
Von Bczold, Ueber die gekreusten Wirkungen des Riivkenmarks (Zeilschr. fUr xoissensch. Zoologie, 1858).
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par une hémiseclion de la moelle allongée démontrent que les fibres vaso-motrices s'élèvent encore plus haut vers les parties centrales. Ces conclusions de Schiffonl été généralement acceptées en Allemagne ; von Bezold assigne aux nerfs vasculaires une origine et un trajet identiques ; un seul point est contesté, c'est la décussation partielle de ces fibres nerveuses.
Je ne veux point pénétrer dans l'étude des problèmes physiologiques qui se rattachent à l'innervation vasomotrice; le plus grand nombre des travaux qu'ils ont inspirés, se rapportent aux nerfs de la tète, des viscères ou des organes sécréteurs (1); une telle étude ne nous
(1) Voici l'indication de quelques travaux importants sur ce sujet :
PHuger, De nervorum splanchnicorum funciione. Berolini, 1855. — Das Hemmungsnervensystem. Berlin, 1857.
Biffi, lUcerche sperimenlale sul sislema nervoso atrcslalore del tenue inlestino. Milano, 1857.
Kupiïer und Ludwig, Die Beziehungen der nervi vagi md splanchnici zur Darmbewegung {SUzungsbericht der K. K. Wiener i/cad., 1857).
ûondeis, Bijdragen op het gebied van hel hœmodijnamica {Versl.en mededeel. van de K. Akad. van Wetenschap, 1855).
Van der Beck Callenfels , Onderzoekingen gcd. in het physiol. Laboratorium de Ulrechl Hoogesch, 1854-1855. — Ueber den EinfLussder vasomolorischen Nerven auf den Kreislauf und die Temperatur (Henle's und Pfeufcr's Zeitsch. Neue Folge, VII).
Peipers, De nervorum in secrctiones aclione. Berolini, 1834.
Bidder , Erfahrungen iiber die funclionelle SelbstUndigheil des sympathischen Nervensystems (MûUer's Archiv, 1844).
Axmann, De gangliorum systemalis slruclura ejusque funciionibus. Berolini, 1847.
HafTter, Neue Versuche uber den Nervus splanchnicus major {Zeitschr. fUr ration, medic, 1854).
• Samuel, De vi nervorum ad vasa, temperaturam et secreiiones. Berolini, 1855. — DiC Extirpation des Plexus cœliacus {Wiener med. Wochenschrifl, 1856).
Pincus, Expérimenta de vi norvi vagi et sympathici ad vasa, secretioMs,nutrilionem Iraclus intestinalis et renum, Breslau, 185G.
fournirait aucun enseignement utile pour la conception des phénomènes morbides observés chez les paraplégiques. Il me suffit d'avoir établi que les nerfs vaso-moteurs naissent dans la moelle, car nous savons par là que cet organe exerce une action directe sur la circulation et la calorification de toutes les parties auxquelles ces nerfs se distribuent; et nous comprenons dès lors que les lésions de l'axe spinal, et notamment celles du segment dorsolombaire, puissent produire dans la nutrition des membres paralysés les désordres les plus graves ; d'un autre côté, la disposition échelonnée que présentent les origines des nerfs vasculaires des membres inférieurs, nous explique clairement pourquoi toutes les altérations du cordon rachidien ne déterminent pas ces troubles nutritifs, et elle nous rend compte des assertions contradictoires qu'ont émises les auteurs au sujet de la température des parties paralysées.
Toutefois, je ne dois pas laisser ignorer que l'interprétation de ces phénomènes n'est point encore définitivement assise; il serait imprudent, peut-être, d'attribuer à cette question une simplicité qu'elle est loin d'avoir, et je dois au moins signaler les deux théories principales qui ont été émises touchant cette action des nerfs vaso-moteurs.
Tant qu'on n'admit qu'une seule classe de nerfs vasculaires, il ne put y avoir qu'une seule explication pour les phénomènes qui succèdent à l'excitation ou à la paralysie de ces nerfs. Les vaisseaux se dilatant lorsqu'on coupe cesfilets nerveux, cette dilatation était évidemment un effet passif, et, comme on l'a dit, une dilatation paralytique ; et lorsque ce résultat de la paralysie des nerfs fut bien
DILATATION VASCULAIRE ACTIVE
constaté, on put naturellement en inférer que ces nerfs à l'état normal exercent sur les vaisseaux une action de constriction en vertu de laquelle est constitué le tonus vasculaire; la section du nerf annihile cette influence, le tonus disparaît, le vaisseau se dilate passivement sous la pression du sang. Rien de plus simple, rien de plus logiquement déduit.
Mais lorsque les expériences de Schiff (1) eurent démontré l'existence d'une dilatation vasculaire active, c'est-à-dire produite par l'excitation de certains rameaux vaso-moteurs; lorsque les recherches de Czermak et de Cl. Bernard (2) sur la glande sous-maxillaire eurent établi que le nerf tympanico-lingual détermine ici une dilatation active, à l'égard de laquelle le fdet sympathique joue je rôle d'un nerf d'arrêt (expression de Czermak) ; lorsque les observations pathologiques de J. Simon et de Romberg eurent appris que la névralgie des nerfs spinaux sensitifs peut être suivie d'une hypérémie par dilatation vasculaire (3); lorsque, enlîn, Slilling fut amené par ses observations et ses expériences à admettre
(1) Schiff. Voyez surtout Unlersuchmgen iiber die Zuckerbildung in àer Leber. Wiirzburg, 1859.
(2) Czermak, Beilrage zur Kenntniss àer Beihiilfe der Nerven zur Speichehecretion {Silzungsb. der K. K. Wiener Akad., 1857).
Cl. Bernard, De l'influence qu'exercent différents nerfs sur la sécrétion de la salive {Gaz. méd. de Paris, 1857). — Leçons sur les effets des substances toxiques et médicamenteuses. Paris, 1857. — Recherches expert^ mentales sur les ganglions du grand sympathique {ganglion sous-maxillaire) {Compt. rend, de VAcad. des se, 1862 ; — Gaz. hebdom., 1862),
(3) J. Simon, General Pathology. London, 1850.
Romberg, KHnische Wahrnehmungen und Beobachlungen. Berlin,
(4) Stilling, Spinal IiritaHon, Leipzig, 1840 {Jondische Annalen^ 1851).
deux formes dislinctes d'iiypérémie, dont l'une succède à l'excitation des nerfs spinaux sensibles; alors il fallut bien s'arrêter, et revenir en arrière. Or, comme ces faits tendaient à prouver que les muscles vasculaires sont normalement soumis à deux influences contraires, comme il était impossible d'assigner à une même espèce de nerfs deux fonctions absolument opposées, on en vint à admettre deux classes de vaso-moteurs, c'est-à-dire des nerfs constricteurs et des nerfs dilatateurs.
Dés 185A, Virchow (1) proposait une théorie qu'il a développée un peu plus tard sous le nom de théorie des 7ierfs modérateurs ; cette interprétation, qu'il a déduite de l'examen des diverses formes d'hypérémie, repose sur l'antagonisme fonctionnel des nerfs cérébro-spinaux et des nerfs sympathiques. L'excitation des premiers produit la dilatation des vaisseaux, l'excitation des seconds amène la contraction vasculaire et par suite l'ischémie ; la paralysie des filets cérébro-spinaux a pour effet le resserrement des vaisseaux par prédominance de l'action des filets sympathiques; la paralysie des nerfs sympathiques a pour résultat la dilatation des vaisseaux par prédomi-
(1) Virchow, Ueher die Erweilerung Meinerer GefUsse {Dessen Archiv, 1851). — Historisches , Krilisches und Posilives zur Lchre dcr Unterleibsaffeclionen (eod. loco, 1853). — Allgcnieine Stôningen dcr Ernithrung und des Blutes, in Virchow's Handbuch der Pathologie und Thérapie. Erlangen, 185i.
Déjà Henle, aussitôt après la découverte des vaso-moteurs, avait vu la difficulté de rendre compte de tous les phénomènes par une seule espèce de nerfs, et c'est à lui qu'appartient réellement l'Idée première de l'antagonisme entre les nerfs vasculaires et les nerfs cérébro-spinaux. 11 admettait, en effet, que l'excitation de ces derniers nerfs peut produire, par un elfet antagoniste, la paralysie des nerfs vasculaires. Cette idée fui reprise un peu plus tard par John Simon qui voyait dans la paralysie (dilalatiou) vasculaire un acte réflexe, produit par l'excitation des nerfs spinaux.
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nance de l'action des filets cérébro-spinaux. En raison de son mode de production, la dilatation par excitation des nerfs cérébro-spinaux est nne dilatation active, la dilatation par paralysie des nerfs sympathiques est une dilatation passive (1).
Cette théorie ne présente en réahlé qu'un seul point hypothétique, c'est la répartition catégorique des deux ordres de nerfs vasculaires dans le système cérébro-spinal et dans le système dit sympathique; encore cette répartition a-t-elle été démontrée, pour une région limitée du corps, par les expériences de Bernard et de Gzermak sur la glande sous-maxillaire. Quant à la dilatation active, résultat primitif et direct de l'excitation de certaines parties du système nerveux central ou périphérique (2), elle ne peut être révoquée en doute, ce me semble, après
(1) Celle théorie gagnerqit peut-êlre en clarté à être exposée ea ces termes : Les vaisseaux reçoivent deux ordres de nerfs ; les uns dépenJent du système sympathique, les autres appartiennent au système cérébro-spinal. Les filets sympathiques ont pour fonction de resserrer les vaisseaux ; les filets cérébro-spinaux, au contraire, ont pour fonction de les dilater : à l'état normal, ces deux influences se compensent et se modèrent l'une l'autre, et de cet antagonisme résulte le tonus vasculaire. Si donc les vaso-moteurs spinaux sont anormalement excités, leur action devient prédominante ; de là, dilatation des vaisseaux, accroissement de la chaleur, elc; et le même effet sera produit, on le conçoit, si au lieu d'exciter le nerf cérébro-spinal, on paralyse le sympathique antagoniste ; les nerfs dilatateurs (cérébrospinaux) sont-ils paralysés, les constricteurs, délivrés à leur tour de toute influence modératrice, produisent le resserrement des vaisseaux et l'abaissement de la température.
(2) Sur des chats, Schiff a réussi dans quelques cas à élever la température du pied en soumettant à une excitation momentanée les racines postérieures du plexus scialiquc.
Schiff, Unlersuchungen iiber clic Zuckerbildung in der Leber. Wurzburg , 1859, — Les premières expériences de l'auteur sur la dilatation active datent de 1856. — Voyez Vcrhandlmgcn der Borner Nalurf. GoseUschaft, 185 G.
les recherches expérimentales dont il a été parlé, et elle doit être formellement distinguée de la dilatation passive ou paralytique, qui résulte soit de la section, soit do l'épuisement d'action des nerfs vaso-moteurs. Ces deux formes de dilatation vasculaire présentent d'ailleurs des caractères différentiels, qui ont été signalés par Schiff en ces termes : « 1° La dilatation active, d'après notre expérience, est toujours heaucoup plus considérable que la dilatation paralytique ; T la dilatation active cesse rapidement lorsque les nerfs vasculaires sont coupés; alors se produit la dilatation paralytique plus faible, maisplus durable; 3° même sans paralysie des nerfs vasculaires, la dilatation active ne persiste jamais longtemps au même degré; peu de temps après l'excitation (parfois Irès-rapidement), elle disparaît; /i" lorsque cette dilatation active a été produite une ou plusieurs fois dans le même point, l'excitabilité qui la détermine est diminuée ou abolie pendant un certain temps, de sorte que le stimulus reste sans effet (1), »
Cette dernière condition établit une remarquable analogie entre la dilatation vasculaire active et les phénomènes qui dépendent de l'innervation cérébro-spinale. Nous savons en effet que l'excitation trop prolongée de la moelle et des nerfs spinaux anéantit momentanément la propriété d'excitabilité, et cette analogie est peut-être un argument de plus en faveur des vues de Virchow et de Schiff. Pour moi, après une étude attentive des faits nombreux qui se rapportent à cette question, je me suis rattaché à la théorie des vaso-moteurs antagonistes, parce
(1) Schiff, loc, cit,
ANTAGONISME DES NERFS VASO-MOTEURS
que, seule, elle rend comple desfails physiologiques que je rappelais il y a un instant, entre autres des expériences de Schiff, de Czermak et de Bernard, parce que, seule aussi, elle peut donner raison des troubles nutritifs variables que l'on observe dans les membres paralysés.
La contraction et la dilatation vasculaires peuvent être produites soit par une excitation directe, auquel cas elles se manifestent dans les points mêmes sur lesquels a porté le stimulus, soit par le mécanisme de l'acte réflexe, et ■alors elles ont lieu à une distance plus ou moins grande du point excité; Tare excito-moteur est formé dans ce cas par un nerf sensitif ou centripète, par la moelle ou par un groupe de cellules ganglionnaires et par les rameaux vaso-moteurs.
Quant à la nature et à la modalité de l'influence exercée par les vaso-moteurs sur la nutrition proprement dite, c'est là un des problèmes les plus obscurs de la physiologie. Après des travaux innombrables, entre lesquels ceux de Schiff, de Snellen et de Bûttner (1) tiennent la première place, nous sommes ramenés à la
(1) Schiff, Neucsle Versuche ilber dm Einfluss der Nerven auf dio Gefiisse und die tliierhche Wcirme {Millheil. der Berner Nalurforscher Gesellschafl, 1856). — Lehrbuch der Physiologie. Lahr, 1858.
Hauser, Sur l'influence du système nerveux sur la nutrilion (thèse de Paris, 1858 ; contient l'exposé des travaux de Schiff).
Snellen, De invloed der zenurven op de Onlsleking. Utrecht, 1857.
Btiitner, Ueber die nach der Durschschneidung des Trigemintis auftrC' lenden Ernûhruvgssturungen imAugeund andereu Organen (llenle's und Pfeufer's leilsch., 18G2).
Valeiitin, 2oc. cil.
Comparez :
Schwann , Spring et Glugc , Sur l'influence que le grand sympalhiqua
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formule de Valenlin , dont la vérilc ne peut êlre contestée : l'abolition de l'innervation ne compromet la nutrition que parce qu'elle diminue la capacité de résistance des parties; en d'autres termes, les tissus soustraits à l'innervation vaso-motrice n'ont pas leur nutrition directement atteinte , mais ils acquièrent par là une prédisposition anormale à s'altérer sous l'influence des moindres causes occasionnelles. C'est pour cela qu'il est extrêmement rare de voir survenir chez les paraplégiques des lésions de nutrition (eschares, etc.) dans les régions qui ne sont soumises à aucune pression, à aucun frotte-ment, à aucune influence enfin, qui puisse mettre en jeu la prédisposition morbide des tissus; on sait, au contraire, avec quelle facilité ces désordres se produisent sur les parties qui se trouvent dans des conditions opposées.
Je termine ici cette étude anatomo-pbysiologique de la moelle; les développements dans lesquels je suis entré paraîtront peut-être trop considérables, j'ai la conviction cependant de ne m'être arrêté que sur les questions fondamentales, sur celles qui présentent une application directe à l'observation clinique, et pour dire toute ma
exerce sur les phénomènes de la mUrilion {DuUel. de l'Acad. de Bruxelles, 1856).
• Pour ne pas compliquer inutilement cette étude, j'ai laissé de côté la théorie de Samuel, qui distingue, au point de vue anatomique et au point de vue physiologique, des nerfs vaso-moteurs proprement dits et des nerfs tropbiques. Cette distinction n'est pas encore suirisamment établie.
Samuel, Grundziige zur Lehrc vom irojMschen Ncrvciuystem (Sclimidt's Jahrl.i 1859). — Vie Iraphischcn Nerven. Leipzig, 1860.
CONCLUSION
pensée, il n'est pas un des détails précédents qui ne soit nécessaire pour une analyse sémiolique rigoureuse des phénomènes de la paraplégie et de l'ataxie du mouvement ; il n'est pas un d'eux qui ne soit indispensable pour l'interprétation physiologique et la conception palhogénique de ces symptômes.
CHAPITRE PREMIER
DES CONDITJONS PATHOGÉNIQUES DES PARAPLÉGIES. LES PARAPLÉGIES ORGANIQUES.
Définition de la paraplégie. — Interprétation pliysiologique du symptôme. — Classification des paraplégies.
Conditions des paraplégies organiques. — Lésions de l'enveloppe osseuse.
Lésions des enveloppes membraneuses. — Méningites. — Hémalo-
rachis. — Tumeurs des méninges. — Lésions de la moelle. — Myélite et ramollissement. — Sclérose de la moelle. — Héniatomyélie. — Tumeurs de la moelle. — Congestion méningo-spinale. — Hydropisie rachidienne.
Influence du siège des lésions sur la production de la paraplégie. Paraplégies organiques par lésion de l'encéphale. — Paraplégies organiques par compression des cordons nerveux.
Les définilions peu précises et conlradicloîres que les anciens ont données du mot paraplégie, témoignent de l'obscurité qui a régné pendant des siècles sur les maladies des centres nerveux. Selon le témoignage de Galien, Hippocrate entendait sous le nom de paraplégies, les paralysies déterminées dans une pai'tie quelconque du corps par l'apoplexie : Paraplegias quidem vocat eas paralyses, quœ ex apoplexia in partem aliqmm dccumbimt. Arétée n'était guère mieux inspiré lorsqu'il écri-
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vail : Paraplegia est tactm motiisqiie remissio, sed in membro îmo, ni piita manu cruretie ; et il n'était pas môme d'accord avec Galien quant à l'interprétation hippocratique de cette désignation ; d'après lui, en effet, Hippocrale n'aurait point entendu par là toute paralysie suite d'apoplexie, mais Lien la paralysie qui occupe la jambe : Qiiod enim in toto corpore est vehemem apoplexia, illud in criire paraplegiam vocat ; cette acception est beaucoup plus rapprochée, on le voit, du sens actuel du mot (1). Quoi qu'il en soit, il est certain que jusqu'au commencement du xviif siècle les médecins n'ont pas établi de distinction rigoureuse entre la paralysie et la paraplégie. Mais à l'époque où Van Swieten écrivait ses Commentaires (2), la définition de Boerhaave était généralement accréditée dans les écoles ; cette définition est ainsi conçue: Paraplegia, immobilitas omnium musculorum sub capite, qui habent nervos a cerebro et cerebello sub cranio egressos; causa ideo plerumque hœret ad ventriculum quartum cerebri, vel ad initia spinalis medidlœ )' (3). Cette formule n'était pas moins erronée que celle des anciens, seulement elle péchait en sens inverse; les médecins grecs et latins avaient étendu outre mesure la portée du mot paraplégie ; le médecin de Leyde, en la limitant aux cas oii la paralysie occupe toutes les parties situées au-dessous de la tête, laissait en dehors de sa définition l'immense majorité des faits. Néanmoins, il
(1) Calicn, Commenlai'rei sur Hippocrale.
Arétée, De causis et signis morborum diulurnorum,
(2) En reproduisant la défiaition de Bocrliaavc, Vail Swîelen écrivait : Palet ergo quod Anliqui vocaverinl paraplegiam idem illud guod hodie diciinus paralysin.
(3) Boerhaave, InslilUliones medicœ, Lugduni llalavorum, J73â.
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faut le reconnaître, cette interprétation marquait un progrès, car la condition anatomique de la paraplégie était pour la première fois mise en lumière, et l'influence de la moelle sur la production de ce symptôme était clairement indiquée.
Les choses allèrent ainsi jusqu'au moment où Jean- Pierre Frank fit ressortir dans un mémoire spécial (1) le rôle considérable de la moelle épinière dans la genèse des phénomènes paralytiques ; alors aussi, des connaissances anatomiques et physiologiques plus précises, des observations cliniques plus complètes amenèrent une réaction contre la définition restrictive de Boerhaave, et bientôt les travaux de Hafner, Harless, Brera, Copland et Bergamaschi, préparèrent pour l'histoire des paraplégies une transformation scientifique, que devait accomplir, quelques années plus tard, l'œuvre monumentale d'Ollivier (2).
Il semblerait donc, que rien ne doive être plus facile que de formuler aujourd'hui une définition de la paraplégie ; et, pourtant, je ne puis la donner immédiatement, quelques considérations préalables sont nécessaires. La
(1) J. p. Frank, Oralio de verlebralis columnœ in morbis dignitale. Ticeni, 1791.
(2) Hafner, Dissertalio de vieduUœ spinalis inflammalione. Marburgi,
Harless, Ueber die Enlzundung des RUckenmarks. Nurnberg, I8ià.
Brera, Délia rachialgilide cenori palhol. Livorno, 1810.
Copland, Observations on the Symptoms and Trealment of Uie diseased Spine, etc. London, 1815.
Bergamaschi, Osservasione sulla injlammazione délia spinale viidolla e délie sue membrane. Pavia, 1810. — ■ Sulla mielitide stenica e sul Iclano. Pavia, 1820.
OllWier, Traité des maladies de la moelle épinière. Paris, 1827-1837.
DÉFINITION DE LA PARAPLÉGIE
paraplégie n'étant qu'une forme spéciale de paralysie, il importe d'être parfaitement fixé sur le sens précis de ce dernier terme. Or, il y a longtemps déjà que le savant professeur Monneret a montré l'insufTisance de cette définition vulgaire, la paralysie est l'abolition du mouvement et du sentiment.
« On a lieu d'être surpris, dit-il avec toute raison, que les vices de cette définition n'aient pas encore été signalés, et que l'on s'en soit contenté jusqu'à ce jour; si on l'acceptait, on devrait appeler paralysie l'immobilité d'un membre, dont toutes les jointures sont atteintes de rhumatisme, de goutte, ou soudées par l'effet d^une maladie des surfaces articulaires. On appellerait encore paralysie, l'immobilité d'un doigt ou d'un membre, dont les tendons sont détruits par la gangrène. Il y a plus, un membre frappé de contracture serait dit paralysé, puisque ses mouvements sont abolis ou impossibles (1). »
Ces remarques sont parfaitement justes, et le vice de la proposition incriminée provient d'une erreur trop fréquemment commise : en disant que la paralysie est l'abolition du mouvement et du sentiment, on se borne à énoncer un effet, sans se préoccuper des conditions variables qui peuvent produire cet effet, et conséquemment sans distinguer entre ces conditions, celles qui appartiennent véritablement à la paralysie et celles qui y sont étrangères.
En d'autres termes, la paralysie est bien l'abolition du mouvement, mais toute abolition du mouvement n'est
(1) Monneret etFleury, Compendium de médecine, VI. Paris, 1845.
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point une paralysie ; la définition proposée pèche par excès de généralisation, elle embrasse un trop grand nombre de faits.
De Haën avait formulé cette distinction en termes on ne peut plus nets : Error damnosus non tantum theoriœ sed et praxi dum medici jjaralysin vocant omnem mor-
bum in quo musculus moveri non jiotest Ergo para-
lysis non est omnis impotentia insuper abilis motus musmli, sed est impotentia insuperabilis motum exercendi in musculo, una cum flexibili laxitate (1).
On le voit donc, il importe de séparer entre toutes les impuissances motrices celles qui sont réellement du domaine de la paralysie; la définition, pour être rigoureuse, doit comprendre toutes ces dernières, mais elle doit exclure toutes les autres. Il sera facile, ce me semble, d'atteindre le but, si l'on reste fidèle aux conditions que la logique impose à toute définition, et si l'on caractérise la paralysie par le genre prochain et la différence spécifique. Guidé par ces principes, et désignant pour la rapidité du langage Vimpuissance motrice sous le nom générique d'akitiésie, et ïimjmissance sensitive sous le nom générique d'anesthésie , je me suis arrêté aux définitions suivantes :
Dans la sphère de la motilité, la paralysie est une akinésie coinplète ou incomplète (genre prochain) résidtant d'une ^perturbation dam l'innervation motrice (difrence spécifique).
Bans la sphère de la sensibilité, la paralysie est une anesthésie complète ou incomplète (genre prochain)
(1) De Haën, Prœlecliones in II. Boerhaavii Insliluliones, II. Coloiiia: Allobrogum, 178/i,
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résultant d'une perturbation dans l'innervation serisitive (différence spécifique).
Le genre prochain est tiré du symptôme, la différence spécifique est déduite du mode pathogénique du phénomène ; cette donnée générale, perturbation dans l'innervation motrice ou sensitivo, comprend en clfet toute la série des actes physiologiques dans lesquels le système nerveux intervient, pour l'accomplissement des fonctions de motihté et de sensibihté ; savoir pour le mouvement, l'incitation motrice, la transmission centrifuge et l'excitabihté ; pour le sentiment, l'excitabilité, la transmission centripète et l'impression centrale. Que maintenant l'on groupe les formules précédentes en une ou en plusieurs propositions , peu importe , elles obéiront toujours aux lois primordiales de la définition, car elles s'apphquent à toutes les paralysies, et elles n'embrassent que les paralysies.
Or, la paraplégie n'est autre chose qu'une paralysie qui occupe symétriquement les deux membres inférieurs; et, comme il n'y a pas à se préoccuper ici des mouvements organiques ou involontaires, comme d'autre part il n'y a peut-être pas un seul exemple de paraplégie portant uniquement sur la sensibihté (1), nous arriverons, en appliquant à ce cas particulier la formule générale de tout à l'heure, à cette définition : Tm paraplégie est une
(1) « Dans la paralysie, dit Cullen, la perte du mouvement est souvent accompagnée de la perte du sentiment ; mais comme ce symptôme n'est pas constant, et qu'en conséquence la perle du sentiment n'est pas un symptôme essentiel à la paralysie, je ne \'a\ pas compris dans ma définition s .
Cullen, Eléments de médecine pratique ; traduct. de Dosquillon. Paris,
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akinésie complète ou incomplète des deux membres inférieurs, résultant d'une perturbation dans l'innervation motrice volontaire .
La question des mouvements réflexes est ainsi réservée ; les troubles de motilité qui produisent un état apparent de paralysie, quoique l'innervai ion motrice volontaire soit intacte, se trouvent naturellement élagués de la classe des paraplégies, deux conditions indispensables pour une définition précise.
Lorsque l'innervation motrice volontaire est totalement abolie dans les membres inférieurs, la paraplégie est dite complète; dans le cas contraire, la paraplégie est incomplète, elle est souvent désignée alors sous le nom de parésie . Cette acception du mot parésie est généralement admise; mais je dois faire connaître, pour prévenir toute erreur , le sens fort différent que MûUer et Henle (1) ont donné à cette dénomination. Ils ont entendu par paralysie, l'interruption, complète ou non, dans la transmission de l'influence volontaire, et ils ont réservé le mot parésie pour désigner la diminution ou l'abolition de l'excitabilité névro-musculaire. Cette distinction est parfaitement fondée , en ce sens que dans un grand nombre de paralysies, la transmission volontaire est seule en défaut, tandis que l'excitabilité névro-musculaire est intacte ou même exagérée, et nous aurons à revenir sur ce sujet en traitant de la sémiotique des paraplégies ; mais les désignations de MûUer et de Henle ne peuvent être acceptées, parce que cette application nouvelle et
(1) Millier, Grundriss der Vorlesungen iiber allgemeine Pathologie. Bonn, 1829.
Henle, Handbuch der rationellen Pathologie, II. Braunschweig , 1853.
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arbitraire, il faut le dire, du mot parésie, deviendrait la source d'une confusion et d'une obscurité terminologiques, qui rejailliraient bientôt sur le fond même de la question, Pour nous donc, comme pour la généralité des médecins, le terme parésie appliqué à la paraplégie indique une paraplégie incomplète.
Ces prémisses posées, je dois rechercher, pour rester fidèle à la méthode qui me guide, la signification physiologique du phénomène paraplégie. Il suffît pour cela d'examiner les conditions diverses de l'innervation motrice normale; nous connaîtrons ainsi du même coup, et les conditions pathogéniques du symptôme et l'organe ou les organes auxquels il doit être rapporté. Or, l'intégrité de la motilité volontaire exige le concours des trois conditions suivantes, qui comprennent l'ensemble des opérations physiologiques nécessaires pour la production d'un mouvement commandé par la volonté : Mtégrité de l'action du cerveau (organe de la volition). — Intégrité de l'action de la moelle et des nerfs moteurs périphériques (organes de transmission de l'excitation motrice volontaire) — Intégrité des muscles (organes qui exécutent le mouvement voulu). — Toutes ces conditions doivent être également prises en considération lorsqu'il s'agit d'étudier le mouvement volontaire en général, cela est évident; maison est-il de même dans l'étude, beaucoup plus restreinte, de la paraplégie? c'est là ce qu'il faut examiner.
Dans l'espèce paraplégie, le fait seul du siège et de la distribution symétrique du phénomène morbide, permet de négliger quelques-unes des conditions précédentes. Ainsi, sauf quelques cas rares, dont je m'occuperai en
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temps et lieu, l'action du cerveau peut être laissée de côté, parce que les troubles de l'innervation cérébrale se traduisent Irès-rarement par une paralysie de forme paraplégique. Une raison de même ordre permet de reléguer au dernier plan l'action des nerfs moteurs péripliériques; en effet, pour qu'une altération de ces cordons de transmission amène une paraplégie, il faut que la lésion atteigne, dans le canal lombo-sacré ou dans la cavité abdomino-pelvienne, les nerfs moteurs des deux membres inférieurs ; des faits de ce genre ont été observés, mais leur rareté autorise la qualification d'exceptionnels. Enfin, la définition que j'ai donnée de la paraplégie, exclut l'état des muscles ; car, en supposant même une lésion symétriquement généralisée dans le système musculaire des membres abdominaux, il n'y a pas alors perturbation de l'innervation motrice volontaire, il y a obstacle à la manifestation de cette innervation, distinction qui n'est pas moins importante en clinique qu'en physiologie. On sait, du reste, que Boerhaave a signalé l'intégrité des muscles, comme un caractère important de la paralysie vraie [musculus quidem. bonus esl).
En résumé, l'état des muscles n'ayant rien à faire ici, l'action du cerveau et celle des nerfs moteurs pouvant être momentanément négligées, l'organe, qui unit l'encéphale aux nerfs périphériques, reste seul en cause, et la signification physiologique du phénomène paraplégie peut être ainsi exprimée : perturbation dans l'action naturelle de la moelle ; de là cette conclusion pathologique : dans l'immense majorité des cas, la paraplégie a son point de départ dans la moelle, ou bien, si l'on veut me permettre une alliance de mots qui rend parfaite-
CLASSIFICATION. il7
ment cette relation : la moelle est l'organe do lu paraplégie.
Cette conclusion facilite singulièrement le problème palhogénique, et en limitant le champ des investigations, elle permet une classification rigoureuse des paraplégies; celle classilication trouve ses bases naturelles dans les diverses conditions qui sont nécessaires à l'accomplissement régulier des fondions de la moelle. Or, pour que celte action reste entière, il faut, de toute évidence, que l'organe soit intact dans sa constitution matérielle; il faut qu'il reçoive une quantité suffisante de liquide nourricier; il faut que ce sang ait sa composition normale. De là trois classes de paraplégies, sur Fopportunité desquefies il ne peut rester aucun doute ; dans le but de consacrer ces divisions par des qualifications qui en rappellent immédiatement les caractères distinctifs, je donnerai aux paraplégies de la première classe le nom de paraplégies organiques; j'appellerai paraplégies ischémiques celles qui sont produites par l'insuffisance dans la circulation artérielle, et je comprendrai sous le chef de paraplégies dyscrasiques celles qui se développent sous l'influence d'une altération dans la composition du sang.
D'un autre côté, la physiologie en nous enseignant, comme nous l'avons vu, que l'excitabilité de la moelle peut être grandement modifiée, quoique l'organe reste sain, et quoiqu'il conserve ses rapports nutritifs normaux avec le sang artériel, nous révèle un autre ordre de faits dans lequel, en l'absence de lésion matérielle appréciable, en l'absence de loutc altération quantitative ou qualitative du liquide nourricier, le phénomène morbide ne peut être rapporté qu'à une perversion fonctionnelle ; de
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là une quatrième classe de paraplégies, les paraplégies fonctionnelles. Sans aucun doute, cette dernière classe a été grossie outre mesure, peut-être même disparaîtrat-elle un jour; mais, pour le moment, il y a lieu d'en tenir compte.
En résumé, je divise les paraplégies en quatre classes, savoir :
II. Les paraplégies ischémiques
ITI. Les paraplégies dyscrasiques. IV. Les paraplégies fonctionnelles.
Ces divisions sont rigoureusement déduites des conditions nécessaires à l'action physiologique de la moelle, et cette classification, qui embrasse la totalité des faits, est basée sur le processus pathogénique.
Paraplégies organiques.
Les faits qui rentrent dans cette première classe, sont à la fois nombreux et dissemblables, mais ils présentent un caractère commun qui les relie naturellement entre eux : la condition pathogénique de la paraplégie est une lésion matérielle qui intéresse la moellC; soit primitivement, soit secondairement, et qui a pour effet d'interrompre plus ou moins complètement les voies de transmission qui unissent le cerveau aux racines motrices des membres inférieurs.
Je trouve dans la thèse de Cramer, soutenue à Gôttingen, en 1760, antérieure, par conséquent, au mémoire de Jean -Pierre Frank, et même au travail de Lud
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wig (1), une proposition qui expose le mécanisme de ces paraplégies avec une netteté et une précision que ne désavouerait pas la physiologie contemporaine : « Sublato commercio medullœ spinalis et nervorum cum encephalo, per discissionem, dilacerationem, cmnpressionem, ligaturam, etc., motus voluntarios et sensationes illarum partium evanescere, quœ a medulla spinali nervos suos accipiunt, et ad quas nervus affectus tendit ; ita tamen ut payâtes, quœinfra nervum lœsum positœ sunt, tantum afficiantur, quœ vero supra locum lœsum sunt, illibatœ maneant. »
Les altérations qui donnent naissance à ces paraplégies, peuvent être divisées en trois groupes, selon qu'elles occupent l'enveloppe osseuse, les enveloppes membraneuses ou le tissu même delà moelle. Cette séparation, je ne l'ignore pas, a quelque chose d'artificiel parce que ces lésions restent rarement limitées dans leur siège primitif, et surtout parce que bon nombre d'entre elles occupent d'emblée et simultanément plusieurs de ces parties contiguës ; mais cette raison ne m'a pas semblé suffisante pour me faire rejeter une division, qui n'est pas sans avantages dans un sujet aussi complexe. J'indiquerai donc, en les rapportant successivement aux trois groupes précédents les conditions diverses des paraplégies organiques, après quoi je m'occuperai de deux altérations qu'il est vraiment impossible d'étudier isolément dans les méninges et dans
(1) Cramer, Dissertatio de paralysi el selaceo7'im adversus eam eximio usu. GottingaB, 1760.
Ludwig, Programma de paraplexia el fractura vertobrarum. Lipsiœ,
i. P. Frank, loc. cit.
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la moelle, savoir : la congestion et l'hydropisie méningospinales. On sait d'ailleurs que celle classe de paraplégies est celle qui présente le moins de diflîcullés au point de vue de l'interprétation palhogénique, aussi passcrai-je rapidement sur la plupart de ces conditions, dont le mécanisme n'offre aucune obscurité.
Lésions de l'knveloppe osseuse. — De toutes les causes de paraplégie, les plus anciennement connues sont les lésions traumatiques de l'épine, fractures ou luxalions; et sans remonter aux observations des médecins de la Grèce et de l'Italie anciennes, sans invoquer même les faits contenus dans le Sepidchretum et dans les recueils des Curieux de la Nature, je rappellerai que la paraplégie par lésion du canal vertébral donnait lieu dès la première moitié du dix-huitième siècle à des dissertations spéciales, tandis que l'histoire |des paraplégies par lésion spontanée de la moelle ou de ses enveloppes, était encore environnée de la plus complète obscurité. Ainsi Deggeler (1), en 1707, en étudiant le mécanisme et les effets des luxations des vertèbres, signalait la paralysie des m.embres inférieurs parmi les accidents possibles de la lésion, et Cuënotte (2), rapportait un peu plus tard, avec les détails les plus circonstanciés, l'histoire d'un individu qui avait été affecté de paralysie complète du mouvement et delà sensibilité dans les membres inférieurs, à la suite d'une subluxation delà dernière vertèbre dorsale;
(1) Deggeler, Dissertalio do luxalione vericbrarum. Allorf. 1707.
(2) Cu'cnolle, Dissertalio medico-chirurgica sislcns casum sublu.Tationis vortebrœ dorsi cum fractura compUcatœ, jjost faclam reposilionem et varia dira sywptomata duodecima dcn}im seplimana fiineslœ. Argenlorati. 1761.
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c'eêl encore ce même ordre de causes qui attirait, quelques années après, l'allention de Ludwig, de Murray, et de Morand (1). Vers la même époque le mémoire de Hunauld, et les travaux célèbres de Pott, Paletta et Sômmering (2), firent connaître une nouvelle variété de paraplégie qui, plus fréquente que la précédente, résulte, soit de la déformation et de la courbure de l'épine, soit du déplacement des vertèbres, à la suite de la carie et de la nécrose de ces os, soit de la phlegmasie des articulations qui les unissent.
Depuis lors, l'influence des altérations traumaliques ou morbides du canal vertébral sur la paralysie des membres inférieurs est une donnée classique, qui n'a plus besoin de démonstration, les exemples abondent dans les œuvres chirurgicales de Desault, Boyer, Bell, Cooper et Dupuytren; il sufïît d'avoir rappelé le fait.
La paraplégie produite par les fractures ou les luxations des vertèbres résulte essentiellement de la compression exercée sur la moelle parles os fracturés ou luxés; dans les lésions spontanées de l'épine le mécanisme n'est
(1) Murray, De spinœdorsi luxalione. Upsal, 1780. Morand, Opuscules de chirurgie. Paris, 17G8-1772. Ludwig , loc. cil.
(2) Hunauld, Disserialio ab iclu, lapsu, nisuve, quandoque verlelrarum caries. Paris, 17A2.
Pott, Remarks on ihe Mnd of Palsy of the lower limbs which is frequenlly found to accompany a Curvalure of Spine, etc. London, 1778.— Further Remarks on the useless slale of Ihe lower limbs in conséquence of a Curvalure of the Spine, being a supplément to the former Treatise on thaï Subject. London, 1782.
Paletta, Analomisch-palholog. Beobachlungen iibcr die mit Ldhmmg verbundene Krilmmung des RUckgrats. Tiibingen, 1794.
Sijmmering , Bemerkungen Uber Verrenkungen uni Druch des RUckgrats. Berlin, 1793.
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pas toujours le même, el si l'on peut, dans un bon nombre de cas, rapporter encore la paralysie à la compression produite par le déplacement des os altérés , souvent aussi, on la voit survenir avant que ce déplacement soit effectué, et alors la condition de son développement doit être cherchée dans la propagation de l'inflammation aux méninges ou à la moelle.
Dans un cas rapporté, en 1862, par la Lancet anglaise (1), le mécanisme de la paraplégie a été tout différent; à la suite de l'élimination d'un séquestre vertébral, les méninges ont été mises à nu, puis détruites, et la moelle constituait elle-même le fond de la plaie. Ce fait, auquel je ne connais pas de second, rappelle ces cas malheureux de fièvres continues dans lesquels la gangrène ouvre le canal vertébral au niveau de la région sacrée.
• La compression de la moelle étant la condition ordinaire de la paraplégie qui succède aux lésions de l'épine, il est facile de prévoir que sans déplacement, sans travail inflammatoire secondaire, les exostoses et les périostoses vertébrales, quelle qu'en soit d'ailleurs la cause, pourront amener dans les membres inférieurs une paralysie plus ou moins complète, dont l'intensité sera proportionnelle au degré et à l'étendue de la compression. En 1851, Vogel et Dittmar (2) ont fait connaître le cas remarquable
(1) Exposure of Spinal Cord from necrosis of Verlebrœ : fatal Paraplegia {Lancel, 1862).
(2) Vogel und Dittmar, Fall von Paralyse bedingl durch eine Exoslose eines flalswii-bels mil physiologischen Bemerkungen {Deutsche KUnik, 1851).
Comparez :
• RoUett, Krankheils-Erscheinmgen in Folge von Compression des
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d'une fille de seize ans, chez laquelle une paralysie mo- Irice des quatre membres fut produite par une tumeur osteo-périoslique, qui, née de la quatrième vertèbre cervicale, s'étendait par en haut jusque sur le corps de la troisième, et descendait jusqu'au niveau de la sixième. D'après Copland, il faudrait encore ranger parmi les altérations vertébrales capables de donner lieu à la paraplégie, l'ossification des ligaments intervertébraux; sous cette forme, l'assertion n'est pas acceptable; si cette ossification devient une cause de paraplégie, c'est parce qu'elle donne lieu à une production exubérante qui comprime la moelle, mais alors ce n'est pas l'ossification des ligaments qui est en cause, c'est l'exostose consécutive.
On sait quelle importance ont donnée à cette forme de paraplégie les travaux contemporains sur les altérations syphihtiques des os et des tissus fibreux; cependant, ces lésions atteignent beaucoup plus rarement les vertèbres que les os du crâne, et le nombre des autopsies est encore trop peu considérable pour que l'on puisse être fixé, même approximativement, sur la fréquence de ces altérations dans le squelette vertébral. Ainsi, dans la plupart des observations rapportées comme exemples d'exostose ou de périostose syphihtique, il ne s'agit après tout que que d'un diagnostic probable ; de ce que la péraplégie a disparu sous l'influence d'un traitement spécifique, il
oberslen Dorsalsiiickes des Ruckenmarics {l^'iener med. Wochenschrifl, 18G4).
Black, Malignanl Diseases of cervical Vertebrœ {Med. Times and Gaz., 1864).
Bauer, Poslerior Curvalwe of ihe Spine ; Paraplegia {American med. Times, 1864).
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s'ensuit, je le veux bien, que celle paraplégie était dô nature syphilitique; mais il n'en résulte pas le moins du monde, que la condition organique de la paralysie fût vraiment une tumeur osseuse ou périoslique. Dans quelques cas, cependant, la tumeur, en raison de son siège, est accessible à l'examen, du vivant du malade. Ainsi, chez le vieux soldat dont Minich a publié l'histoire, il y avait au niveau de la seconde vertèbre dorsale une saillie douloureuse, qui a pu être rapportée à bon droit à une exoslose syphilitique, lorsqu'on a vu l'iodure de potassium amener la guérison de la paraplégie; de même dans le fait de Piorry, on avait constaté une production exubérante (périostose ou exostose) sur l'apophyse transverse gauche de la troisième vertèbre lombaire ; au bout d'un mois, pendant lequel on avait administré l'iodure potassique et le protoiodure mercuriel, les accidents paralytiques disparaissent en même temps que l'apophyse reprend ses dimensions normales; ici encore, la conclusion est parfaitement légitime (1)
Mais ces conditions, si favorables pour le diagnostic, sont exceptionnelles, et il est bon d'en être averti ; car si l'on acceptait, sans réserve aucune, tous les cas de paraplégie qui ont été rapportés à une exostose ou à une périostose 'probable de la colonne vertébrale, on arriverait nécessairement à cette conclusion, que les tumeurs ostéopériostiques sont la cause pathogénique la plus ordinaire de la paraplégie syphilitique; or cette conclusion serait
(1) Minich (de Padoue), Exosloso de la deuù:îème verlèbre dorsale, etc. {Annales de Ihérapeulique, V) ; cité par Gros et Lancereaux.
Piorry, Périostose ou exoslose, scialique, paraplégie (Monil. des hôpi' taux, I) ; cité par Gros et Lancereaux-
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au moins prématurée, car il est un autre genre d'altération osseuse qui peut déterminer la paralysie, c'est la carie vertébrale, dont Dupuytren, Monlfalcon et Leprestre ont rapporté des observations avec examen nécroscopique (1).
Dans le fait d'Yvaren (2), la guérison a eu lieu, mais les caractères des lésions observées rendaient vraiment l'autopsie inutile ; chez la jeune fille qui est le sujet de cette observation, le sacrum était carié, les chairs qui le recouvrent étaient dévorées par un vaste ulcère, le corps était couvert de tubercules ulcérés. Le mercure à l'intérieur et à l'extérieur triompha à la longue des symptômes vénériens et de la paraplégie.
D'autre part, si l'on veut se faire une juste idée de la fréquence de la paraplégie syphilitique par carie vertébrale, il est essentiel de consulter aussi ce que les auteurs du dernier siècle ont écrit sur le rachitisme de l'épine ; en raison de la confusion qui régnait alors sur l'histoire des lésions osseuses, ils ont souvent rapporté à la maladie de Glisson des altérations que l'âge et les antécédents des malades nous permettent d'attribuer, en toute sécurité, à la carie ou à l'ostéo-myélite syphilitique. Ces lésions osseuses sont devenues d'ailleurs beaucoup plus rares depuis que les médecins ont appris à manier avec plus
(1) Les observations de Leprestre, de Dupuytren et de Montfalcon sont rapportées par Gros et Lancereaux sous les numéros 2/11, 2A2, 2lili.
Gros et Lancereaux, Des affections nerveuses syphilitiques. Paris, 1861.
(2) Yvaren, Des métamorphoses de la syphilis. Paris, 185/i. Comparez :
Allain, Compression de la moelle épinière par une ou plusieurs cxoslosos syphilitiques {Monit. des hûpil., 1858).
Passavant, Syphilitische Ldhmungcn {Virchow's Archiv, XXV. 1862).
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de prudence les préparations mercurielles , et depuis que la thérapeutique s'est enrichie de la médication iodurée.
S'il fallait en croire Lieutaud, Morgagni, Portai et Frank, je devrais ajouter à ce premier groupe d'altérations les lésions produites par la goutte dans les os et dans les ligaments de la colonne vertébrale. Je ne nie point la possibilité du fait ; mais jusqu'à plus ample démonstration, il me semble que nos connaissances actuelles sur la composition et l'évolution des concrétions arthritiques ne permettent pas d'admettre la carie vertébrale goutteuse, telle que l'entendaient les auteurs que je viens de citer ; si j'ajoute que Barthez l'a niée d'une façon absolue, que Scudamore n'en fait pas môme mention, que Cruvsilhier, Brodie, Todd, Budd et Garrod, qui ont si bien étudié les dépôts osseux et articulaires de la goutte, ne disent pas un mot de la prétendue carie goutteuse, je pense que j'aurai pleinement justifié mes réserves.
Je ne puis quitter ce sujet sans rappeler cette singulière forme de paraplégie qui résulte d'une compression exercée sur la moelle par le canal rachidien trop étroit. Le fait est extrêmement rare, et le cas de Portai est le seul dont j'aie connaissance. Le canal de la dernière vertèbre dorsale et des deux premières lombaires était diminué de moitié, et la surface interne était rendue rugueuse par de nombreuses éminences osseuses très-peu considérables (1).
Lésions des enveloppes membraneuses. — Les premiers observateurs qui suivirent J. P. Frank dans la voie
(1) Portai, Cours d'anatomie médicale. Paris, 180û.
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qu'il avait ouverte, n'ont pas distingué entre les lésions des méninges et les lésions de la moelle; ainsi, Vogel, Hiifner (1), se sont bornés à étudier en bloc les effets de l'inflammation de la moelle, comprenant sous ce chef et la phlegmasie des enveloppes et celle de l'organe luimême; mais,dés 1810, l]ergamaschi(2) décrivaitisolément l'inflammation de la moelle épinière et celle de ses membranes, et cette distinction, qu'il fondait principalement sur l'anatomie pathologique, était cliniquemenl étabhe et démontrée quelques années plus lard par Parent-Duchatelet. Martinet et Ollivier (3) en même temps qu'Albers (li) portait l'analyse jusqu'à son extrême hmite, et cherchait à isoler et à différencier la phlegmasie de la dure-mère, celle de l'arachnoïde et celle de la pie mère. Cette tentative hasardeuse n'a pas été couronnée de succès, mais elle a contribué efficacement à individualiser les lésions des méninges à côté de celles de la moelle.
Bien qu'il soit rare de trouver les méninges altérées sans lésion simultanée de la moelle, cependant, des observations bien positives élabhssent la réalité du fait, et nous éclairent en même temps sur le mécanisme palhogénique de la paraplégie dans les cas de ce genre. On peut formuler à cet égard un principe général qu'il est bon de ne pas perdre de vue;lamoelleétantsaine, les lésions des mé-
(1) Vogel, Ilandbuch der prakUschen Arzncikunde.Leipzlg, 1795. Hiifner, Dissertalio de meduUœ spinalis inflammalione. Marburgi, 1799.
(2) Bergarnaschi, Osservazioni- suUa inflammazione délia spinale midolla e délie sue membrane. Pavia, 1810.
(3) Paient-Duchatelct et Martinet, Recherches sur l'inllammation de l'arachnoïde cérébrale et spinale. Paris, 1821.
Ollivier, loc. cit.
(4) Albers, Perimeningilis medullœ spinalis {Journ. fiir Chirurgie und Augenheilkunde, XIX).
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ninges, quelle qu'en soitli nature, ne peuvent délerminerla paraplégie que par compression. C'est pour cela que flans les méningites la paralysie est un phénomène tardif-, elle ne se développe que lorsque la plilegmasie a produit dans les membranes des dépôts liquides ou membraneux, qui exercent sur le tissu nerveux sous-jacent une compression suffisante pour en altérer la conductibilité. C'est aussi pour cela que dans les épanchements méningés, et, notamment, dans l'hématoracbis, la paraplégie est contemporaine de l'épanchement pour peu qu'il soit abondant; c'est pour cela, en revanche, que certaines tumeurs des méninges pourront, suivant leur siège, leur grosseur et leur mode de développement, rester des mois ou des années avant d'amener aucun phénomène paralytique dans les membres inférieurs.
Ces principes, je le répète, ne sont vrais que pour les lésions isolées des enveloppes; si une altération phlegmasique, par exemple, occupe d'emblée et les membranes et la moelle, il est clair que le tissu nerveux directement touché perdra ses propriétés fonctionnelles, avant même d'être soumis à aucune compression extérieure.
Méningites. — De toutes les lésions des méninges qui produisent plus ou moins rapidement la paraplégie, la plus fréquente est la méningite dans ses diverses formes. Qu'elle soit purulente, exsudative ou néo-membraneuse (pachyméningite), qu'elle soit aiguë ou chronique, elle peut exister seule, et amener la paraplégie par le mécanisme que je viens d'exposer ; un travail de Reeves- (1) nous permet d'apprécier, au moins approximativement,
(1) Reeves, Diseases of the Spinal Covd., I. Spinal Meniiigilis attd ils Complicalions {Monlhly Journ, ofmod. se, 1855).
MÉNINGITES. 22Q
la Iréquence relative de ces cas simples, comparés aux cas plus complexes, dans lesquels la moelle cl ses enveloppes sont simultanément alleinles. Sur trente-neuf cas, l'observateur anglais a constaté l'inflammation isolée de l'arachnoïde huit fois, l'inllammation simultanée de cette membrane et de la pie-mère, ou la phlegmasie de cette dernière seulement, onze fois; chez sept malades, il y avait raéningo-myélite ; enfin, dans treize cas, la méningite spinale coexistait avec une méningite cérébrale.
Une étude de pathogénie et de sémiolique ne comporte pas de descriptions anafomo-palhologiques, à moins que ces descriptions ne soient indispensables pour l'intelHgence du processus morbide ; je n'ai donc pas à décrire les caractères anatomiques de la méningite, pas plus que je n'avais à étudier, il y a un instant, les fractures et les luxations des vertèbres ; mais je crois rester fidèle au plan général de mon travail en consignant ici deux faits, dans lesquels la paraplégie a été le résultat d'une lésion méningée extrêmement rare, si tant est qu'elle ait été déjà signalée.
Un homme sur les antécédents duquel on ne put obtenir aucun renseignement, avait été reçu à l'hôpital pour une paraplégie à laquelle il succomba au bout de quelques semaines. A l'autopsie, on a trouvé dans les espaces intercostaux, tout près de la colonne vertébrale, une série d'abcès, contenant chacun de une à deux onces de pus; les troncs nerveux sortant pur les trous intervertébraux étaient littéralement baignés dans le pus; il existait, en outre, d'innombrables {sic) abcès dans le psoas elles muscles sacro-spinaux. Lorsqu'on eut ouvert le canal vertébral, on vit la dure-mère recouverte d'une couche
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de liquide purulent ; la cavité de l'arachnoïde était également remplie de pus, qui avait fusé jusque dans l'encéphale. La moelle n'était pas enflammée, et le tissu sousarachnoïdien était sain.
Cette observation a été communiquée par Simon à la Société pathologique de Londres ; l'auteur pense que la suppuration a commencé dans le sac de l'arachnoïde (1).
L'autre fait appartient à William Ogle (2). Après une maladie qui dura six années, un ouvrier fort adonné à la boisson succomba dans un état typhoïde avec une paralysie des quatre membres, plus marquée, toutefois, dans les membres inférieurs, et une anesthésie complète de presque toute la surface du corps. L'autopsie a révélé les altérations suivantes : derrière le chiasma des nerfs optiques , sous l'arachnoïde, existe une masse solide d'apparence fibrineuse qui unit et confond les vaisseaux et les nerfs; la glande pituitaire est indurée et infiltrée de produits de même nature. Les ventricules latéraux sont remplis d'une sérosité limpide, les parties baignées par elle sont un peu ramollies, mais le reste de l'encéphale est sain. Les vertèbres et les méninges sont intactes ; l'arachnoïde est seulement un peu opaque et unie de distance en distance à la pie-mère par des adhérences. Mais dans la région cervicale inférieure, et dans la partie supérieure de la région dorsale, les racines nerveuses antérieures et postérieures sont
(1) Simon, Suppurative Inf animation of Ihe spinal Theka {Med. Times ^ and Gaz., 1855).
(2) W. Ogle, Case of Anœsthcsia etc. Iraceable to Ihe efj'ecls of effused Products wilhin ihe Spinal Canal iipon the varions spinal Nerves{Proceed. of Roy. Med. Chirurg. Society, 1860).
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enveloppées d'un exsudât fibrineux solide, de couleur blanche ou légèrement noirâtre : sur certains points ce dépôt est extrêmement mince et à peine visible ; sur d'autres il entoure les nerfs d'un revêtement épais ; ailleurs enfin, il se présente sous la forme de petites tumeurs comparables à des perles. La moelle est, du reste, parfaitement saine. L'examen microscopique a montré que la plus grande parlie de ces masses était constituée par du tissu conjonctif ordinaire ; mais la substance qui entourait immédiatement les racines des nerfs, et celle qui élait interposée entre les fibres radicales, contenaient avec un détritus granuleux et amorphe de nombreux corpuscules ronds et ovales, qui se gonflaient sous l'influence de l'acide acétique sans subir d'autre changement. Le contenu des fibres nerveuses était trouble, rempli de masses granuleuses et de gouttes de graisse. La partie de l'exsudat qui était rougeàtre, devait cette coloration à la présence de globules sanguins.
La localisation de l'exsudat sur les racines nerveuses qui étaient entourées et comprimées comme par une hgature, est une circonstance extrêmement remarquable, car elle n'a été vue jusqu'ici dans aucune forme de méningite spinale, soit aiguë, soit chronique. Ces lésions étaient d'ailleurs en parfaite harmonie avec les symptômes observés pendant la vie.
Il est une autre variété de méningite à marche lente qui amène constamment une paraplégie presque toujours incurable, c'est la méningite scléreuse; mais elle n'a jamais été obsei-vée seule, et nous la retrouverons dans un instant en nous occupant de la sclérose de la moelle. Quant à la méningite cérébro-spinale, il est rare qu'elle
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soit une cause de paraplégie ; bien souvent la mort survient pendant la première période, avant que la compression soit suffisante pour abolir la transmission motrice, et d'autre part, lorsque les phénomènes paralytiques apparaissent, ils sont loin de revêtir constamment la forme paraplégique, c'est souvent une hémiplégie qui est produite.
Hémalorachis. — On a souvent discuté la question de l'influence exercée par l'hémorrhagie rachidienne ou hématorachis sur la production de la paraplégie, et Boscredon (l)dans son travail de 1855, sur l'apoplexie méningée spinale, hésite même cà admettre une forme paralytique à côté de la forme convulsive. La difficulté n'est qu'apparente, et toute obscurité cessera si l'on ne perd pas de vue le principe général que j'ai exposé plus haut; il en est de l'hémorrhagie rachidienne comme de toutes les autres lésions des méninges, elle ne peut amener la paraplégie que par la compression qu'exerce sur la moelle le sang épanché; si donc, l'hémorrhagie n'est pas abondante, la paraplégie ou, plus généralement, tout phénomène paralytique fera défaut, et l'observateur ne constatera que les symptômes d'excitation déterminés par l'état anormal des membranes; le malade peut succomber dans celle période, comme le prouve entre autres l'observation de Fallût ('2). La mort a eu lieu le deuxième jour; des douleurs générales, des contractions spasniodiques, la diminution de la sensibilité cutanée, ont été les seuls phénomènes notés; on constatait à l'autopsie, « une couche de sang caillé qui s'étendait de la cinquième
(1) BoscreJoii, De l'apoplexie m.:ningce spinale (Thèse de Paris, 1855).
(2) Fallût, Obscrv. d'Iièmalorad.is {Anh.giin. deiiivJ., 1830\
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paire cervicale, sous l'arachnoïde, jusqu'à l'origine de la portion dite queue de cheval. » Chez le malade de la qualre-vitigl-cinquième ohservation d'Ollivier (1), la paralysie a inanquc également, quoique la vie ait persisté jusqu'au neuvième jour; mais l'hématorachis était accompagnée d'un épanchement de sang dans les ventricules cérébraux, de sorte que le fait est loin d'être simple.
D'un autre côté, il ne faut pas oublier que l'hémorrhagie rachidienne qui est souvent la cause d'une méningite secondaire, peut être aussi le résultat, l'effet d'une méningite antérieure, dont les symptômes domineront jusqu'à la fin, si la compresion n'est pas considérable.
C'est ainsi que les choses paraissent s'être passées chez la malade, dont Ch. Bernard a rapporté l'histoire à la Société médicale des Hôpitaux de Paris (2). L'auteur de cette observation l'a présentée comme un exemple d'hémorrhagie rachidiennne sans symptômes paralytiques; soif, mais cette hémorrhagie était vraisemblablement le produit d'une méningite (pacliyméningite) , car la plus grande partie du sang épanché était contenue entre la dure-mère et le feuillet pariétal de l'arachnoïde ; or, comme ce feuillet n'existe pas, il est fort probable qu'il s'agissait d'une néo-membrane résultant d'une inflammation lente, antérieure à l'épanchement de sang.
Dans le cas de Leprestre (3), les phénomènes ont été plus nets; il s'agit d'une femme atteinte de syphilis con-
(1) OUivier, loc. cil.
(2) Ch. Bernard , Observ. d' hémorrhagie rachidienne {Union médic, 1850).
(3) Leprestre, Observ. recueillies dans les salles do M. Domincl, chirxtrgien en chef de l'Uûlel-Dieu de Cacn (Arch, gén. deméd., 1830).
23 A PATHOGÉNIE DES PARAPLÉGIES.
stitutionnelle ; cette maladie avait produit une carie de la troisième vertèbre cervicale avec ulcération des méninges ; à la suite de ces désordres si graves, il se fait une lîématorachis circonscrite à la région cervicale. Il n'est donc pas étonnant que les phénomènes de la méningite aient ici dominé la scène, et, cependant dans les derniers jours (la malade a survécu huit jours au moment présumé de l'épanchemenl) l'auteur a noté une paralysie incomplète des membres supérieurs. Enfin, si l'épanchernent est plus abondant, la paraplégie révélera, malgré la méningite antérieure ou concomitante, la compression subie par la moelle; Bergamaschi (1) a rapporté un fait qui le prouve sans réplique. C'est l'histoire d'un homme de cinquante ans qui mourut en trois jours à la suite d'une chute sur les pieds d'abord, puis sur les fesses. Malgré la rapidité des accidents, malgré les symptômes d'excitation qui ne laissaient pas de doute sur la phlegmasie des méninges, la paraplégie était complète dès le second jour; mais l'épanchement de sang dans les membranes spinales était si considérable, qu'il en remplissait la cavité tout entière jusqu'au sacrum; les méninges présentaient des traces évidentes d'inflammation récente.
Il est en outre une série de faits dans lesquels l'hématorachis ne se révèle par aucun phénomène spécial, parce qu'elle est alors un accident ultime, dont les effets directs passent inaperçus au milieu des symptômes graves présentés parles malades; c'est principalement. dans le tétanos et dans la chorée que l'on observe cette hé-
(1) Bergamaschi, Sulla mielilidg slenica e sultetano. Pavia, 1820.
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raorrhagie rachidienne secondaire, et c'est là ce qui nous explique pourquoi bon nombre d'observations d'hémalorachis ont été publiées sous la rubrique trismus des nouveau-nés, tétanos ou maladie convulsive (1). On conçoit aisément qu'il serait imprudent de conclure d'après les cas de ce genre, qui n'ont aucune valeur pour la question en litige.
Mais ces réserves exprimées, il n'est pas moins vrai que les observations de Copland, de Rahn, de Grégory etCastello, de Laënnec, de Bigot, de Stroud (2), dans lesquelles on voit la paraplégie être le phénomène symplomatique dominant après une hématorachis, ne permettent pas le moindre doute sur la possibilité du fait, sans parler des cas de Duverney et de Binard (3), qui montrent
(1) Parry, Cases of Tetanus. Balh, 18'U.
Finkh, Ueber den sporadifchen Slarrkrampf dei- Neugeborenen. Stuttgart, 1825.
Brurin, Tetanus spontaneus (Casper's Wochens, 1833).
Neumann, Fall von idiopalhischem Trismus und Tetanus (Preussische Vereins Zeilung, 1835).
Matuzinsky, Trismus des nouveau-nés {Gaz. méd. Paris, 1837).
FuUer, Effusion of blood inlo Ihe Spinal Canal in a case of Chorea (Lancet, 1862).
(2) Copland, Ohsenmlions of Ihe Sijmploms and Treatmenl of Ihe diseased Spine. London, 1815.
Rahn, Muséum der Heilkunde, IV.
Laennec, In Revue médicale, II. 1825.
stroud, Drighl' s médical Reporls, II. London, 1831. Crcgory and Castello, Cases of Paraplegia (Med. and surg. Journal, 1834).
Bigot, Thèse de Paris, 1847.
Comparez :
Webster, Tlie laie Inquest at Northampton. Case of Paraplegia {Med. Times and Gaz., 1861). — Hemalorachis , et fracture de la dixième vertèbre dorsale.
(3) Duverney, Histoire de l'Académie des sciences, II. 1688. — Binard,
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l'héraoïThagie racliidienne amenant presque simultanément la paralysie et la mort. Si donc, il n'est pas permis de placer l'hématoracliis au nombre des conditions pathogéniques de la paraplégie organique, sans explication et sans réserves préalables, il serait tout aussi illégitime de nier complètement l'influence de cette lésion. Ici, comme toujours, l'exclusivisme conduit à l'erreur; il faut distinguer entre les diverses variétés de l'hématorachis, et la notion du mécanisme général par lequel les altérations méningées amènen-t la paraplégie, révélera d'avance quelles sont parmi ces variétés celles qui s'accompagnent de phénomènes paralytiques. C'est du moins ce qui me semble ressortir clairement des considérations et des faits précédents.
Tumeurs des méninges. — Les tumeurs des méninges intéressent souvent le tissu même de la moelle, de sorte qu'à l'autopsie il n'est pas toujours facile de déterminer si la lésion a commencé par les enveloppes ou par l'axe nerveux; dans ces cas aussi on peut éprouver quelque hésitation, si l'on cherche à faire la part de l'une et de l'autre altération dans la production des phénomènes paralytiques observés pendant la vie.
Pour tous ces motifs, il pourrait sembler convenable d'étudier dans un même article et les tumeurs des méninges et celles de la moelle ; mais, cependant, comme cet envahissement simultané des deux organes n'est pas conslanl, comme le mécanisme de la paraplégie n'est pas
Cas rcmnrqualle de mort subite {Annales do la Soc, méd.-chir. de Bruges, 18^7).
Voyez, en outre, les remarqualiles compics retidiis d'Eiscninann , in Canstatt's Jahrcsberi-.hl pro 18/i7, 1850, 1856.
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lé même dans les deux circonlances, puisque dans le cas de tumeur de la moelle, la paralysie résulte de la destruction d'un nombre plus ou moins considérable d'éléments nerveux, tandis que les tumeurs bornées aux méninges ne produisent en général ces phénomènes que lorsqu'elles exercent une compression suffisante sur les fibres conductrices, il m'a paru plus utile d'envisager séparément ces deux groupes de lésions, tout en rappelant leur fréquente combinaison.
Voici quelques faits qui justifient celte séparation. La paraplégie était le résulat de la compression exercée sur la moelle par une tumeur des méninges, le tissu nerveux ne prenant d'ailleurs aucune part à la formation morbide.
Chez une femme de cinquante-neuf ans, qui était malade depuis l'âge de trente ans, et qui avait présenté depuis six années des accidents sérieux de paraplégie, B. Bell a trouvé, au niveau de la neuvième vertèbre dorsale, une tumeur de la pie-mère ; cette tumeur de forme ovale, longue d'un pouce et un quart, large de trois quarts de pouce, comprimait les cordons antérieurs, surtout à droite ; au-dessus et au-dessous, la moelle était parfaitement saine, mais dans les points soumis h la compression les éléments nerveux étaient atrophiées. La tumeur était composée de fibres à noyaux. On sait que cette espèce a été établie par Fôrster {Faserkertigeschwuht) , et qu'elle appartient, d'après Luschka, au genre des sarcomes (1).
Malgré le titre de l'observation {Pseudoplasme de la moelle épinière)^ le fait deSeitz appartient bien réellement
(1) B. Bell, Notice of a case in which a Tumour of Ihe Piamalor caused compression of Ihe Spinal Corel {Edinburg med. Jauni. , iSb7).
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au groupe que nous étudions. Il s'agit d'une fille de vingtcinq ans, chez laquelle la maladie a duré deux ans et demi; le début avait coïncidé avec un refroidissement très-intense, à la suite duquel étaient apparues des douleurs ascendantes et des crampes dans les membres inférieurs; peu de temps après, ces phénomènes furent remplacés par une paraplégie, qui, après quelques oscillations en bien et en mal, finit par devenir complète; puis la vessie et le rectum furent pris à leur tour, et la paralysie devenant franchement ascendante, amena la mort par suffocation. L'autopsie a montré qu'il s'agissait d'une tumeur tlbreuse de la pie-mère; elle siégeait entre la quatrième et la cinquième vertèbre cervicale, et se composait de tissu conjonctif, de fibres cellulaires et de noyaux libres; une partie de la tumeur avait subi la métamorphose graisseuse. En raison du parfait état de santé de cette femme avant le refroidissement auquel elle fut exposée, Seifz a rapporté ce néoplasme conjonctif à l'intlammation de la pie-mère, causée par Taclion du froid (4).
L'observation de Malmsten n'est pas sans analogie avec les précédentes. 11 s'agit d'une femme qui mourut paraplégique à l'hôpital Séraphin à Stockholm ; cette femme avait toujours habité un endroit humide, elle était sujette depuis longtemps à des douleurs rhumaloïdes disséminées, lorsqu'elle fut prise de tous les accidents qui ca-
(1) Seitz, Ueher ein l'seudoplasma MeduUœ spinalis {Deutsche Klinik, 1853).
Comparez :
Mannkopfl', Tumor am Ruckenmark {Berliner KUnische Wochensch. 1864).
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raclérisent l'invasion des maladies aiguës. Après que cette période d'acuilé fut passée, la sensibilité commença à disparaître dans les membres inférieurs, puis la force motrice diminuée fut bientôt complètement anéantie, des eschares se formèrent un peu plus tard, et treize mois après le début du mal, cette femme succomba. Ici la tumeur avait son point de départ dans l'arachnoïde spinale; elle s'étendait du deuxième au quatrième nerf dorsal et comprimait toute la moitié droite de la moelle; la compression avait été telle que le tissu nerveux était ramolli à ce niveau, tandis qu'il était parfaitement sain au-dessus et au-dessous. La tumeur était longue de 35 millimètres, épaisse de ^5; elle se composait d'une capsule conjonctive extrêmement mince émanée de l'arachnoïde, et d'un contenu formé d'éléments conjonctifs déliés, de noyaux nombreux, et de cellules à gros noyaux analogues aux cellules d'épilhélium. L'arachnoïde contenait trois autres tumeurs absolument semblables, mais beaucoup plus petites (2).
Des produits cancéreux et tuberculeux siégeant dans les méninges peuvent également déterminer la paraplégie, s'ils sont assez volumineux pour exercer sur l'organe conducteur une certaine compression. Dans l'observalion de Serres une masse fongueuse d'un jaune verdâtre était développée dans l'épaisseur et en dedans de la dure-mère, au niveau des premières vertèbres dorsales ; chez la femme dont Hardy a rapporté et publié l'histoire, la paraplégie était due à une tumeur cancéreuse placée entre les feuillets (?) de l'arachnoïde au niveau de la
(1) Malmslen, Erweichung dcr Medulla spinalis bedingl durcit ein$ Geschwulsl {Hygiea,^\\l ; Sclmidl's Jarhb., CXIV, 1862;.
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deuxième vertèbre, dorsale ; dans le fait de Colin, qui concerne également une femme, une tumeur cérébriforme inlra-méningienne existait à la hauteur de la dixième vertèbre du dos; mais ici l'enchaînement des accidents est complexe, parce que la moelle était ramoUie au niveau de la tumeur; quant aux faits d'Ollivier, de Bouillaud et Cruveilhier, ils sont universellement connus, il serait inutile de m'arrêter sur ces observations classiques (1).
Dans un cas plus récent, publié par Baierlacher, un cysto-sarcome naissait de la dure-mère et du ligament dentelé; la tumeur présentait 27 millimètres de longueur cl 15 de largeur; les premiers accidents avaient coïncidé avec la convalescence d'un rhumatisme articulaire aigu; au bout de deux ans la paraplégie était complète, et il s'écoula encore cinq ans et deux mois avant la mort, qui fut le résultat des eschares et de l'infection purulente (2).
S'il n'est pas très-rare de rencontrer à la fois des productions cancéreuses dans les méninges et dans les vertèbres, celte coïncidence est bien plus fréquente encore pour les productions tuberculeuses, de sorte que deux conditions organiques concourent alors, parleur action iden-
(1) Serres, Journ. de physiolog. eupérim., 1825. Hardy, Arch. gén. de méd., 1824.
Colin, Revue médicale., 1834.
OUivier, loc. cit.
Cruveilhier, Anat. palholog., liv. XXXII. Bouillaud, l'Expérience, 1843.
Comparez :
Longet, Aualomioel physiologie du système nerveux, Paris, 1840.
(2) Baierlacher, Beitrag zur Symplomatologie der Geschiciilsle im Mckenmarlie {Deutsche Klinik, 1860).
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lique, au tléveloppement de la paraplégie. Déjà Delpech (1) avait signalé ce fait dans le mal de PoU, et les observations deFouilhouxet de Petit, rapportées par Ollivier (2), montrent la matière tuberculeuse ramollie de la duremère rachidienne, correspondant exactement par son siège à une carie vertébrale; cependant Gendrin, Forster, GuU, Lebert et Rokitansky (3) ont cité des exemples de paraplégie et de tubercules méningés, sans altération osseuse concomitante; le cas observé par Aran (/i) est une nouvelle preuve de la réalité du fait.
Pour terminer l'étude des lésions méningées dans leurs rapports avec la production des paraplégies, je dois signaler encore les tumeurs formées dans le canal vertébral par les parasites animaux.
J'ai déjà parlé de cette paraplégique (5) qui accoucha heureusement, dix jours avant sa mort, d'un enfant à terme ; à l'autopsie, Ghaussier trouva une masse d'acéphalocystes extérieurs à la dure-mère rachidienne, et comprimant la moelle épinière. Le même observateur a rapporté un fait analogue dans sa traduction deTouvrase de Morgagni ; Ollivier en a observé un autre, et dans ces trois cas, l'autopsie a démontré que les acéphalocystes se sont développés d'abord à l'extérieur du rachis, et qu'ils
(1) Delpecli, Précis des maladies répulées chirurgicales. Paris, 1816.
(2) Ollivier, toc. cit.
(3) Gendrin, Sur les tubercules du cerveau et de la moelle. Paris, 1829. Forster, Illuslrirle mediz. Zeitung , III. — Lehrbuch dcr palholog.
Anatomie. Leipzis?, 1860.
Gull, Cases of l'araplegia (Guij's Hospital Reports, 1856-1858).
Lebert, Anatomie pathologique. Paris, 1855.
Piokitansky, Lehrbuch der palhologischen Anatomie. Wien, 1856.
(Il) Aran, Compl. rend, de la Soc. de biologie, 1856.
(5) Voyez page 157.
JACCOUD. Jfi
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ont envahi consécutivement le canal vertébral ; mais dans d'autres circonstances (Esquirol, Reydellet, Fôrster) (l), les tumeurs sont formées primitivement dans les enveloppes de la moelle, et les observations de Rokitansky nous ont appris que Y Echinococcus n'est pas le seul parasite qui puisse les envahir; le professeur de Vienne a constaté plusieurs fois, dans la région cervicale, la présence du Cysticercus cellulosœ (2).
Les faits précédents montrent que les tumeurs des méninges n'ont pas toujours le même point de départ dans les membranes rachidiennes ; un relevé de Hasse (3), qui comprend les cas de Lebert, permet d'évaluer numériquement la fréquence relative de ces diverses variétés : sur onze cas , la tumeur est née six fois de la duremère, trois fois de la pie-mère; dans deux cas, l'origine n'a pu être indiquée. Je me hâte d'ajouter que ce relevé n'est point assez considérable pour autoriser une conclusion générale, car il n'y est pas fait mention de tumeurs arachnoïdiennes , et dans les quelques observations que j'ai rapportées, j'en ai cité un exemple trèsnet.
Au point de vue pathogénique, il faut rapprocher des paraplégies par tumeur méningée, celles qui sont produites par l'irruption dans le canal vertébral, d'une tumeur née sur un point plus ou moins éloigné du rachis. Le mécanisme de la paralysie est identiquement le même,
(1) Esquirol, Bullet. de la Faculté de médecine de Pai-is, V. Reydellel, art. Moelle épinière, in Dictionn. des se. média. Paris, 1819. Forster, toc. cit.
(2) Rokitansky, loc. cit.
(3) Hasse, Krankheilen des Nervenapparales, in Virchow's Handbuch. Erlangen, 1855.
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la compression est seule en cause. Les faits de ce genre ne sont pas très-nombreux, mais il importe de les connaître et de les avoir présents à l'esprit, toutes les fois qu'il s'agit de faire le diagnostic palhogénique d'une paraplégie subite.
Indépendamment des kystes hydatiquesdonlilaétéquestion, ce sont surtout les anévrysmes de l'aorte, les abcès par congestion qui peuvent donner lieu à ce redoutable accident. Dans la célèbre observation de Laennec, il s'agit d'un anévrysme de l'aorte descendante qui avait usé le corps des vertèbres et pénétré dans le canal verlébral; le malade (un journalier âgé de Irenle-six ans) fut subitement pris de paraplégie au moment où il se levait pour aller à la selle; il mourut yingt-quatre heures après. « Entre la septième et la huitième côte, le corps des vertèbres avait été tout à fait détruit du côté gauche, et il s'était établi, entre le canal vertébral et le fond du sac anévrysmal, une communication de plus de trois lignes de diamètre, ouverture qui était occupée par un petit caillot de sang qui avait dû évidemment comprimer la moelle épinière; ce dernier organe était d'ailleurs sain. » Ghandler a rapporté un fait fort analogue au précédent (2) ; pour les abcès par congestion, les exemples sont un peu moins rares ; eniin, Cruveilhier (3) a publié l'histoire extrêmement remarquable d'une femme de cinquante-sept ans, chez laquelle une caverne tuberculeuse superficiehe du bord postérieur du poumon s'était ou-
(1) Laennec, Traité d'auscultalion.
i'I) Chandier, cité dans le Compendium de médecine, à l'art. Aorte. (3) Cruveilhier, Observ. de caverne pulmonaire ouverte dans le canal rachidien (Gaz. hebdomad., 1856).
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verte dans le canal rachidien et avait déterminé une paraplégie.
Je passe aux lésions de l'axe nerveux lui-même.
Lésions de la moelle épinière. — Plus simple encore que dans les faits qui viennent de m'occuper, le mécanisme de la paraplégie ne présente aucune obscurité ; la paralysie est la conséquence nécessaire de deux conditions organiques qui, isolées ou réunies, ont pour effet d'interrompre les voies de la transmission, entre l'encéphale et les nerfs moteurs des membres inférieurs. De ces deux conditions, la première est la compression excentrique que font subir aux éléments nerveux les produits morbides interstitiels, la seconde est la destruction même du tissu nerveux, quelle qu'en soit d'ailleurs la cause; il va de soi que cette dernière condition s'ajoute ou succède souvent à la première.
Je ne m'arrêterai ni sur les plaies de la moelle (1) ni sur les diverses formes d'inflammation et de ramollissement qui peuvent donner naissance à la paraplégie ; ces faits sont vulgaires, et il serait oiseux de citer des exemples des cas les plus communs. Les ouvrages classiques d'Abercrombie, de Brera, d'Ollivier, de Racbetti, d'Andral abondent en observations, etilme suffit d'avoir indiqué le mode patbogénique général de la paralysie dans les cas de ce genre. Je rappellerai, toutefois, que la myélite est loin d'être toujours isolée, elqu'elle marche fréquemment avec une inflammation simultanée des méninges; de plus, la phlegmasie de la moelle est souvent un état secondaire produit par une méningite primitive ; ainsi, je lis dans le
(1) Voyez Laugier, Des Ic'sions traumaiiqucs do la moelle épinière. Pans,
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relevé des autopsies faites en 1861 dans l'Institut pathologique de Vienne, sous la direction de Rokitansky, que sur douze cas de myélite , quatre fois l'inflammalion de la moelle a été la conséquence d'une méningite spinale. Celte notion n'est pas inutile, car dans ces cas-là les caractères initiaux de la paraplégie sont souvent modifiés.
Je signalerai en outre à titre de rareté pathologique la paralysie produite par un abcès circonscrit de l'axe nerveux rachidien (Velpeau, Fairbrother) (J), celle qui résulte de l'induration de l'organe (Portai) (2), et j'insisterai plus spécialement sur la paraplégie déterminée par la sclérose , par l'hémorrhagie et par les tumeurs de la moelle.
Sclérose de la moelle. — Rokitansky et Tiirck (3), les premiers, ont fait connaître une altération spéciale de la moelle, constituée par la prolifération des éléments conjonctifs normaux de l'organe; cette lésion est-elle toujours le résultat d'un travail phlegmasique, c'est là une question que je n'ai pas à discuter ; ce qui est certain, c'est qu'il y a là un processus irrilatif à marche lente (irritation formalive de Virchow), tout à fait analogue à celui qu'on a désigné dans plusieurs autres organes sous le nom vague de cirrhose (cirrhose hépatique, pulmonaire,
(1) Velpeau, Abcès de la moelle {Revue médicale, 1826). — Cilc aussi par Abercrombie.
Fairbrother, Paraplegia. Ahscess of Spinal Marrow {Med. Times and Gaz., 1852).
(2) Portai, Afialomie médicale. Paris, 1804.
(3) Rokitansky , Ucber das Auswaclisen der Bindegewebssuhstanzen {Silzungsbericht der K. K. Akad. zu \Vien; malhem. naturw. Cl. 1854). — Ueber Bindegewebmucherung im Nervensyslan. Wien, 1857.
Tiirck, Ueber Degeneralion einzelner MckeninarksslrUngo {Silzungsberichl- der K. K . Akad. zu Wien.; malhem. nalurw. Cl. 1856).
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rénale); ce qui est certain, c'est que lorsque la morbiformation est très-avancée, les éléments nerveux, comprimés et étouffés par ces produits anormaux sont atrophiés, et annihilés au point de vue de la fonction; ce qui est certain enfin, c'est que cette atrophie par prolifération conjonctive et compression secondaire est bien différente de l'atrophie par dégénérescence et par inertie fonctionnelle, que j'ai étudiée précédemment à propos de l'excitabiUté de la moelle et des nerfs.
Les notions précédemment exposées sur le réseau conjonctif interstitiel de l'axe rachidien nous font comprendre à la fois le développement de celte altération, et les conséquences qui en résultent pour les celluleset pour les fibres nerveuses, lorsque les éléments conjonctifs, en voie d'hyperplasie, augmentent à la fois de volume et de nombre. D'un autre côté, l'existence du réseau périphérique (septum cortical de Goll) et l'union de ce réseau avec les éléments conjonctifs intra-méduUaires, permettent de prévoir que la prolifération pourra occuper à la fois la partie extrinsèque et la partie interstitielle de la gangue conjonctive; c'est, en effet, ce qui a fréquemment lieu. Dans ce cas, la pie-mère, les prolongements qu'elle envoie dans les sillons prennent part au travail morbide, en même temps, les trabécules si déliés qui relient le réseau cortical au réseau profond, deviennent plus manifestes et révèlent ainsi le développement anormal qu'ils ont subi. La sclérose occupe alors la méninge et la moelle simultanément, souvent même on peut parvenir par un examen attentif à déterminer quel a été le point de départ du travail formateur; dans la majorité des cas, on constate qu'il a débuté par la pie-mère, et plus précisément
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encore par les couches profondes de la membrane, et par les prolongements qui occupent les sillons spinaux. Cette marche de rallcralion, que l'on constate assez facilement en tenant compte des différences que présentent dans leur développement, et partant dans leur âge, les éléments conjonctifs., était on ne peut plus nette sur les dessins et sur les pièces anatomiques que le professeur Frerichs avec son extrême obligeance a bien voulu me montrer à Berlin ; elle apparaissait également sans contestation possible sur les préparations que j'ai examinées avec son assistant le docteur Mannkopff.
Du reste, les descriptions anatomiques de Rokitansky et de Tiirck, indiquaient déjà la prolifération simultanée de la pie-mère et du réseau interstitiel de la moelle, et ce double caractère est également signalé dans les travaux postérieurs de Demme et de Valentiner, et dans le mémoire de Frerichs (1) sur la sclérose cérébrale. Il serait peut être prématuré d'affirmer que cette double altération est constante, mais il est permis d'avancer qu'elle est observée dans le plus grand nombre des cas; alors aussi, la pie-mère présente des traces non douteuses d'hypérémie et d'inflammation antérieures, et il est bien difficile de voir dans ces faits autre chose qu'une méningo -myélite chronique, à forme scléreuse. Cette lésion présente une autre particularité importante qui, signalée par Rokitansky et Tiirck, a été constatée depuis par tous les observateurs; elle n'a aucune tendance à
(1) Frerichs, Ueber Hirnslderose {tlœfer's Archiv, X). Valenliner, Ueber die Sklerose des Gehirns und Ruckenmarks {Deutsche Klinik, 1856).
Demme, Beitrllf/o sur palhologischen Anatoinio des Telanus. Leipzig und Heidelberg, 1859
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s'étendre en profondeur, c'est-à-dire dans le sens antéropostérieur, mais elle se propage Irès-facilement dans le sens longitudinal; de sorte que débutant par l'une des extrémités de la moelle, elle tend vers l'extrémité opposée en restant limitée dans la couche où elle a pris naissance, c'est-à-dire dans le système spinal antérieur ou dans le système postérieur.
Rokitansky a résumé en quelques lignes les caratères les plus remarquables de cette lésion à son début : « elle apparaît comme un dépôt d'une substance demiliquide, visqueuse et grisâtre, qui écarte les uns des autres les éléments nerveux blancs, et qui en modifie la blancheur uniforme , de manière à lui donner l'aspect d'une striation blanche sur un fond gris mat. La moelle est turgescente, elle semble à l'étroit dans la pie-mère qui l'enveloppe; sur une coupe transversale elle fait saillie, et se déjette, en s'étalant, sur la circonférence de la coupe de la méninge. Dans cette masse surabondante apparaît une substance humide, grisâtre et transparente, parcourue par des lignes blanches ; ces stries proviennent des éléments nerveux dissociés et brisés. La substance grise paraît normale, ou bien elle présente une coloration rouge pâle tirant sur le fauve, et elle est ratatinée audessous du niveau de la masse exubérante » (1). Plus tard, ce tissu nouveau se condense, s'épaissit et s'indure, il produit par sa rétraction inégale des déformations partielles, et toute la masse prend un aspect gris fauve, qui lui donne souvent la plus grande ressemblance avec du verre dépoli.
Bien que dans son travail Rokitansky se soit principa-
(1) Rokitansky, Lclirbttcli dcr jinllidlogischen Analomie. Wieii, 185(3.
lenicnl occupé des rapports de cette lésion avec les maladies convuleives (télanos, chorée), et avec la paralysie générale des aliénés, cependant il en a signalé l'existence dans ces paraplégies à marche lente qui ne sont caractérisées, pendant une période souvent très-longue, que par une faiblesse croissante des membres inférieurs, sans aucun autre phénomène morbide qui indique une altération de la moelle; Tiirck a rapporté un cas de ce genre, dans lequel la dégénérescence scléreuse était exactement localisée dans les cordons antéro-latéraux et les racines nerveuses correspondantes ; plus récemment, Demme a publié une observation, qui peut être regardée comme le type parfait de cette forme de paraplégie (1).
Un homme robuste de cinquante-huit ans, éprouvait depuis fort longtemps une faiblesse des membrès inférieurs qui lui rendait la marche et la station debout extrêmement difficiles; enfin, la paraplégie devint complète, en même temps apparut la rétention de l'urine et des matières fécales. Les choses étaient en cet état depuis quinze jours, lorsque le malade fut emporté par une pneumonie. A l'autopsie, Demme trouve avec une injection notable des méninges, une dégénérescence scléreuse trèsavancée des cordons antéro-latéraux et de presque toute la substance grise ; les cordons postérieurs étaient intacts. On pouvait suivre, dans les parties atteintes, toutes les phases successives de la lésion, depuis l'imbibition des éléments nerveux par une substance conjonctive délicate, quasi liquide et riche en noyaux, jusqu'à leur destruction par un tissu conjonclif parfait, épais et noueux. C'est au
(l) Demme, Beilriiçje ziir pathologisclion A7ialomio des Telanus. Leipzig und Heidelbcrg, 1859.
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niveau du renflement lombaire que rallération était le plus avancée ; dans cette région, les fihres les plus externes des cordons postérieurs commençaient à être atleinles, et présentaient déjà une intumescence variqueuse.
Dans l'un des cas de Valentiner (i), il s'agit d'une fille de vingt ans qui avait été prise, disait-on, de faiblesse dans les jambes, aussitôt après avoir traversé un ruisseau; pendant trois années, la malade présenta de nombreuses alternatives de bien et de mal, mais durant tout ce temps la paralysie resta incomplète, il y avait une simple parésie ; au bout de ces trois ans, paraplégie, puis relâchement des sphincters delà vessie et de l'anus, parésie des muscles extenseurs du tronc du côté droit, d'où incurvation du corps à gauche, enfin eschares, fièvre hectique, œdème généralisé et mort. L'examen cadavérique montre une hypérémie de la pie-mère, et une sclérose de la moelle; seulement, et à ce point de vue, ce fait est exceptionnel, la lésion n'était pas réguUèrement distribuée dans la direction longitudinale, elle était disposée sous forme de noyaux isolés d'induration, qui étaient disséminés dans toute la longueur de l'organe. J'ai négligé à dessein dans cette observation les accidents cérébraux présentés parla malade, et la sclérose constatée dans le ventricule latéral et dans le pont de Varole.
Dans l'intéressante observation de Hillairet, la sclérose était accompagnée d'une augmentation considérable dans la proportion des corpuscules amyloïdes; la coïncidence de ces deux altérations est extrêmement fréquente (2).
(1) Valentiner, Ueber die Sidérose des Gehirns und RUckenmarks (Deutsche Klinik, 1856).
(2) Hillairet et Luys, Paraplégie ; dégénérescence amylacée de la moelle épinière {Suc. de biologie cl Gaz. méd., 1859).
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Voilà les faits; il n'est pas besoin de grands développements pour en faire ressortir l'importance au point de vue de la pathogénie des paraplégies. Lorsque l'hypérémie initiale a disparu, lorsque d'autre part, la prolifération conjonctive n'est pas assez considérable ou assez ancienne pour produire des changements grossiers dans le volume, et dans la consistance de l'organe, la lésion échappe totalement à l'œil nu ; et si, oublieux des travaux précédents , on néglige l'examen microscopique , on taxera de paraplégie fonctionnelle ou sans lésion, une paraplégie résultant d'une altération organique profonde. La sclérose des cordons postérieurs et ses rapports avec l'ataxie du mouvement sont généralement connus ; mais la sclérose des cordons antéro-latéraux et ses relations avec la paraplégie le sont infiniment moins, aussi ne puis-je trop insister pour appeler expressément l'attention sur cet ordre de faits.
Hématomyélie. — A une époque très-rapprochée de nous (1827), alors que les observations de Duhamel, de Chevalier, de Gaultier deClaubry, de Frank, d'Ollivier et de plusieurs autres médecins avaient déjà mis hors de doute l'influence de l'épanchement de sang dans les méninges sur la production de la paraplégie, il n'existait encore aucun fait qui démontrât l'existence de la même lésion dans le tissu de la moelle ; et lorsque, dans la deuxième édition de son ouvrage, OUivier assignait une place distincte à Thémorrhagie interstitielle de la moelle, qu'il appelait hématomyéhe, il préparait simplement un cadre pour les observations ultérieures. On sait que le cadre n'est pas resté vide, et dix ans plus lard (1837) l'auteur, dans une troisième édition, put consigner les faits si
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intéressants de Grisolle, de Ilutin, de Cruveilhier et de Monod, qui établissaient définitivement et la réalité et les eflets de cette hémorrhagie, dont les caractères anatomiques sont de tous points semblables à ceux de l'épanchement sanguin dans le cerveau. Ces quatre observations réunies présentent le tableau des principales variétés que peut oH'rir l'hémorrhagie interstitielle de la moelle.
Dans le cas de Hulin, il s'agit d'un homme de soixantedix ans qui fut trouvé mort dans son lit, quoiqu'il se fût promené la veille durant toute la journée ; à l'ouverture du cadavre, on constata un petit épancbement sanguin, gros comme un pois, qui avait détruit la commissure grise, entre l'origine de la cinquième et de la sixième paire de nerfs cervicaux ; au niveau de la quatrième paire dorsale, existait un autre épancbement beaucoup plus considérable, qui avait détruit en cet endroit presque toute la substance blanche et grise. Le caillot avait le volume d'un forte noisette; il était un peu allongé dans le sens de la longueur de la moelle; le voisinage de ces épanchements était un peu ramolli et infiltré de sang. Une injection considérable occupait la totahté du système rachidien (1).
Dans l'observation de Cruveilhier, nous voyons un étudiant en chirurgie, âgé de trente-six ans, être pris subitement, sans perte de connaissance, d'une hémiplégie gauche, qui guérit au bout de trois mois. Cinq ans après, paralysie des quatre membres, qui, incomplète d'abord, devient rapidement totale, intéressant à la fois lamotilité
(1) Hulin, liechei-ches el observations pour servir à Vhisloire anatomiquc, physiologique el pathologique de la moelle cinnicrc [Nouvelle Bibito- Ihèquc médicale, 1828).
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et la sônslbililé ; au bout de quarante jours la mort survient, et l'autopsie révèle l'existence d'un foyer hémorrhagique (l'auteur l'appelle apoplectique) ancien dans la moitié gauche de la moelle, et un épanchement récent dans le centre de l'organe (1).
Les deux cas précédents ont trait à des foyers circonscrits, le fait de Monod va nous montrer avec un foyer mal limité une infiltration hémorrhagique considérable. C'est à ce titre que je le consigne ici, mais je dois dire que le malade n'a pas présenté une véritable paraplégie ; la force motrice était abolie dans le membre droit, la sensibilité était perdue dans le membre gauche, il y avait paralysie de la vessie et du rectum. Tout le système veineux rachidien fut trouvé gorgé de sang, le tissu osseux des vertèbres était lui-même injecté ; quant aux altérations de la moelle, je reproduirai textuellement la description donnée par l'auteur, car il s'agit d'une observation cxirêmement importante, qui retrouvera sa place dans notre étude sémiotique, lorsque nous rechercherons les rapports des symptômes avec le siège des lésions. « La moelle rachidienne» dont l'aspect, la couleur et la consistance, sont à l'état normal au niveau du bulbe inférieur, offre en avant, le long du sillon antérieur, une strie rouge, bleuâtre, qui, commençant à un demi-pouce au dessous du bulbe supérieur, se termine à l'extrémité inférieure de l'organe. Cette strie n'est visible qu'en écartant légèrement les cordons antérieurs, après avoir incisé longitudinalement leur membrane propre ; au-dessus du renflement crural, cette strie s'élargit, et se convertit en une
(1) Cruveilhier, Anatomte pathologique, liv, lU,
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bouillie rouge-brunâtre qui remplit le sillon antérieur dans l'étendue de deux pouces et demi au moins. De plus, vis-à-vis l'origine des racines antérieures et postérieures des derniers nerfs dorsaux du côté droit, dans la même étendue, la membrane propre a une couleur violacée, noirâtre, irrégulièrement circonscrite. La consistance de la moelle est sensiblement diminuée dans ce point. En faisant des coupes transversales de la moelle, et en déplissant les cordons antérieurs, il a été facile de s'assurer que, au niveau de l'origine des derniers nerfs dorsaux, dans l'étendue indiquée plus haut, existe un épanchement de sang dans la substance grise centrale, qui a commencé dans la portion droite, et s'est ensuite infiltré à gauche ; que ce sang, mêlé au détritus de la moelle, forme une bouillie brunâtre à la circonférence, rouge dans le centre de l'organe; qu'il s'est étendu principalement dans les deux cornes grises qui, du côté droit, se rendent aux nerfs rachidiens, et a ainsi déterminé la coloration extérieure de la membrane propre; que les parois du foyer apoplectique sont formées par de la substance blanche beaucoup plus épaisse à gauche qu'à droite, où la moelle est presque entièrement détruite ; que la substance blanche des parois est fort molle; qu'à partir du foyer le sang s'est épanché dans le cordon gris central droit jusqu'au niveau de la deuxième paire dorsale, qu'il a conservé sa fluidité, et que c'est en s'infiltrant au-dessus de la commissure qu'il a coloré le fond du sillon antérieur. Les membranes rachidiennes n'oiïrent pas d'altération notable (1).
(1) Monod, De quelques maladies de la moelle épinière {Bullet. de la Soc. analom., n" XVIII).
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Enfin, l'observation du professeur Grisolle en démontrant l'existence simultanée d'une myélite et d'une hématomyélie, soulève pour la moelle la question du ramollissement hémorrhagipare si souvent agitée pour le cerveau. Un homme de quarante ans éprouve pendant dix-huit jours des douleurs rachidiennes sans altération de la sensibilité ni du mouvement'; puis survient subitement une paralysie des quatre membres, du rectum et de la vessie, avec dyspnée notable el aphonie; le malade succombe trois jours après cette attaque. Voici les résultats de l'examen nécroscopique : quelques arborisations rouges existent à la surface des membranes d'enveloppe de la moelle ; elles sont surtout marquées entre les deux omoplates. A la hauteur de l'épine de cet os, et dans l'étendue de deux pouces neuf lignes, existe une coloration rouge, bleuâtre. A commencer par ce point, et en remontant supérieurement, on sent, dans une étendue de quatre pouces, une fluctualion des plus évidentes. C'est au niveau de cette partie ramollie seulement, qu'on trouve quelques adhérences faciles à déchirer entre les faces opposées de l'arachnoïde. La moelle coupée longitudinalement, on constate un ramollissement de six pouces de long, qui cesse brusquement en bas, et dans ce point, on voit une coloration plus rouge produite par du sang épanché. Tout à fait au centre, on trouve un caillot noirâtre, semi-fluide, du volume d'une amande dépouillée de son enveloppe. Supérieurement le ramollissement s'arrête à un pouce au-dessous de l'insertion de la moelle à la protubérance. Dans ce point, la couleur du ramollissement cesse aussi brusquement qu'en bas ; néanmoins, dans une étendue de plus de six lignes encore, la moelle présente une couleur jaunâtre.
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et offre une consistance cvidemmenl moins ferme que celle qu'elle a dans la portion lombaire, qui fut reconnue tout à fait saine. A part une demi-ligne de substance blanche qui forme l'écorce ou l'enveloppe, la moelle est ramollie dans toute son épaisseur. Ce ramolmollissement est rougeâlre, offrant à son extrémité supérieure trois caillots noirs, isolés, du, volume d'un pois. Au-dessous, et dansl'étendue d'un pouce, la partie ramollie a l'aspect d'un tissu gangrené, mais sans odeur caractéristique. Dans la partie moyenne du ramollissement, on trouve, dans un espace de quatre à six lignes de long, une portion plus consistante, d'apparence granulée, semblant formée par la substance grise, roussâtre, et par un tissu cellulaire résistant. Tout le ramollissement est central, il ne paraît pas affecter la partie antérieure plutôt que la partie postérieure de la moelle (1).
Après des faits aussi complets, aussi démonstratifs, il est inutile d'insister plus longtemps pour établir Finfluence de l'hématomyélie spontanée sur le développement des phénomènes paralytiques ; quant à l'influence d'une hémorrhagie plus circonscrite sur la
(1) Grisolle, Observalions de maladies de la moelle épinière {Revue hel~ domad. des progrès des se. ine'dic, 183G). Voyez sur l'hémorrhagie fie la moelle : OUivier, lac. cit.
Barbleri, Dell' apoplessia délia mldolla spinale [Gaz. med. ilaliana. Lonibai'dia, 185^).
Herpain, Observ. d'un cas d'hématomycTite {Arch. belges âe me'dec. milit., 1855).
Dulaurier, Sur Vliémorrhagie de la moelle ou hémalomyélie (Thèse de Paris, 1859).
Duriau, De l'apoplexie de la moelle e'pinière {Union médic, 1859). Colin, Hémorrhagie de la moelle {Soc, med. deshôpU. de Paris, 1862).
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paraplégie proprement dite, elle ressort clairement d'un fait que j'ai observé en 1862, à l'hôpital de la Pitié.
Une femme de soixante-deux ans est apportée dans le service avec une paraplégie complète; les muscles abdominaux n'étaient pas paralysés, mais il y avait incontinence de l'urine et des matières fécales. Ces accidents ne remontaient qu'à quatre jours, et sur l'assurance réitérée des parents, que tous ces phénomènes étaient apparus subitement, sans aucun symptôme antérieur, je rejetai l'idée d'un ramollissement qui s'était d'abord présentée à mon esprit, et je diagnostiquai une hémorrhagie dans le renflement crural de la moelle. Les choses restèrent dans le même état pendant cinq jours, sans progression de la paralysie; le sixième jour au matin (le dixième à partir du début), cette femme est trouvée morte dans son lit; aucune plainte, aucun mouvement n'avait éveillé l'attention de ses voisines.
A l'autopsie, je trouve un foyer hémorrhagique dans le segment lombaire de l'axe rachidien; les parois étaient ramollies et imbibées de sérosité ; déjà les éléments du caillot commençaient à se dissocier ; le foyer occupait la substance grise dans sa totaUté ; il remontait en haut jusqu'aux premières racines du plexus lombaire, et par. en bas il atteignait presque l'extrémité inférieure de l'organe; les méninges étaient assez fortement injectées à ce niveau. Le diagnostic était vérifié, et les rapports de cette hématomyélie limitée avec la paraplégie apparaissaient avec une entière évidence. Poursuivant mes recherches pour découvrir la cause de la mort inopinée de cette malade, j'ai trouvé dans l'encéphale et la moelle allongée les plus effroyables désordres que puisse pro-
JACCOUD. 47
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duire une hémorrhagie. Le ventricule latéral gauche était totalement rempli de sang, le pédoncule cérébral du même côté était occupé par un caillot si considérable, que le tissu nerveux avait cédé sur la face inférieure, la protubérance était littéralement disséquée el détruite, la coque blanche était seule intacte ; le caillot qui en occupait l'intérieur se continuait du côté gauche avec celui du pédoncule; enfin l'hémorrhagie occupait encore la totalité de la substance centrale du bulbe, et descendait jusque vers les origines du troisième ou du quatrième nerf cervical. L'aspect du sang et les rapports de continuité des caillots montraient que cette épouvantable hémorrhagie s'était produite en une seule fois, la malade avait été fotidroyée.
Ce fait est intéressant à un autre point de vue. L'hématomyélie coïncide assez souvent avec une hémorrhagie cérébrale, dans d'autres cas elle succède à un épanchement sanguin dans le cerveau; celte double relation a été très-bien vue par les anciens observateurs, notamment par Morgagni, Rachetti, Fodéré et Frank, quoiqu'ils aient confondu l'hémorrhagie de la moelle avec celle du rachis en général, sous le nom d'apoplexie du canal vertébral. Mais il est extrêmement rare devoir l'hémorrhagie spinale précéder celle des centres nerveux encéphaliques, et je ne crois pas qu'il existe un second fait, dans lequel l'intervalle ait été aussi long entre les deux accidents.
L'hématomyèlie d'origine traumatique a été plus anciennement connue, et son influence sur le développement de la paraplégie ou d'une paralysie plus ou moins généralisée, a été maintes fois observée, avant qu'on fût édifié
sur la réalité de l'hémorrhagie sponlatanée de la moelle. Mais je dois, à ce propos, mettre en garde contre une cause d'erreur; le plus ordinairement, le traumatisme qui est assez violent pour produire un épanchement de sang dans la moelle, détermine en même temps dans les parties molles, et surtout dans les vertèbres, des désordres graves qui enlèvent toute obscurité sur la véritable origine des accidents paralytiques consécutifs ; il ne faudrait pas, cependant, compter d'une façon absolue sur l'existence de ces lésions extérieures.
Bennett rapporte qu'une femme mourut en quatre jours, après avoir été frappée à la nuque par son mari ; immédiatement après, cette femme avait été prise d'une paraplégie complète des quatre membres et du tronc (c'était bien cette fois la paraplégie de Boerhaave). En examinant le cadavre, le professeur d'Edimbourg a trouvé un caillot de sang du volume d'un pois dans le centre de la moelle épinière, au niveau de la seconde vertèbre cervicale, immédiatement au-dessous de la moelle allongée. Les couches corticales de l'organe étaient saines, les vertèbres étaient intactes ( I ).
Tumeurs de la moelle. - Quelques mots maintenant sur les tumeurs de la moelle, et j'en aurai fini avec les lésions isolées de l'axe spinal.
Dans le plus grand nombre des cas ces tumeurs sont des productions tuberculeuses ou cancéreuses. Les observations d'Abercrombie et de Harder (2) sur la paraplégie par
(1) Bennett , Clinical Lectures on the Principles and Praclice of Medicme. Edinburgh, 1859.
(2) Abercrombie, Ion. cit.
Barder, cilé par Abercrombie.
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tumeur de la moelle, se rapportent peut-être bien à des produits tuberculeux, comme les auteurs l'ont avancé, mais les détails anatomiques sont si incomplets à ce point de vue, qu'il est plus prudent de ne pas tenir compte de ces faits. C'est Gendrin qui a publié les premières observations positives sur ce sujet , après avoir signalé quelque temps auparavant les tubercules de la moelle allongée et de l'encépbale (1) ; depuis lors, les observatiens de Eager, d'OUivier, de Colliny, de Serres et de Larcber (2) sont venues augmenter le nombre des faits ; mais en somme cette lésion est très-rare, et au point de vue clinique elle ne présente pas, à beaucoup près, l'importance de celles que j'ai étudiées jusqu'ici. Le siège de prédilection des tubercules delà moelle est la substance grise du renflement lombaire; cependant j'ai montré, en 1858, à la Société anatomique une moelle, dans laquelle le dépôt tuberculeux était exactement limité cà la substance blanche du cordon antéro-latéral gauche. Cette moelle était celle d'un paraplégique qui avait succombé au mal de Pott (S). Les tubercules étaient cà l'état de crudité ; c'est là , du reste , pour la moelle une règle presque absolue.
D'après Rokitansky (4), il n'y a jamais de tubercules
(1) Gendrin, Sur les tubercules du cerveau et de la moelle. Paris, 1829.
(2) OlUvier, lac cit.
Eager, Dullel. de la Soc. anaiom., 18U, et Arch. çjén. deméd., 1834. Serres', Gaz. méd. de Paris, 1830. — Arch. gén. de méd., 1830. Colliny, Quelques observations de maladies de la moelle et de ses membranes {Arch. gén. de méd., 1836).
■ Larcher, Considérations sur le développement des tubercules dans les centres nerveux (Thèse de Paris, 1832).
(3) Jaccoud, Tubercules de la moelle {Bullel. de la Soc. a«a<., 1 S.i8). (û) Rokitansky, loc. cil.
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dans la moelle sans ; qu'il y en ait en même temps dans d'autres organes; cette vérification particulière de la loi générale de Louis, n'est pas sans importance, car elle peut aider au diagnostic pathogénique de la paraplégie.
La paraplégie produile par le cancer de la moelle est bien établie par les observations de Velpeau, Hutin et Duplay (1) ; d'autres exemples ont été rapportés par Cruveilhier et Lebert (2) ; mais il en est du reste de celte altération comme de la précédente, elle appartient aux raretés pathologiques. Chez un homme de trente-neuf ans, qui était paralytique depuis plusieurs années, Sander a constaté une lésion bien plus rare encore; des dépôts mélaniques occupaient toute la longueur de la moelle, non-seulement à sa surface, mais aussi dans l'épaisseur de l'organe ; ils étaient disposés sous forme de cordons, et dans le cervelet, qui était également atteint, ils constituaient de petites tumeurs isolées. Des produits semblables occupaient les poumons et le foie ; le microscope ne révéla dans ces masses que du pigment, et des noyaux extrêmement nombreux, qui provenaient vraisemblablement de cellules sarcomateuses fusiformes, encore reconriaissables.
Dans un fait analogue, observé par "Virchow, les dépôts mélaniques étaient limités à l'arachnoïde, et n'intéres-
(1) Velpeau, Arch. gén. de mcd., 1825.
Hutin, liecherches cl ohservalions pour servir à Vhhtoire analomique, physiologique cl palhologique de la moelle épinière {Nouvelle bibliothèque médicale, 18'28).
Duplay, Observations de maladies des centres nerveux {Arch. gén. de méd., 183A).
(2) Cruvcilhicr, Lcberl, loc. cil.
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saient, ni dans le cerveau, ni dans la moelle, le tissu nerveux lui-même (1).
Je ne connais que deux exemples de tumeur syphilitique de la moelle, et ces faits ne sont pas entièrement probants, je me hâte de le dire. Dans le premier, il s'agit d'un jeune homme de vingt-quatre ans, qui portait sur le corps des traces non douteuses de syphilis, et qui après avoiréprouvé des douleurs en ceinture, de la difficullédans la station debout, fut pris de paraplégie complète, avec rétention d'urine ; puis, survinrent des eschares, elle malade mourut un mois et demi après l'apparition de la paraplégie. Les méninges étaient saines; la portion dorsale de la moelle n'avait pas sa consistance ordinaire; dans le centre de cette portion était une tumeur de couleur jaunâtre, du volume d'un gros pois, d'une consistance trèsferme ; à partir de la ligne médiane, cette tumeur faisait surtout saillie dans la moitié droite de l'organe. Elle était parfaitement ronde, lisse et poHe, à la surface aussi bien qu'à la coupe; le tissu nerveux qui l'entourait était très-ramolli et fortement injecté; au milieu de celte partie ramollie il y avait une petite tache jaune. Il n'y
(1) Sander, Riickenmarkskrankheilen [Deutsche klinik, 1862). Virchow, Virchoio's Archiv, XVI. 1859.
Sur le cadavre d'une femme de soixante-dix ans , Luschka a trouvé dans l'espace sous-arachnoïdien trois tumeurs qu'il a rapportées au genre sarcome (tumeur fibro-nucléaire de Forster, de Bennett et de Paget). La plus grosse de ces tumeurs (centim. 2,7 de long, 1,5 de large, 1 d'épaisseur) occupait la racine antérieure du quatrième nerf lombaire gauche; la seconde siégeait sur la racine antérieure du quatrième nerf sacré droit;' la troisième intéressait toui les filaments radicaux du nerf coccygien gauche. Mais l'auteur n'a pu avoir de renseignements sur les phénomènes symptomatiques produits par ces tumeurs.
Luschka, Die Faserkerngeschwulst an Wurzein von Ruckenmarkmerven (Virchow's Archiv, XI. 1857).
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avait pas de tubercule dans les poumons, le foie était cirrhosé, la rate grosse et ramollie, les reins étaient sains. Ce fait a été observé par M'Dowel ; Geissler qui l'a rapporté dans les Schmidfs Jahrbûcher, fait remarquer qu'en l'absence d'examen microscopique, il est difficile de se prononcer absolument sur la nature de cette tumeur ; c'est parfaitement juste ; cependant l'existence bien constatée de la sypbilis chez ce malade me paraît donner une certaine valeur à la présomption de M'Dowel, qui a vu dans ce cas une tumeur et une paraplégie syphilitiques (1).
La seconde observation a été consignée par Wagner, dans son travail sur le syphilome du système nerveux ; mais l'auteur exprime lui-même des doutes sur la nature de la tumeur, qui fut trouvée dans la moitié gauche de la moelle cervicale; de plus, les renseignements cliniques sont muets sur la paraplégie, ce fait ne doit donc pas m'arrêter plus longtemps (2).
Congestion méningo-spinâle. — Je viens d'étudier, au point de vue de la production des paraplégies, les lésions du canal vertébral, des méninges et de la moelle; mais, quoique j'aie examiné successivement des altérations aussi diverses que nombreuses, cet exposé n'est point
(1) M'Dowel, Case of Paraplegia [Dublin Journal, 1861). — Rapporté par Geissler in Schmidl's Jahrbûcher, 1862.
(2) Wagner, Bas Syphilom des Nervensyslems (Archiv der Heilkundo, 1863).
Voyez encore sur les tumeurs de la moelle :
Bourguignon, Accidents nerveux mulliples ; tumeur à la région antérieure de la moelle {Gaz. Iiebdom., 1858).
Rees, Carcinoma of Ihe Spine, Heart, Intestines and other Organs in a boy agcd fifteen yeurs ; Paraplegia {Lancel, 1862).
Namia.-;, Rukenmark's Geschwulst {Allg. Wien. med. Zeit., 1863).
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encore complet, et je dois envisager maintenant deux conditions morbides, qui ont une influence non moins efficace que toutes les précédentes, sur le développement des paraplégies de notre première classe, savoir la congestion méningo-spinale et l'hydropisie rachidienne. Je tiens d'autant plus à consacrer à ces deux états organiques une étude spéciale, que, par un revirement trop fréquent dans l'histoire de notre science, on les laisse aujourd'hui complètement de côté dans la genèse des paralysies, en arguant de l'importance infiniment trop grande que nos devanciers leur avaient accordée. Singulière façon de raisonner, qui substitue à une erreur par excès une erreur par omission. Je crois, pour ma part, que la vérité est entre ces deux extrêmes ; et sans invoquer une congestion rachidienne, ou un accroissement infinitésimal du liquide sous-arachnoïdien pour toutes les paraplégies dont les altérations précédentes ne peuvent rendre compte, je pense que, dans certains cas, cette congestion ou celte hydropisie est la véritable condition organique du phénomène morbide. Au surplus, il ne s'agit point ici d'appuyer une conclusion sur une appréciation instinctive, ou sur une induction plus ou moins vraisemblable; des faits sont nécessaires, cherchons-les et recueillons-en l'enseignement.
Ludwig (1) et J. P. Frank (2) avaient déjà parfaitement saisi l'influence de la congestion vertébrale sur l'aclivilè fonctionnelle de la moelle épinière, et tandis que le premier y voyait la cause des lassitudes spontanées, des douleurs vagues qui surviennent dans le dos et dans
(1) Ludwig, Adversaria medi. praclica. Lipziœ, 1770.
(2) J.-P. Fiaiik, loc. cil.
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les membres, au début des lièvres, le second cherchait dans les troubles de la circulation veineuse du rachis l'origine de bon nombre de paralysies incomplètes et passagères ; il continuait en cela la tradition d'Hippocrale, d'Arétée et d'Hoffmann. Non content de celte assertion générale, il s'attachait h préciser les conditions diins lesquelles se développe la pléthore vertébrale, et signalait surtout le début des fièvres, l'irritation des intestins, les rétrécissements et les anévrysmes de l'aorte ; il confirmait, en outre, les anciennes observations de Vieussens (1) touchant l'influence exercée par la respiration sur la circulation méningo-spinale, et était conduit de la sorte à admettre dans le canal vertébral, comme dans le crâne, une pléthore momentanée, lorsque les poumons éprouvent dans leur action une gêne plus ou moins prolongée.
Plus tard, Joseph Frank exposait en termes précis les conditions anatomiques qui facihlent la production des congestions rachidiennes : « Si nous examinons, dit-il, le trajet tortueux que l'artère vertébrale parcourt dans l'intérieur de l'axis, de l'atlas, et autour du grand trou occipital, nous comprendrons que la mauvaise conformation des deux premières vertèbres cervicales, ou les congestions et autres obstacles à la circulation du sang dans l'intérieur du cerveau, doivent déterminer la pléthore des vertèbres cervicales. La pléthore du reste de la colonne vertébrale peut encore survenir, si des obstructions des viscères abdominaux, si des fèces ou des gaz distendent les intestins, si l'utérus
(1) Vieussens, Neurographia univcrsalis. Lugdurii, 1G85.
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pendant la grossesse, ou des efforts pendant l'accouchement, s'opposent à ce que l'aorte se développe, ainsi que ses nombreux rameaux viscéraux. Dans ce cas, il faut que le sang, refoulé dans la partie Ihoracique de l'aorte, reflue en grande partie dans les artères sous-claviéres, dans les artères intercostales supérieures, et dans les autres artères intercostales qui naissent immédiatement de l'aorte. Si les choses se passent ainsi, la pléthore artérielle de la colonne vertébrale est inévitable, car un rameau de chaque artère intercostale arrive à la colonne vertébrale par les trous de conjugaison, et s'anastomose avec les artères spinales. Il faut savoir aussi que ces artères ont été trouvées affectées d'anévrysmes. D'un autre côté, comme la plupart des veines vertébrales se dégorgent dans les veines intercostales, que toutes les veines intercostales, excepté la première, qui, le plus souvent se jette dans la veine sous-clavière , se terminent dans la veine azygos, que la veine azygos verse le sang qu'elle contient dans la veine cave descendante, il s'ensuit (jne toutes les causes qui mettent obstacle à cette évacuation, telles queles maladies du poumon et du cœur droit, doivent déterminer la pléthore veineuse, vulgairement nommée hémorrhoïdale, dans le canal vertébral. Et si on pèse toutes ces choses, on comprend quel détriment doit apporter à la moelle épinière la supression des menstrues, des hémorrhoïdes et des autres hémorrhagies (1).
Ajoutons à ces considérations fort justes de Frank le trajet tortueux des veines rachidiennes, l'absence de valvules dans leur intérieur, l'absence de muscles qui fa-
(1) Jos. Frank, Traité de pathologie interne, traducl. de Bajle. Paris,
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cilitenl par leurs conlraclions le cours du sang dans ces canaux, la pression rétrograde produite par les mouvements d'expiration, et nous nous trouverons alors en présence d'un ensemble de conditions, qui ne sont réalisées au même degré par aucune autre partie du système veineux, et qui sont toutes éminemment propres à faciliter la slase du sang dans les veines du racliis, et la distension passive des parois vasculaires. On sait, du reste, qu'il n'estpas rare de trouver ces veines variqueuses chez les sujets avancés en âge, alors même que les autres vaisseaux veineux ne présentent pas d'altérations semblables.
A une époque plus rapprochée de nous, Ollivier (1) a fait ressortir plus nettement encore que ses devanciers, le rôle de la congestion rachidienne dans la genèse des paraplégies, soit passagères, soit durables, et je ne puis m'expliquer l'oubli dans lequel on a laissé cette condition pathogénique, alors que les travaux de notre compatriote avaient pour résultat, à l'étranger, de faire accorder à l'hypérémie méningo-spinale une place distincte parmi les états organiques de la moelle. Aujourd'hui, c'est là une donnée classique (2), pour laquelle les travaux anato-
(1) Ollivier, loc. cit.
(2) La formule de Rokitansky est des plus significatives dans sa concision : « L'hypérémie de la moelle se montre comme phénomène symptomaliqne dans le cours et à la suite d'un grand nombre de maladies aiguës et chroniques, par exemple le ty[ihus, le tétanos, les convulsions, etc.; elle survient aussi comme phénomène essentiel » .
Rokitansky, Lehrbuch der palhologischen Ànalomie. "Wien, 1856. Voyez aussi :
Wunderlich, Pallwlogie und Thérapie. Stuttgart, 1834. Hasse , KrankkeUen des Nervcnapparates in Virchow's Handbuch. Erlangen, 1855.
Brown-Sequard, Lectures on Ihe Diagnosis and Treatmenl of tho prin-
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miques de Luschka et de Ekker (1), dispensent d'une plus longue démonstration. Qu'il ne soit pas facile de reconnaître cette congestion sur le vivant, qu'il ne soit pas commun de la constater à l'autopsie, parce quelaguérison est plus fréquente que dans toute autre forme de paraplégie, ce sont là des faits subsidiaires qui ne changent rien au fond des choses. Si, d'ailleurs, l'hypérémie méninge -spinale n'est pas plus souvent rencontrée dans les recherches cadavériques, la faute en est peut-être autant à l'observateur qu'à la rareté môme de la lésion; une congestion intense, qui occupe à la fois la moelle et ses enveloppes, est visible au premier coup d'œil, et ne peut échapper; mais une hypérémie bornée aux capillaires mêmes de la moelle, peut passer complètement inaperçue, si l'on n'a pas le soin de pratiquer l'examen microscopique de l'organe, et notamment de sa substance grise. Dans la partie physiologique de ce travail, j'ai rapporté une observation de Schrôder von der Rolk qui montre qu'une moelle saine en apparence peut être néanmoins le siège d'une congestion capillaire considérable dans toute l'étendue de Son axe gris.
Ludwig et les deux Frank assignent pour causes ordinaires à la congestion rachidienne les fièvres (au début surtout), les irritations intestinales de longue durée, les maladies qui entravent la circulation et la respiration,
cipal forms ofParalysis of the lowcr Exlremilies. Philadelpliia , 1861.
Meryon, Praclical and palhological Researches on the varions forms of Paralysis. Londoii, 186Û.
(i) Luschka , Die Nervon des menscldichen Wirbelkanales. Tiibingen,
Ekker, Disscrlaiio de cerebri el mcdullœ spinaUs syslemate vasonm capillari in slalu sano et morboso. Trajecli ad Rheiumi, 1853.
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la suppression des hémorrhagies habituelles, surtout celle du flux menstruel et des hémorrhoïdes, enfin, la chaleur et le froid intenses. La connaissance de ces faits est d'une grande importance pratique, car si une paraplégie survient chez un individu qui a été exposé à l'action de l'une de ces causes, le médecin pourra, par cela seul, chercher dans une hypérémie plus ou moins considérable de la moelle, la condition organique des phénomènes morbides.
A ces causes anciennement connues, il convient d'ajouter les chutes sur le dos, ou les efforts violents destinés à prévenir une chute imminente. Lorsque ces accidents ne produisent ni lésions osseuses, ni hématorachis, ni hématomyélie, la paraplégie (ju'ils déterminent ultérieurement doit être rapportée à une congestion secondaire de la moelle; ce point de palhogénie a été récemment établi par Leudet (I).
Ainsi que je l'ai dit, les observations démonsiratives de paraplégie par hypérémie rachidienne sont loin d'être nombreuses, il est quelques faits, cependant, qui réunissent, je crois, toutes les conditions requises.
Dcsfray (2) a rapporté une observation, qui malgré l'absence d'autopsie, ne me semble laisser aucun doute sur la réalité de la congestion rachidienne, et sur son influence pathogénique : « Une fille de vingt-huit ans, fortement constituée, avait éprouvé plusieurs irrégularités dans la menstruation à cause de beaucoup d'imprudences
(1) Leudet, Sur la congesimi de la moelle épinière survenant à la suite de chutes et d'efforts violents {Arch. gcn. do méd., 1863).
(2) Desfray, Essai sur le spinilis ou inflammation de la mocVe do l'épine (Thèse de Paris, 1813).
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qu'elle avait commises ; de pareilles circonstances produisirent de nouveaux accidents. Cette lille, courant un jour après une vache qui s'était échappée du troupeau confié à sa garde, passa dans l'eau d'une fontaine; elle était dans son temps périodique. Elle fut saisie d'un froid glacial; l'écoulement cessa. Elle se plaignit aussitôt de fortes douleurs lombaires ; les extrémités inférieures s'engourdirent; le second jour elle ne marcha plus, la vessie fut frappée de paralysie, le pouls devint fort, il y eut paraplégie. Dans cet état, elle fut conduite à l'hôpital de Blois, où elle entra le troisième jour de la maladie. Cette fille se tenait un peu sur le côté, et s'appuyait sur le ventre, elle ne voulait pas garder d'autre position. Elle fut sondée; les urines étaient rouges. Nous fîmes appliquer dix-huit sangsues à la vulve ; on fomenta les lombes avec des flanelles trempées dans une dissolution de muriate d'ammoniaque; nous prescrivîmes des boissons délayantes, des bains de jambes. Au septième jour convalescence. »
La soixante et onzième observation d'Ollivier (1) est plus probante encore, en raison de l'autopsie qui la complète. Il s'agit d'un homme de soixante ans, qui avait été pris, sans cause appréciable, d'une paraplégie à marche ascendante ; pendant quelque temps les quatre membres avaient été atteints, puis les phénomènes s'étaient amendés dans les membres supérieurs d'abord, et ensuite dans les inférieurs. La guérison était presque complète, lorsque survient une pleuro-pneumonie, et avec elle la paralysie reparaît, suivant la même marche ascendante que la
(1) OUivier, loc. cit.
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première fois, le rriLilade meurt asphyxié. Ollivier fait l'autopsie avec Ménière, et il trouve indépendamment d'une pleuro-pneumonie droite : « une congestion considérable de sang dans toutes les veines méningo-rachidiennes, qui étaient manifestement dilatées, et particulièrement celles qui traversent les trous de conjugaison. Les cordons nerveux étaient enveloppés d'un lacis veineux très-gorgé de sang, qui comprimait évidemment chaque nerf rachidien à sa sortie du rachis. Il y avait peu de sérosité sous-arachnoïdienne. La moelle épinière et ses enveloppes n'offraient aucune autre trace d'altération, non plus que le cerveau et ses membranes. »
Dans l'observation de Dance, rapportée par Ollivier, sous le numéro Ih, l'hypérémie rachidienne était moins marquée, mais on ne peut douter cependant qu'elle n'ait été la condition instrumentale de la paralysie généraUsée, quf a tué la malade par suffocation dans l'espace de deux jours; car le cerveau et la moelle épinière examinés avec le plus grand soin, ont été reconnus intacts. Il s'agit dans ce fait d'une fille de trente et un ans, qui après son accouchement eut ses lochies supprimées le troisième jour; elle était néanmoins complètement remise, lorsqu'un mois plus tard (la menstruation ne s'était point rétablie) elle fut prise de cette paralysie foudroyante qui la tua en quarante-huit heures.
En l'absence d'examen microscopique, il est difficile de se prononcer d'une manière absolue sur la signification du fait de Trotter (1) ; je vois cependant dans le compte rendu de l'autopsie une circonstance qui me semble légi-
(,1) Trotter, On Paraplegia, elc. {The Lancel, 1854).
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limer la place que je lui accorde. Chez un homme de treille ans, qui avait succombé à une paraplégie avec eschare élendue, on a trouvé toute la partie inférieure de la moelle entourée de nombreuses veines variqueuses qui débouchaient dans un tronc veineux considérable. Dans une élendue de deux pouces, la moelle était plissée et comme serrée par un anneau, disposition qui était plus manifeste en arrière qu'en avant. Il semblerait donc, qu'ici la congestion veineuse n'a été qu'un phénomène accessoire, et que le tissu nerveux avait subi une altéralion profonde, qui avait amené cette singulière déformalion ; mais l'auteur affirme, que, lorsque la moelle eut été étendue, cet aspect disparut complètement et ne se reproduisit pas; d'après ce renseignement, il est permis d'admettre que la déformation de l'axe spinal était le résultat pur et simple de la compression, exercée par les vaisseaux anormalement distendus. Trotter ajoute d'ailleurs qu'il n'existait ni rougeur anomale, ni exsudation, ni ramollissement sur aucun point de la moelle.
Quoi qu'il en soit de cette observation, dont la valeur, je le répète, n'est point absolue, je pense que les faits et les considérations qui précèdent, démontrent clairement qu'il faut ranger la congestion méningo-spinale au nombre des conditions qui peuvent amener une paraplégie organique, c'est-à-dire une paraplégie dépendante d'une modification matérielle appréciable. J'appelle expressément l'attention sur cette conclusion avec laquelle nous aurons sérieusement à compter, lorsque nous étudierons la classe réputée si nombreuse des paraplégies fonctionnelles.
L'absence d'autopsie m'a seule empêché de rapporter
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les faits intéressants de Lecoq et de Gauné (1); mais la relation clinique ne semble laisser aucun doute sur la justesse du titre que les auteurs ont attribué à leurs observations.
Par analogie avec ce qui se passe dans l'encépbale, je pense que l'on peut rapporter avec quelque raison à une hyperémie spinale, et notamment à une hypérémie de la substance grise, les accidents de paraplégie qu'entraîne parfois la commotion de la moelle. Joseph Frank, je le sais, mentionne une autopsie négative, mais les détails plus que succincts permettent de croire que l'e-samen n'a peut-être pas été suffisant. Au surplus, qu'il y ait dans ce cas congestion rachidienne ou simple ébranlement des molécules nerveuses, il est bien certain que la commotion détermine dans le groupement des éléments de la moelle une modification plus ou moins durable, et que la paraplégie ainsi produite est une paraplégie organique (2).
Babington et Cutlibert ont aussi invoqué une congestion spinale intense, pour expliquer la paraplégie qu'ils ont observée chez quelques-uns des ouvriers qui travaillaient, sous un air fortement comprimé, aux fondations du nouveau pont de Londonderry. Sur six malades atteints,
(1) Lecoq , Congestion chronique de la moelle ; paralysie des exlrêmilés inférieures, etc. (Gaz. des hôpit., 1858).
Gauné, Épidémie de congestion rachidienne observée à Niort [Arch. gén. de méd., 1858). — Dix observations; quatre sont rapportées avec de grands détails.
N'est-ce pas aussi à la congestion rachidienne que se rapporte l'observation publiée par Fabrice de Hilden, dans sa deuxième centurie, sous ce litre : Suppression d'hémorrhoides, hématurie, paralysie, guérison.
Observalionum et curalionum chirurgicarum Ceniu'ria II. Bâle, 1611.
(2) Voyez Ollivicr, loc, cit.
Rea'le, Cûn(ri6u(ions to the Diseases of the Spinal Cord {Dublin quarierly Journal, 1858).
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deux seulemenl ont présenté une simple paraplégie ; les quatre autres sont morts dans le coma ; aucune autopsie n'a pu être faite ; le moment de l'invasion des accidents a été exactement le même dans les six cas; c'est à l'instant où les ouvriers ont quitté le cylindre à air comprimé pour rentrer dans l'atmosphère naturelle, qu'ils ont été frappés (1).
Hydropisie rachidienne. — Lorsqu'on a éliminé de l'histoire de l'hydrorachis les cas d 'hydropisie vertébrale congénitale avec ou sans spina bifîda, et les cas dans lesquels la production d'un liquide séreux ou séro-fibrineux, tient à une méningite ou à une méningo-myélile, il reste un certain nombre de faits qui n'appartiennent à aucune des catégories précédentes, et qui constituent une troisième classe d'hydropisie rachidienne, désignée par J. P. Frank sous le nom A' hydrorachis incolumis, par J. Frank sous celui à' hydrorachitis chronica, et par beaucoup d'auteurs sous la qualification à'hydrorac/ns exteriia. Je l'appellerai simplement hydrorachis acquise. Elle siège dans l'espace sous-arachnoïdien, elle consiste dans l'exagération anormale du liquide cérébro-spinal, et elle coïncide fréquemment avec une hydropisie des ventricules cérébraux (hydrocéphaUe acquise).
Quoiqu'il soit très-difficibi de constater sur le cadavre une augmentation légère du liquide rachidien, et que cette circonstance ait pu inspirer des doutes sur la réalité de cette lésion, cependant, lorsque l'accroissement quantitatif du liquide est très-considérable, il n'est pas pos-
(1) Babington aiid Ciithbert, Paralysis caused by Working under compressée. Air in sinJdng ihe fundalions of Londonderry new Bridge {Dublin quarlerly Journal, 1863).
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sible de le méconnaîlre, même sans mensuration précise. Dans ces cas-là, il est certain (ine la moelle est soumise à une compression plus ou moins forte, qui est incompatible avec l'accomplissement régulier des fonctions de l'organe. De là une paraplégie, dont la gravité et la par-'' sistance seront directement en rapport avec l'intensité et la durée de la pression subie par le cordon rachidien.
Cette influence de I hydrorachis acquise, indiquée par Lieutaud, a été très-bien vue par les deux Frank, et Ollivier s'est appliqué à en faire ressortir toute l'importance, au point de vue de la production des phénomènes paraly^ tiques; cette hydropisie est souvent le résultat d'une congestion active de la moelle, de sorte qu'elle présente alors tous les caractères des hydropisies fluxionnaires; d'autres fois, au contraire, la transsudalion provient de la gêne de la circulation veineuse, ou. d'une modification dans la composition du sang; c'est surtout sous l'influen^ce du froid que se développe la première forme {hydrorachitis rheumatica de Jos. Frank), c'est dans les cachexies, chez les in^ dividus avancés en âge, débilités par une maladie antérieure* ou déjà hydropiques, que l'on voit apparaître la seconda;
Rokitansky a résumé et catégorisé ces faits avec sa concision ordinaire : « L'augmentation du liquide soîis^' arachnoïdien, dit-il, résulte d'un épanchement aigu, -ou bien, et c'est le cas le plus ordinaire, elle se fait graduelW ment et peu à peu « (I). ■•'A '-^
Comme celles qui succèdent à la congestion dè là moelle, les paraplégies produites par l'hydrorachis guéris^ sent plus fréquemment que les autres, et cette circon-
(1) Rokitansky, Lehrbuch der pathologischen Anatomie. Wien, 1856.
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stance, jointe à la difficulté que présente l'appréciation quantitative du liquide rachidien, explique pourquoi les autopsies démonstratives sont si peu nombreuses ; d'une part elles sont réellement rares ; d'autre part on néglige le plus souvent de porter son attention sur le liquide vertébral. Cependant les observations ne font pas absolument défaut, même si nous laissons de côté l'hydrorachis phlegmasique et la congénitale, qui ne sont point ici en question.
Bonet (1) rapporte l'histoire d'un phtbisique chez qui, pendant douze années, des convulsions du tronc et des membres ont alterné avec des phénomènes de paralysie. A l'ouverture du corps il trouva une quantité considérable de sérosité limpide écartant les anfractuosités cérébrales, et remplissant le canal vertébral. La moelle épinière était notablement diminuée de volume, ce que l'auteur attribue à la pression exercée par le liquide. Dans la même partie de son Sepulchretum^ Bonet cite trois autres exemples d'hydrorachis avec paralysie, et il rapporte un autre cas dans lequel l'hydropisie avait produit non pas une paralysie, mais un tremblement continuel. Chez ce dernier individu une sérosité verdâtre occupait la base du crâne etremphssait le canal méningien de l'épine.
Après avoir rappelé que si dans les autopsies on examinait plus souvent le canal vertébral, on y découvrirait fréquemment la cause de plusieurs maladies obscures, J. P. Frank (2) raconte que sur les cadavres de cinq adultes hydropiques, il a trouvé le canal vertébral rempli
(1) Bonet, Sepulchrelum. Genève, 1679.
(2) J. F. Frank, De curandis hominum morbis cpilome. Mannlieim- Vienne, 1792-1821.
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d'une plus OU moins grande quantité d'eau, qiii en comprimant la moelle épinière, avait diminué son volume et augmenté sa consistance. Il cite aussi le cas d'une fille paraplégique depuis sept années, à l'autopsie de laquelle on découvrit dans le canal vertébral au moins trois onces d'eau facilement coagulable en gélatine, quoiqu'il n'eût existé aucune tumeur dans la région du dos; les ganglions nerveux étaient gonflés et lâches. Les fails de Genga, de Morgagni, de Wrisberg, d'Itard (1), ne laissent pas de doute sur l'existence de l'hydrorachis, soit primitive, soit consécutive à l'hydrocéphalie (2), et les observations plus précises encore de Magendie et de Montault (3) me
(J) Lancisi a été témoin du fait de Genga , et c'est lui qui Va rapporté à Fantoni , lequel l'a consigné dans son mémoire critique sur les travaux de Pacchioni : Animadverdones in opuscida viri illuslrissimi Anlonii Pacchioni de slruclura, molu et glandulis durœ mahis, ac de lympha, duclibus in pid distributis. In Fantoni, Opuscula medica et physiologica. Genève, 1738.
Morgagni, De sedib. el causis ??ior6oritm. Traduct. de Desormeaux et Destouet. Paris, 1821.
Wrisberg, De hydrope medullœ spinalis (Gottingische gelehrte Anzeigen, 1804).
Itard, art. Hydropisie, Diclionn. des sciences médicales. Paris, 1818.
(2) De Hacn paraît avoir observé l'hydrorachis consécutive, tout au moins en a-t-il très-nettement signalé le mécanisme et les effets :
« Sed si apoplexia progressa fuit ab effuso humore in ventriculis cerebri, isque humor descendens ad ventriculum quartum ibidem pondère suo vel acredine solverit tenues illas membranosas fibras, quibus medulla oblongata connectilur ossi vertebrœ primœ, mox ubi specum vertebrarum ingressus est, cadit effusus liquor in specum et premit spinalem medullam ; Inde inferiorum partium incrtia. »
De Haën , Prœteciiones in FI. Bocrhaavii Instilutiones pathologicas, Coloniœ Allobrogum, 1784.
(3) Magendie, Journal do physiologie, 1827. — Recherches physiologiques sur le liquide céphalo-rachidien. Paris, 1842.
Montault, Noie sur un cas de surabondance insoUle du liquide céphalospinal {.lourn. univ. el hebdom., 1833).
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paraissent légitimer cornplclement le rôle que j'assigne à l'hydropisie rachidienne acquise dans la genèse de la paraplégie.
Les travaux dogmatiques de Baillie, Seymour, Watson et Hasse (1) viennent encore à l'appui de cette opinion; j'ai moi-même vu un fait dont la valeur à cet égard me paraît absolue (2), et je n'aurais pas tant insisté sur ce point de pathogénie, s'il n'avait été à peu près oublié parmi nous, malgré les intéressantes recherches d'Ollivier.
Dans quelques cas, l'hydropisie se fait dans le canal central de la moelle (J. P. Frank, Portai, Virchow). mais les observations ne sont pas encore assez nombreuses pour qu'on puisse décider s'il s'agit alors d'une hydropisie réellement acquise [Eydrorachis interna), ou d'un 'état congénital persistant. Quant au fait de Nonat (3), il n'appartient certainement pas à l'histoire de l'hydrorachis, car la cavité longitudinale que l'auteur a regardée comme le canal central anormalement dilaté, coïncidait avec un foyer ramolli, et un ancien extravasat hémorrhagique.
(1) Baillie, Medic. chirurg. Transactions, VI.
Watson , Lectures on Ihe Principles ami Praclice of ['hydc. London
Seymour. Citation de Watson.
Hasse , Krankheilen des Nervenapparates , in Virchow's Handbuch. Erlangen, 1855.
Voyez aussi :
Biisser, De hydrorachia. Halle, 1795.
Moeckel, De hydroraclUiide. Leipzig, 1822, Bechen, De hydrope spinali. Bonn, 18/i5. Haun, De hydrorachiiidc. Halle, 1856.
(2) Ce fait se rapporte à une paraplégie suite de scarlatine ; il trouvera sa place dans le chapitre où j'cituUicrai les pari\pl(''gics des fièvres.
(3) Nonat, Archives générales de nidducine, 1838,
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Influence du siégo des lésions sur la produetion de la paraplégie.
Les lésions si nombreuses que je viens de passer en revue, donnent-elles toujours naissance à la paraplégie? Telle est la question que je dois examiner. La réponse est évidemment négative ; les notions que nous possédons sur l'anatomie et la physiologie de la moelle épinière, nous permettent de formuler à ce sujet une loi générale, d'une extrême simplicité ; pour que ces lésions déterminent une paraplégie, il faut qu'elles intéressent le système spinal antérieur soit dans ses couches blanches, soit dans ses couches grises. Il n'est pas besoin que ces deux ordres d'éléments nerveux soient atteints simultanément; une lésion portant uniquement sur les cordons blancs antérolatéraux amènera la paralysie des membres inférieurs, et il en sera de même d'une altération qui siégera dans les couches grises antérieures, sans compromettre en rien l'intégrité des cordons blancs. Toutefois, la physiologie indique entre ces deux ordres de faits une différence, qui a été confirmée par l'expérimentation et par l'observation clinique. Pour accomplir la transmission kinésodique dans l'intérieur de l'axe spinal, la substance grise n'a pas besoin du concours des fibres blanches, tandis que cellesci ne peuvent conduire l'impulsion motrice dans toute la longueur de la moelle, sans la participation des éléments gris; de là résulte qu'une lésion isolée des couches grises antérieures produira constamment la paraplégie, tandis qu'une altération isolée des couches blanches n'aura cet effet que si elle les intéresse dans une certaine étendue,
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et si elle l'rappe en même temps les filets originels des racines antérieures. Les travaux do Tûrck justifient celle proposition, et d'un autre côté une ancienne observation d'Ollivier suffirait pour démontrer l'inlluence d'une lésion isolée de l'axe gris sur la production de la paralysie.
Celte observation (la ^ 24" de l'édition de 1837) concerne un coffretier de trente-buit ans, qui éprouva d'abord du froid et de l'engourdissement dans le doigt indicateur de la main gauche, et plus lard dans les deux membres supérieurs; au bout d'un an, engourdissement des extrémités inférieures suivi de leur paralysie; persistance d'un sensibilité obtuse, contracture permanente des quatre membres. Mort dans la huitième année. A l'autopsie, disparition de toute la substance grise ; la moelle forme un long canal résultant du rapprochement des quatre cordons de substance blanche qui la composent. 11 y aurait déni de justice à ne pas rappeler, à propos de ce fait, qu'OUivier est le premier observateur qui ait signalé le rôle fonctionnel de la substance grise de la moelle. « J'ai avancé, contrairement à l'opinion de plusieurs physiologistes, dit-il, que la substance grise centrale n'était point aussi étrangère à la production du mouvement et de la sensibilité, qu'on a cherché à l'établir d'après diverses expériences et quelques faits d'anatomie comparative; j'ai dit qu'elle partageait avec les faisceaux de substance blanche auxquels elle correspond, la propriété départie à chacun d'eux, et que les connexions réelles des nerfs rachidiens avec la substance grise venaient à l'appui de cette opinion. L'observation qui précède justifie donc pleinement cette manière de voir, puisqu'il y avait ici paralysie do mouvement et de la sensibilité, et que la
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substance grise centrale était la seule partie de la moelle épinière qui fût désorganisée. » Depuis lors les faits de ce genre se sont multipliés, et chez la femme que j'ai observée, et dont j'ai rapporté l'iiistoire à propos de Fhématomyélie (1) , une paraplégie complète avait été le résultat d'une hémorrhagie, qui était exactement limitée au centre gris du renflement lombo-dorsal.
Aussi longtemps, en revanche, que les altérations organiques primitives ou consécutives sont limitées au système spinal postérieur, elles déterminent des douleurs, des fourmillements, des troubles variables dans la sensibilité et dans la calorifîcation, mais elles ne produisent pas de paraplégie. Je vois dans ce moment, à l'hôpital de la Pitié, deux hommes dont l'histoire est des plus démonstratives. L'un d'eux est un scieur de pierres, âgé de soixante-trois ans, qui est entré à l'hôpital le 21 avril I86/1, après avoir été renversé par une manivelle dont la poignée a porté violemment sur la nuque. Des douleurs continues ont persisté dans cette région, et quoiqu'il n'y ait pas de signes extérieurs , il est évident que chez cet individu la violence traumalique a été l'origine d'une phlegmasie profonde de la colonne cervicale, qui agit sur la moelle par voisinage ou par extension. La tête est inclinée en avant sur la poitrine et ne peut être redressée sans de vives souffrances; les deux membres supérieurs sont le siège de fourmillements et de douleurs spontanées qui existent aussi dans les jambes, mais avec une intensité moindre ; la sensibilité est exaltée, surtout sur les bras, le malade accuse une sensation pénible de froid
(1) Voyez page 257.
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dans les membres inférieurs, et les marbrures rouges et violacées qu'ils présentent, témoignent du ralentissement de la circulation capillaire. L'excitabilité propre de la substance grise est certainement exagérée, car sans excitation préalable les membres sont agités parfois de secousses convulsives; mais la molililé est intacte, et la force motrice n'est pas diminuée. 11 n'existe aucune gêne de la déglutition. L'influence du traumatisme ne s'est fait sentir jusqu'ici que sur le système spinal postérieur, mais les phénomènes de paraplégie apparaîtront si la lésion, malgré le traitement énergique qui a été institué, vient toucher le système antérieur.
Chez l'autre malade, qui est couché dans la même salle que le précédent, la démonstration est plus nette encore, parce que la seconde phase de cette évolution est atteinte. C'est un homme de soixante-quatre ans, ferblantier de son état, qui est entré à l'hôpital le 20 octobre 1863, pour une tumeur blanche des trois premières vertèbres cervicales. Jusqu'au 23 juillet 1866 , il n'a présenté dans les membres que des troubles de sensibilité et des crampes douloureuses, qui révélaient clairement la participation de la région postérieure delà moelle au travail morbide dont le squelette est le siège. La motiUté était parfaite; quoique cet homme ne quitte pas son lit, il était facile de constater que les mouvements ordonnés étaient exécutés avec toute la force et toute la précision qui caractérisent l'état normal. Mais, vers le 23 juillet, la tête inclinée vers l'épaule gauche s'est déviée en totalité du côté droit, de sorte que le point médian du menton est rejeté à droite de l'axe médian du corps, et de ce jour-là le malade s'est plaint de ne pouvoir remuer les jambes
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aussi facilement; cet affaiblissement de la force motrice a été croissant jusqu'à ce jour; les membres supérieurs sont compromis de la même façon, surtout le gauche, et la déglutition est devenue un peu difficile, bien qu'on ne trouve pas de saillie anormale dans la région pharyngienne.
Tel était l'état de cet homme, lorsque je l'ai montré au professeur Gosselin, dont je désirais avoir l'avis sur un cas aussi grave. Il est très-facile, ce me semble, de suivre ici par la pensée la marche de l'altération ; bornée d'abord au squelette, elle a gagné les couches postérieures de la moelle, et après un temps d'arrêt, elle a compromis aussi le système antérieur; alors seulement sont apparus les phénomènes de paralysie.
En raison du peu de volume de la moelle, il est rare, on le conçoit, qu'une lésion reste définitivement limitée à l'une des régions de l'organe, surtout si celte lésion s'est primitivement développée dans le tissu nerveux luimême; cependant, le processus à marche lente de la sclérose présente à un haut degré cette particularité remarquable, car il occupe isolément les faisceaux antérieurs ou les postérieurs dans toute leur étendue longitudinale. La constance de la paraplégie dans le premier cas, son absence dans le second, démontrent d'une façon saisissante la justesse de la séparation que j'ai établie, au point de vue anatomique et au point de vue fonctionnel, entre le système antérieur et le système postérieur de la moelle. Un fait observé par Tophain (1) semble en opposition avec cette manière de voir, car il s'agit d'un individu qui avait
(I) Topham, Case ofDisease of the Spinal Cord. {TheLancel, 1852).
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présenté une paralysie des quatre membres et des muscles intercostaux, et à l'autopsie duquel on trouva un ramollissement complet des cordons postérieurs dans toute la longueur de la région dorsale. Mais cette observation n'a point, en réalité, la signification qu'on pourrait être tenté de lui attribuer ; rien ne prouve que la paralysie fût le résultat de la lésion des cordons postérieurs, car la substance grise ne paraît pas avoir été examinée, et de plus un épanchement de sang comprimait la dure-mère de la sixième à la huitième vertèbre dorsale.
Nous pouvons maintenant apporter une plus grande précision dans la formule pathogénique de cette classe de paraplégies. Ce phénomène n'est point le symptôme d'une altération quelconque de la moelle, c'est le symptôme d'une altération du système spinal antérieur. S'en tenir à la proposition que j'émettais au commencement de ce chapitre : la moelle est l'organe de la paraplégie, serait donc se contenter d'une assertion trop générale et, par conséquent, trop vague; le système spinal antérieur est l'organe de la paraplégie, telle est la formule beaucoup plus nette et plu? rigoureuse qui doit y être substituée.
Que penser après cela de ces faits exceptionnels, pour ne pas dire étranges, dans lesquels une solution de continuité complète de la moelle, ou même une destruction totale de l'organe, sur une longueur de plusieurs pouces, a déterminé la mort du malade, sans que le mouvement ait été aboli dans les membres inférieurs, sans qu'il y ait eu paraplégie (1). Ollivier explique ces faits par l'indépen-
(1) Observations deDesault, Velpeau, Sanson, Magendic, Ollivier.
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dance fonclionnelle des divers segments de la moelle ; l'explication n'est pas admissible; les segments de l'axe rachidien ne sont indépendants qu'au point de vue de leurs actions propres, ils ne le sont point du tout en ce qui concerne la transmission encéphalique. En admettant que la moelle ait été réellement détruite dans toute son épaisseur pendant la vie des malades, et que l'autopsie n'ait pas achevé une destruction qui n'était que partielle, il n'y a que deux explications possibles pour ces cas singuliers; ou bien les racines motrices des membres inférieurs naissaient au-dessus du point détruit, ou bien les cordons limitrophes du sympathique ont été les voies de transmission. Mais en songeant à la violence nécessaire pour ouvrir le canal vertébral, je suis beaucoup plus disposé, je l'avoue, à accepter la première interprétation ; et, d'ailleurs, l'absence de paraplégie est-elle même bien élabhe? A l'époque où ces faits ont été observés, n'a-t-on pas pris peut-être des mouvements réflexes pour des mouvements volontaires?
La chose est en tout cas fort possible, et de nouvelles observations sont nécessaires, avant qu'on puisse admettre comme démontrée la conservation du mouvement volontaire dans les membres inférieurs, avec une solution totale de continuité dans la moelle cpinière.
Paraplégies organiques par lésion «le l'encéphale .
Quelques mots, enfin, sur les paraplégies d'origine encéphalique, et sur celles qui sont dues à la compres ■ sion des nerfs périphériques, et j'aurai terminé l'étude palhogénique de cette première classe.
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Lorsque des lésions alleignent les deux hémîsplières cérébraux, ou deux parties similaires du cerveau (les pédoncules, les couches optiques, les corps striés, par exemple), il est clair que la paralysie, une fois complètement développée, pourra présenter la forme parapléi^ique; l'interprétation de ces faits n'offre aucune difiicultc : les voies de transmission, qui conduisent aux racines antérieures les impulsions motrices, ont été interrompues des deux côtés, et la paraplégie est produite en réalité par la réunion de deux hémiplégies simultanées ou successives.
Le mode de productionduphénomène estidentiijue lorsque la lésion siège aux environs du pont de Varole et de la moelle allongée, mais le plus souvent alors la paraplégie fait rapidement place à une paralysie généralisée, comme on le voit dans la 38' et la 39" observation d'Abercrombie (I). Cependant, le malade observé par Ulric de Berlin était paraplégique déjà depuis un an, lorsqu'il a présenté des phénomènes de paralysie généralisée ; à l'autopsie, on a constaté un ramollissement de la moitié gauche de la protubérance, des corps pyramidaux et des corps olivaires; les processus restiformes étaient légèrement teintés de rouge (2).
Dans d'autres cas, enfin, la paraplégie d'origine encéphahque a son point de départ dans le cervelet. Morgagni (3) rapporte l'histoire d'un homme de quarante-deux ans, qui, affecté depuis un an de violents maux de tcHe,
(1) Abercroinbie , Maladies de l'encéphale. Traduction dé Gendriii. Bruxelles, 1837.
(2) Cité par Forbes Winslow. On obscure Diseases of the Brain. Lon: don, 1860.
(3) Morgagni, Do sedibus et causis morb. Epist. LXII.
LÉSIONS DE l'eisckpnale. 287 lut pris de paraplégie, el mourut subitement au bout clè cinq mois. Le lobe gauche du cervelet était pres(iueentièrementsrjuirrheux. Dans le cas de Larrey (I), la pi^ralysie présenta pendant un certain temps la forme paraplégique avantde se généraliser; les deux lobes du cervelet étaient en suppuration.
Tels sont les trois groupes de faits qui se rapportent à la paraplégie d'origine encéphalique. Ces faits sont rares, ils le seraient plus encore, peut-être, si l'on avait toujours la précaution, en pareil cas, d'ouvrir le canal rachidien, car on trouverait, parfois, pour expliquer le développement de la paraplégie, une lésion simultanée de la moelle (2j.
Ainsi, Lallemand (3) parle d'une fille de quatorze ans qui eut d'abord une hémiplégie droite dont elle se rétablit. Quatre mois plus tard elle est prise d'une paraplégie à marche ascendante dont elle meurt en seize jours. On trouve à l'ouverture du corps une induration considérable d'une petite portion du lobe gauche du cerveau, a la partie externe du ventricule. Si l'autopsie avait été bornée là, il est clair qu'on eût vu dans ce fait un nouvel exemple de paraplégie d'origine cérébrale; mais on ouvre le canal vertébral, et l'on y trouve avec un épanchement de sang un ramollissement de la moelle au niveau de la septième
(1) Cilc par Andral, Clinique médicale, V. Paris, 183/i.
(2) Romberg rapporte rhistoire d'un maître d'école de soixante ans qui était paraplégique depuis un an et demi, lorsqu'il présenta des phénomènes cérébraux. A l'autopsie, on a constaté une atrophie du corps strié gauche. Mais l'auteur a soin de faire remarquer que le canal vertébral n'a pas été ouvert.
Romlierg, Lchrbuch dcr Nervenkranlheilen. Berlin, 1857.
(3) Lallemand, Lettres sur l'encéphale. Paris, 1830.
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vertèbre cervicale. L'enseignement qui ressort de cette observation dispense de tout commentaire.
Paraplégies ovganiqncs par compression des cordons
nerveux.
La compression des cordons nerveux après leur émergence de la moelle peut avoir lieu dans trois points différents : dans le canal vertébral même, et en debors du canal, dans larégion lombaire, ou dansla cavité pelvienne; dans le premier cas les nerfs de la queue de cbeval, dans le second, les plexus lombaires, dans le troisième, les plexus sacrés sont le siège de la compression. Si celle-ci atteint les nerfs des deux côtés, il est clair que la transmission de l'impulsion motrice sera interrompue, et qu'une paraplégie sera produite; mais en raison même de la disposition échelonnée des nerfs qui se rendent au membre inférieur, celte paraplégie ne sera pas complète, quelques groupes de muscles seulement seront atteints; ce seront dans un cas les muscles animés par les nerfs cruraux ; dans un autre, les muscles innervés par les nerfs sciatiques, mais il n'est guère possible d'admettre qu'une compression, n'intéressant pas directement la moelle, puisse agir à la fois sur tous les nerfs moteurs des membres inférieurs; je ne connais du moins aucune observation qui démontre la réalité du fait. Le résultat final pour la fonction du membre est le même, en ce sens que le malade ne peut plus marcher, c'est vrai, et c'est pour cela qu'il est dit h bon droit paraplégique ; mais il n'est pas moins utile de noter qu'en raison même de la condition qui lui donne naissance, l'abolition de la fonction ne peut Otre que partielle; de là découle, en effet, un précepte clinique
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imporlatit; par une analyse attentive des mouvements restés possibles, le médecin doit déterminer quels sont les muscles immobilisés, et il pourra ainsi découvrir le siège exact de la compression. Jusqu'ici , malheureusement, cette analyse sémiotique a été négligée, et dans les observations qui se rapportent à cette forme, on s'est borné à noter la paraplégie.
Je n'ai pas observé de cas de ce genre, et dans les faits suivants, il est évident qu'une analyse minutieuse aurait fait constater la conservation de la motilité dans certains groupes musculaires ; la simple notion du lieu de la compression suffit pour l'établir.
Benjamin (de Hambourg) (1) a rapporté l'observation d'un homme de soixante ans qui, après avoir éprouvé des douleurs dans les membres inférieurs, fut atteint de paraplégie et de rétention d'urine sept ans avant sa mort ; les douleurs persistèrent jusqu'au dernier jour. A l'ouverture du canal vertébral on découvre une intumescence de la partie postérieure des méninges dans le canal lombosacré; ce sac une fois ouvert, apjiaraît une tumeur qui siège sur la queue de cheval, à six centimètres de sa terminaison; celte tumeur de la grosseur d'une olive, d'une longueur de trois centimètres, comprime plusieurs cordons nerveux qui lui adhèrent; d'autres nerfs pénètrent dans son épaisseur, et ces derniers présentent dans leur constitution organique des changements appréciables, avant même qu'ils aient atteint la masse morbide. D'après l'examen microscopique, Benjamin a rattaché celte tumeur aux névromes; voilà donc un exemple bien positif
(1) Benjamin , Neurom innci halb der Mckcnmarlahiiule ( Virchow's Archiv, XI. 1857).
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de pciraplégie par compression des nerfs sacrés dans l'intérieur du canal vertébral ; mais il est clair que les nerfs lombaires échappaient ici à toute altéralion, et que les muscles animés par eux ne devaient pas être paralysés.
La compression des nerfs lombaires en dehors du canal a fréquemment lieu dans les suppurations aiguës ou chroniques de la région lombo-iliaque, entre autres dans lô psoïtis ; mais elle donne Irès-raremement naissance à la paraplégie, parce que les plexus lombaires, séparés par toute l'épaisseur de la colonne vertébrale, ne sont pas atteints tous les deux; c'est une paralysie isolée de l'un des membres inférieurs que l'on observe en pareil cas. Dans quelques circonstances pourtant on voit apparaître une véritable paraplégie; mais le mode de production est tout différent : ce n'est plus une compression des nerfs lombaires périphériques qui est en cause, c'est une compression de tout le faisceau lombo-sacré et de l'extrémité inférieure de la moelle elle-même ; l'abcès a fait irruption dans le canal vertébral , et ces faits doivent être rapprochés de ceux que j'ai rapportés précédemment comme exemples de compression de la moelle.
La disposition anatomique des nerfs sacrés après leur émergence du canal vertébral en rend la compression bilatérale beaucoup plus facile, aussi n'est-il point extrêmement rare de voir se développer une paraplégie sous l'influence de cette cause. C'est surtout après l'accouchement qu'on l'observe, et non pas seulement après l'accouchement difficile et laborieux, comme le voulait Fr. Hoffmann, mais aussi après une parturition très-régulière et très-naturelle, comme l'a indiqué Burns. Dans son mé-
cojirnEssioN des nerfs rÉnirjiÉRiQUES. 291 moire sur les paralysies puerpérales, Imbcrt-Gourbeyre (1) cite quatre observations, empruntées à Rademacher, Scbupmann, Salvat et Lhéritier (2), qui se rapportent à cette forme de paraplégie. Romberg (3) a rapporté deux autres faits qu'il a observés lui-même. Chez une femme de trente-trois ans, chez laquelle l'accouchement, après une durée de douze heures, avait été terminé au moyen du forceps, la paraplégie avait été précédée de douleurs extrêmement vives, qui avaient débuté pendant le travail, et avant l'application de l'instrument. La guérison eut lieu, mais elle ne fut complète qu'au bout de plusieurs semaines. Les choses se sont passées de la même façon chez l'autre malade : ici aussi le forceps a été nécessaire, mais quatre heures avant qu'on en fit usage, la malade se plaignit d'un engourdissement dans la jambe gauche, lequel fut bientôt remplacé par des douleurs violentes sur le trajet du nerf sciatique. La compression subie par les nerfs ne donna heu, pendant quelques jours, qu'à ces troubles de sensibihté; mais bientôt il s'y joignit une paralysie des muscles qui meuvent les orteils, avec une aneslhésie totale du pied et de la jambe. Quoique incomplète, l'analyse symplomatique est suffisante pour nous montrer que les phénomènes de paralysie étaient bornés à la sphère du nerf sciatique.
(1) Imbert Gourbeyre, Des paralysies puerpérales. Paris, 1861.
(2) Rademacher , Bechlferligung der Erfahrungsheillehre. Berlin ,
Scbupmann, Ilufeland''s Journal der prakt. Heilkmde, 1830. Salvat, Thèse de MontpeUier, 18.42.
Lhéritier, Clinique médicale des eaux de riombières, 185/i.
Ces quatre citations sont empruntées au travail d'Imbert Gourbeyre.
(3) Romberg, K linische Wahrnehmungen und beobachlungen. Berlin,
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Je n'ai pas besoin d'ajouter que ce mécanisme palhogénique n'est point exclusivement propre à l'accouchemenl, et que toute tumeur intra-pelvienne pourra déterminer une paraplégie plus ou moins complète, si elle porte à la fois sur les nerfs sacrés des deux côtés. Chez une femme, dont Bernutz a bien voulu me communiquer l'histoire, une paraplégie coïncidait avec une tumeur rétro-utérine. Un jour, la tumeur suppure et devient fluctuante ; elle se vide par le rectum, la paraplégie disparaît. Le mode de production de la paralysie ne saurait ici être douteux, et je suis convaincu, pour ma part, que si l'on donnait à cet ordre de faits une attention suffisante, le domaine des paraplégies utérines, dites fonctionnelles ou réflexes, en serait singulièrement restreint.
Tels sont les trois genres qui forment la classe des paraplégies organiques. Dans l'un, la condition matérielle de la paralysie siège dans la moelle ou ses enveloppes; dans l'autre, elle occupe l'encéphale; dans le troisième, elle atteint les troncs nerveux eux-mêmes. Mais si, dans tous ces cas, le mode pathogénique de la paraplégie est le même, il s'en faut que les faits de ces trois genres soient également fréquents : la paraplégie par lésion méningo-spinale est très-commune; la paraplégie par compression des nerfs périphériques est exceplionnelle ; quant à la paraplégie par lésion de l'encéphale, sa rareté lui donne le caractère d'une anomalie pathologique.
CHAPITRE II
DES CONDITIONS PATHOGÉNIQUES DES PARAPLÉGIES.
LES PARAPLÉGIES ISCHÉMIQUES. — LES PARAPLÉGIES
DYSCRASIQUES.
Influence pathogénique de l'abolition et de l'altération de .la nutrition interstitielle dans la moelle. — Diminution ou anéantissement de l'excitabilité spinale.
Paraplégie ischémique expérimentale. — Ligature de l'aorte. — Examen de l'opinion de Treviranus. — Embolie des artères spinales. — Paraplégie ischémique pathologique. — Oblitération de l'aorte. — De la paralysie et de la claudication intermittentes.
Paraplégies dyscrasiques. — Influence des hémorrhagies abondantes. — Dyscrasie oligocythémique. — Paraplégie de la chlorose et des anémies.
Dyscrasie toxique. — Paraplégie produite par les poisons minéraux. — Poisons végétaux. — Paraplégie endémique produite par le Lalhynts sativus. — Poisons animaux.
Les paraplégies de la deuxième et de la troisième classe présentent, au point de vue pathogénique, un caractère commun qui les rapproche par les affinités d'une étroite analogie, en même temps qu'il les distingue nettement de la classe précédente. C'est encore une condition matérielle appréciable qui préside au développement de la paralysie, mais cette condition ne siège plus dans l'appareil rachidien ; les fondions de la moelle sont compromises indirectement par une altération organique, qui réside en dehors d'elle. Dans les deux groupes de faits, la conception du mode pathogénique est des plus simples.
Pour que l'intégrité fonctionnelle de la moelle demeure
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entière, l'échange incessant de matières, qui constitue la nutrition, doit rester dans les limites de l'activité physiologique, et pour cela deux conditions sont nécessaires : il faut que le sang artériel, toujours renouvelé, apporte de nouveaux matériaux à mesure que le sang veineux se charge des matériaux usés devenus impropres à la réparation nutritive, celle première condition est évidente; mais il ne suffit pas que le liquide nourricier arrive en quantité suffisante, il faut, en outre, qu'il soit propre à l'accomplisement régulier des transformations interstitielles ; il faut, en un mot, que la composition du sang soit normale. Si la première condition n'est pas rempHe, la nutrition est insuffisante ou nulle; si la seconde fait défaut, elle est altérée dans son mode, et dans l'un et l'autre cas, le résultat est le même pour la fonction: l'excitabilité de la moelle tombe au-dessous du niveau physiologique, elle ne peut plus être mise en jeu par son excitant naturel, c'est-à-dire par l'incitation motrice volontaire, et la paralysie apparaît. Ces deux ordres de faits sont connexes, on le voit, et ils pourraient être réunis dans une seule classe, sous la désignation de paraplégies par altération du sang, s'il était permis, toutefois, de qualifier d'altération l'absence de ce liquide.
En fait, dans la paraplégie ischémique, la moelle ne fonctionne plus, parce qu'elle ne reçoit plus de sang; dans la paraplégie dyscrasique, la moelle ne fonctionne plus, parce qu'elle reçoit un sang altéré. De cette notion pathogénique découle une donnée intéressante touchant la rapidité du développement de la paralysie. L'interruption du cours du sang dans un segment de la moelle a pour effet la suspension brusque des phénomènes nutritifs,
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aussi l'impuissance fonctionnelle est presque immédiate, elle est contemporaine de l'arrêt de la circulation; mais lorsque le sang est altéré, la paralysie est plus tardive; car la nutrition est vicieuse, c'est vrai, mais elle continue à se faire, et il faut alors un' certain temps pour que cette perturbation enlève à l'organe ses aptitudes physiologiques. La durée de cette période varie, on le conçoit, selon la nature de l'altération.
Paraplégies ischémlques.
Après les recherches déjà fort probantes de Swaramerdam, Sténon, Lecat et Bichat, les expériences plus récentes de Emmert, Engelhardt, Longet, Schiff, Brown- Séquard et Vulpian (1) ont nettement établi l'existence de la paraplégie qui succède à la ligature de l'aorte abdo-
(1) Swammerdam, Traclatus phys. med. de respiratione et usu pulmonum. Leyde, 1667.
Sténon, Bibliolh. anal., de Manget, De molu musculari.
Lecat, Traité du fluide des nerfs et du mouvement musculaire. Berlin,
Les trois citations précédentes sont empruntées au Traité de physio^ logit de Longet.
Bichat, Anatomie générale. Paris, 1812.
Emmert, cité par Treviranus, dans sa Biologie,
Engeliiardt, De vila musculorum observaliones et expérimenta, Bonn,
Longet, Mémoire sur les conditions nécessaires à l'entretien et à la manifeslalion de l'irritahilité musculaire- Paris, 1841.
Scliiff, Lehrhuchder Physiologie des Menschen. Lahr, 1858.
Brown-Séquard. L'auteur a publié plusieurs travaux sur ce point. Voyez, entre autres, Compt. rend, de l'Acad. des se, 1851 ; et Journ. de Physiologie, 1861.
Vulpian, Sur la durée de la persistance des propriétés des muscles, des nerfs et de la moelle épinière, après l'interruption dit cours du sang dans ces organes {Gaz. /leèdoi/i., 1861).
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minale. A une époque où l'on était moins bien renseigné qu'aujourd'hui sur les divers caractères de la paralysie ainsi produite, on a pu se demander si l'impuissance motrice tient réellement alors au défaut d'excitabilité des éléments nerveux, ou si elle est le résultat du défaut d'excitabilité des muscles, et Treviranus (1) avait même adopté cette dernière opinion ; mais aujourd'hui l'hésitation n'est plus possible; les travaux de Longet, Stannius et Schiff (2), les conclusions confirmatives de Vulpian ont levé tous les doutes sur ce point : l'excitabilité des éléments nerveux (cordons nerveux ou moelle selon le mode expérimental) est directement et immédiatement atteinte, c'est à l'abolition de cette propriété que doit être rapportée la paraplégie.
Voici les principaux faits qui justifient cette interprétation :
Les nerfs moteurs perdent leur excitabilité du centre à la périphérie, de sorte qu'on peut encore obtenir des secousses musculaires en excitant les rameaux et les rarauscules d'un nerf, alors que l'excitation directe du tronc lui-même reste sans effet. D'un autre côté, la contractilité musculaire, sollicitée par l'application d'un stimulus sur le tissu même du muscle, survit pendant un temps plus ou moins long à la disparition de l'excitabilité dans les
(1) Treviranus, Biologie. Gotlingen, 1802-1822.
(2) Stannius, Untersuchungan Uber die Leislungsftihigkeit der Muskeln md Todlcnslarro {Archiv fur pUysiol. Heilicunde, XI, 1852).
Comparez :
Kussmaul und Tenner, Unlersuchungeniiber Ursprung md Wesen der falhuchtariigen Zuckangen bei der Verblutung sowie der Fallsucht uberhaupt (Moleschott's Unlersuchmgen, III, 1857).
Du Bois-Reymond, Ucbcr dcn Slenonschcn Versuch {Archiv fUr Anatomie imdPhysio'.ogie, 1860).
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nerfs moteurs; quelques instants après la perlo de celle-ci, on voit s'éteindre, de la périphérie au centre, l'excitabilité des nerfs sensibles ; enfin , le pouvoir électro-tonique des cordons nerveux diminue rapidement après la soustraction du sang, et Schiff, à qui est due celte observation, a constaté, en outre, que, chez la plupart des animaux, il suffit de diminuer considérablement la quantité de sang qui arrive au segment lombaire de la moelle, pour anéantir l'excitabilité des éléments nerveux, tandis que pour abolir totalement l'excitabilité des muscles, cette condition n'est pas suffisante; il faut les soustraire totalement à l'action du sang. Ainsi, la ligature de l'aorte abdominale, qui prive presque complètement de sang la portion inférieure de la moelle et la queue de cheval, produit infailliblement la perte de l'excitabiHté dans les nerfs et, par suite, la paraplégie ; mais si l'on veut alors, sur le même animal, obtenir la mort des muscles dans l'un des membres, il faut lier, en outre, l'artère crurale au-dessous de la naissance de l'èpigastrique, afin d'enlever à ce membre la petite quantité de sang qui pourrait lui venir de la mammaire interne.
En présence d'un tel cortège de preuves, il n'y a pas de doute possible sur la nature de l'impuissance motrice qui résulte de l'interruption dans l'afflux du sang, c'est bien une paralysie dans le sens précis de ma définition, c'est-à-dire une akinésie provenant d'une perturbation dans l'innervation motrice. La perturbation consiste ici dans le défaut d'excitabilité des éléments de la moelle et des nerfs.
D'après les recherches expérimentales de Panum (1),
(1) Panum, Ueber den Tod durch Embolie {Bibliolhok for Ldgor, 1856).
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la paraplégie ischémique pourrait encore être causée par l'embolie des artères spinales ; ayant injecté dans le système aortique d'un chien une émulsion de pigment, il a observé la paralysie et l'aneslhésie de tout le train postérieur, avec conservation de l'excitabilité musculaire; l'animal étant mort au bout de vingt-deux heures, Panum a trouvé le cerveau et la partie supérieure de la moelle sains, et dans la partie inférieure quelques foyers hémorrhagiques, avec ramollissement rouge, ainsi que des débris très-nets de l'embolus artificiel. Cependant, de nouvelles observations sont nécessaires sur ce point : que la paraplégie se produise en pareil cas, c'est certain ; mais résulte-t-elle vraiment de l'embolie des artères spinales? c'est une autre question.
Cohn (1), qui a répété plusieurs fois ces expériences, a toujours vu la paralysie complète des membres postérieurs; mais à l'autopsie, il n'a jamais observé dans la moelle les désordres signalés par Panum, de sorte qu'il est plus disposé à rattacher la paraplégie à l'oblitération des troncs artériels des membres. Il est vrai de dire qu'il ne paraît pas l'avoir constatée.
L'histoire clinique de la paraplégie ischémique par oblitération vasculaire ne compte qu'un très-petit nombre de faits ; on en conçoit aisément la raison. Pour qu'une paralysie de cette nature revête la forme paraplégique, il faut qu'une obstruction de l'aorte abdominale interrompe presque totalement l'abord du sang dans le segment inférieur de la moelle, ou dans les nerfs des
(1) Colm, KliniJc der emboUschcn Gefasslcranlihcilen. Berlin, 18C0.
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deux membres inférieurs, ou bien il faut une double oblitération des iliaques ou des crurales; rien n'est plus rare que de telles lésions. La dernière, que je sache, n'a jamais été vue; quant à la paraplégie par oblitération de l'aorte, je n'en connais que deux exemples positifs, l'un a été observé par Barth, l'autre par Gull. Je dois dire, toutefois, que le professeur Grisolle signale la paraplégie des membres inférieurs parmi les accidents possibles de l'aortite avec oblitération du vaisseau (1). Est-ce là une assertion purement dogmatique, ou bien l'auteur a-t-il observé quelque fait de ce genre? je l'ignore; je tenais, en tout cas, à invoquer ici l'appui de son autorité.
Dans le fait bien connu de Barth, il s'agit d'une femme de cinquante et un ans, qui entra en 1835 à l'hôpital de la Pitié. Quatre ans auparavant, elle avait ressenti pour la première fois de l'engourdissement dans le membre inférieur droit, puis dans le gauche, et dans l'espace de deux ans ces troubles de motiUté, qui se prononçaient surtout lorsque la malade voulait forcer la marche, aboutirent à une paraplégie complète; de l'œdème s'était manifesté à deux reprises différentes dans les parties paralysées. A l'autopsie, on constate que l'aorte, hbre. supérieurement, est oblitérée à sa terminaison, au-dessous des rénales, par un coagulum dense sur lequel l'artère s'est contractée ; ce coagulum envoie dans les iliaques et leurs divisions plusieurs prolongements, la plupart canaliculés. La transmission du sang dans les membres inférieurs se faisait par les artères des parois abdominales, et par les anastomoses de la cœliaque (2).
(1) Grisolle, Traité de palhologic interne. Paris, 18G2.
(2) Barth, Oblitération complète do l'aorto (Arch. gén, de mi'd., 1835).
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Celle observation est des plus remarquable;, non pas seulement parce qu'elle fournit un exemple clinique trèsnet de la paraplégie ischémique, mais aussi parce qu'elle confirme les données physiologiques exposées plus haut. Chez celte malade, en effet, les membres inférieurs recevaient encore du sang, et en quantité sans doute assez notable, puisqu'il n'y a pas eu d'accidents de gangrène, il n'y a donc pas lieu d'admettre ici une ischémie du système musculaire, et cependantla paraplégie est survenue, résultant évidemment de l'insuffisance de la circulation dans le segment inférieur delà moelle, et dans le faisceau lombo-sacré. Cette manière de voir est d'autant plus légitime, que la paralysie est allée sans cesse en augmentant, tandis que si elle avait tenu à l'anémie des muscles, elle eût disparu graduellement à mesure que le développement d'une circulation collatérale ramenait le sang dans les membres inférieurs.
D'un autre côté, ce fait pathologique justifie la distinction que Schiff a déduite de ses expériences : tandis que pour produire l'aboHtion de l'excilabiUlé des muscles il faut soustraire totalement ces organes à l'action du sang, il suffit pour anéantir l'excitabiUté des éléments nerveux que la quantité de liquide nourricier qui leur arrive, soit notablement diminuée ; en effet, chez la malade de la Pilié, il n'y avait pas une ischémie absolue de la moelle lombaire et de la queue de cheval, il n'y avait qu'une ischémie relative, puisque les artères lombaires supérieures étaient libres; et cet amoindrissement considérable de la circulation rachidienne a suffi pour amener la paraplégie. Quoique l'observation de Barlh ait été rapportée par la plupart des auteurs qui ont traité des
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paraplégies, les conséquences que je viens d'en déduire n'ont point été signalées; elles ont cependant une réelle importance; la dernière, surtout, mérite toute notre attention, car elle nous permet de concevoir, par une légitime analogie, la production de la paralysie après les liémorrhagies abondantes, qui, sans priver totalement de sang l'appareil rachidien, diminuent dans une proportion plus ou moins considérable la quantité du liquide en circulation.
Le fait rapporté par Gull est moins complet, parce que le malade a guéri ; mais les détails de l'observation me semblent justifier à la fois l'interprétation de l'auteur, et la place que j'assigne ici à cette paraplégie.
Un robuste charpentier de trente-quatre ans est pris pendant un effort violent d'une vive douleur dans la ré-" gion lombaire, et de faux besoins pour aller à la selle; après quelques minutes de repos la douleur disparaît, mais bientôt après survient une paralysie complète de la molilité et de la sensibilité, qui remonte jusqu'au niveau des reins; les sphincters de la vessie et du rectum sont également paralysés. Au bout de quelques jours, la sensibilité était revenue, et le malade pouvait faire quelques pas, mais quelques pas seulement. Cette amélioration a persisté pendant un certain temps, puis les mêmes accidents ont reparu, plus violents et plus durables que la première fois. L'examen de la colonne vertébrale ne fournit aucun résultat; mais les pulsations font absolument défaut dans l'aorte abdominale el dans les artères des membres inférieurs; Gull constate en même temps une dilatation des mammaires, et il a pu suivre pendant deux mois le développement compensateur des artères superficielles du Iho-
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rax et de l'abdomen. Les battemenls artériels dans les membres supérieurs sont forts et pleins, l'impulsion du cœur est vigoureuse. Au moment où cette observation a été publiée, la circulation collatérale avait fait de grands progrès, il n'existait ni œdème, ni turgescence veineuse, ni gangrène, et le malade pouvait marcher; mais les pulsations n'avaient pas reparu dans l'aorte, non plus que dans les fémorales (1).
En j856, Cummins a rapporté sous le titre de paraplégie symptomatique d'une artérite, une observation que je me suis décidé à consigner ici, parce que les exemples de paraplégie ischémique sont fort rares; mais ce fait n'est point aussi net que les deux précédents, je le dis par avance, et malgré l'affirmation de l'auteur, je ne 'suis point certain qu'il y ait eu réellement chez la malade une oblitération de l'aorte. Ces réserves exprimées, voici le cas.
Une fille de dix-sept ans éprouve pendant cinq jours de la fièvre, du malaise général, des douleurs dorsales, et des fourmillements dans le membre inférieur gauche. Au bout de ce temps, paralysie du membre gauche, puis paraplégie complète avec perle de la sensibilité ; le sphincter vésical est paralysé. La fièvre persiste, la douleur rachidienne est plus violente qu'au début, et dès ce moment les téguments des membres paralysés présentent une tendance évidente au sphacèle. Cependant, sous l'influence d'un régime tonique et de l'administration du quinquina à hautes doses, ces accidents sont prévenus, momentanément du moins; après une période de plu-
(1) Gull, Pnraplcgia fvom Obslniclion of Ihe abdominal Aovta {(nnj'.'i UoapUal neporis, ,1808).
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sieurs mois, pendant laquelle l'état de la malade avait présenté de nombreuses allernalives en bien et en mal, la gangrène se déclare, elle marche rapidement en profondeur, de telle sorle que les os sont mis à nu, et la mort arrive par épuisement. A l'autopsie, on trouve le sacrum, le coccyx, la crête de l'os iliaque droit complètement dénudés ; le grand trochanler du côté droit fait saillie au milieu d'un ulcère qui couvre toute la hanche et communique avec l'articulation coxo-fémorale. La moelle et ses enveloppes sont saines. Il ne fut malheureusement pas possible, ajoute l'auteur, de compléter l'autopsie et d'examiner les artères et les veines; mais il est hors de doute que l'aorte et ses principales divisions étaient le siège d'une phlegmasie grave (1).
Quelque peu nombreux que soient ces exemples, ils suffisent amplement pour établir la paraplégie ischémique pathologique à côté de la paraplégie ischémique expérimentale, que le physiologiste produit à son gré. Des faits du même genre sont observés assez souvent chez les animaux; ainsi Goubaux a vu des chevaux paraplégiques, chez lesquels la paralysie du train postérieur était le résultat d'une obhtération complète de l'aorte abdominale par des caillots.
La rareté de cette forme de paraplégie chez l'homme tient uniquement, je l'ai dit déjà, aux conditions toutes spéciales que doit présenter l'obstruction artérielle, conditions qui ne sont qu'exceptionnellement réalisées. Aussi la paralysie partielle, par oblitération ou compression de l'artère principale d'un membre, est bien plus fréquem-
(1) Cummins , Case of Paraplegia froin arlcrUis ( Dublin quai terly Journal, 1856).
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ment observée, et les médecins du siècle passé l'ont signalée en termes positifs.
Sans parler de Van Swieten, nous voyons de Haën dans son étude des causes de la paralysie, faire une mention spéciale de l'obstruction artérielle, et dans le résumé par lequel il termine ce chapitre, il y revient : Dixiposse ab arteriis obstructis , inflammatis nasci parahjsin (1). Gorter est plus explicite encore ; il indique la compression des artères parmi les conditions éliologiques de la paralysie, et dans les questions qu'il présente aux élèves comme exercice sur le sujet, se trouve celle-ci : Cur ab arteria compressa vel ligata sensim inducitur paralysis cum partis extenuatione, ea vero liberata^ cum sensu punctionis redit motus (2).
C'est à ces paralysies ischémiques, atteignant un seul membre, que se rapportent les faits de claudication intermittente chez les chevaux. Mon savant collègue Charcot en a observé un très-bel exemple chez l'homme; la paralysie revenait par accès lorsque le malade avait marché pendant un quart d'heure environ ; quelques minutes de repos suftîsaient pour dissiper tous les symptômes, et la marche l'edevenait possible; mais au bout d'une vingtaine de minutes, accès identique, un nouveau temps d'arrêt est nécessaire. A l'autopsie, on a constaté que l'artère iliaque primitive droite était le siège d'un anévrysme, dont le sac, tapissé d'une couche épaisse de caillots actifs, s'ouvrait par un orifice de û ou 5 centimètres dans le jéjunum, sur les limites du duodénum. Le tiers inférieur de l'artère
(1) De Haëii, Prœlecliones iu II. Doerhaavii Inslilutiones palhologicas. Coloniœ Allohvngum, 1784.
(2) Gorlcr, !\:c(licit}ce Compenilhim. Franoofurli cl Lipsiit, 17^9.
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était remplacé par un cordon ligamenteux, et ses deux branches de bifurcation paraissaient très- manifestement rétrécies, lorsqu'on les comparait aux artères correspondantes du côté opposé (1).
Le membre inférieur recevait une quantité insuffisante de sang-, et lorsqu'un exercice fonctionnel de quelques instants avait épuisé l'excitabilité amoindrie qu'entretenait dans les nerfs cette circulation languissante, la claudication, puis la paralysie apparaissaient. Une période de repos permettait alors la restauration de la propriété d'excitabilité, et la motilité redevenait temporairement normale.
Cette accumulation, cette réserve de l'excitabilité, n'est point une hypothèse, car Schifn'a signalée chez les chiens auxquels il avait hé l'aorte : lorsque l'animal reste complètement en repos après l'expérience, il peut, au bout de dix minutes accomphr encore des mouvements volontaires; mais, dès qu'il fait un effort un peu violent avec ses membres postérieurs, aussitôt le train de derrière retombe affaissé, et après cela, c'est à peine s'il présente encore un tremblement presque imperceptible. Ainsi, ajoute Schiff,la force en réserve dans les nerfs peut être dépensée en un seul instant par des mouvements un peu forts, si le sang n'apporte pas incessamment de nouveaux matériaux (2).
11 est clair qu'après la hgature de l'aorte le phénomène ne se produit qu'une fois; il n'est pas intermittent, puis- Ci) Charcol, Noie sur la claudication intcrmillento observée dans m cas d'ohliléralion complèle de l'une des arlèrcs iliaques ririmilives (Gaz. méd de Paris, 1859).
(2) Schiff, Lehrbuch der Physiologie des Mensvheii. Lahr, 1858-1859.
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que les nerfs, soustraits totalement à l'action du sang, ne peuvent regagner par le repos l'excitabilité qu'ils ont perdue; mais au point de vue physiologique, c'est un fait complètement analogue à celui que Charcot a observé chez son malade.
Dans le cas de Frerichs, cité par Krans, la claudication n'est pas signalée ; mais les autres particularités de ce fait permettent de le rapprocher de l'observation précédente.
Un homme de vingt-sept ans avait été atteint vers le milieu de décembre 1860, d'un rhumatisme articulaire aigu, avec endo-péricardite, à la suite duquel il étaitresté un trouble marqué dans les fonctions du cœur. Le 15 janvier 1 861, il se plaint d'un sentiment de faiblesse insohte dans le membre inférieur droit. Dès qu'il a marché pendant quelque temps, il éprouve dans toute l'étendue du membre des douleurs sourdes, puis un engourdissement profond qui l'empêche de continuer. Ces symptômes disparaissent après le repos, pour se reproduire dès que le malade se remet en marche. On sent les battements des artères que leur position permet d'explorer. La gêne de la progression a persisté chez ce malade pendant un mois, puis son état s'est visiblement améhoré.— Selon Frerichs, cette paralysie intermittente dépendait probablement de la présence d'un caillot artériel (1).
Les faits dont je viens de m'occuper en dernier lieu n'appartiennent point à l'histoire des paraplégies, puisque la motilité n'était altérée que dans un seul membre ; mais ils présentent des rapports si intimes avec les paraplégies
(1) Krans , Des paralysies sans Icsiom matérielles appréciables. Liège, 18G2.
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ischémiques, que je n'ai pas cru devoir les passer sous silence.
La connaissance de la condition organique qui donne lieu à cette forme de paralysie en révèle immédiatement les causes les plus efficaces ; ce sont les lésions du cœur, l'aortite athéromateuse, les cachexies, l'état puerpéral (Simpson), maladies dans lesquelles on trouve souvent réunies les circonstances les plus favorables à la formalion de caillots artériels, autochtones ou migrateurs, savoir : l'altération des parois vasculaires et l'inopexie (disposition anomale de la fibrine à se coaguler dans le corps vivant) (1).
A côté du groupe précédent , dans lequel un obstacle matériel prive l'appareil nerveux rachidien de la plus grande partie de ses matériaux nutritifs, il est naturel de placer les paraplégies qui résultent des hémorrhagies abondantes, car la perte d'une plus ou moins grande quantité de sang diminue bien évidemment l'apport du Kquide nourricier dans le système nerveux; et à ce point de vue l'influence de i'hémorrhagie paraît être aussi directe que celle de l'obstruction vasculaire, dont il était question plus haut. Néanmoins, si l'on songe à la rapidité avec laquelle se reconstitue, dans sa masse, le liquide en circulation; si l'on songe, en outre, que l'anémie sans hémorrhagie préalable suffit, dans certains cas, pour amener la paralysie, on sera porté à accorder la plus grande part dans ce processus pathogénique à l'altération qualita-
(1) Voyez, sur cet état du sang , J. Vogel, Slôrungen der Blulmischung in Virchow's Handbuch, I. Erlangen, 1854.
Jaccoud, De l'humorisme ancien comparé à l'humorisme moderne (thèse de concours). Paris, 1863.
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tive du sang-, et à rapprocher les paraplégies post-hémorrhagiques de celles qui se développent dans certaines anémies, dites spontanées , celles de la chlorose, par exemple.
Que les paralysies qui succèdent à une perte de sang considérable tiennent le milieu entre les ischémiques et les dyscrasiques proprement dites, je le veux bien; je dirai même qu'elles forment une transition naturelle de l'une à l'autre classe, mais il ne m'a pas paru que ce fût là une raison suffisante pour dissocier des faits aussi connexes ; il m'a semblé qu'il serait à la fois contraire à la logique et au sens médical de séparer les paraplégies anémiques en deux groupes, en se basant sur l'existence ou l'absence d'une hémorrhagie antérieure; aussi lesai-je réunies dans la classe des paraplégies dyscrasiques, qui se présentent maintenant à notre étude.
Paraplégies dyscrasiques*
Les altérations quahtalives du sang qui donnent naissance à la paraplégie sont de deux sortes : les éléments normaux du liquide sont modifiés dans leurs proportions (ît dans leurs qualités, ou bien le sang est altéré par la présence d'une substance étrangère à sa constitution normale. Ces deux genres de la classe des paraplégies dyscrasiques, ont pour types, le premier les paraplégies par anémie; le second, les paraplégies par intoxication. Dans les deux ordres de faits, le mode de production de la paraplégie est le même; au contact d'un sang altéré, l'excibilité normale de la moelle et des nerfs s'abaisse j-usqu'à devenir insuffisante pour l'accompUssement de la fouc-
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lion; voilà le processus général, les différences ne portent que sur les détails.
Paraplégies par dyscrasie anémique. — Dans l'anémie, qu'elle succède ou non à des héraorrhagies abondantes, le fait dominant est l'abaissement considérable du chiffre des globules rouges, et l'augmentation de la proportion d'eau dans le sang; c'est donc la partie essentielle du fluide nourricier, c'est l'agent même de la nutrition interstitielle qui fait ici défaut. Or, il ne suffît pas, nous le savons, pour que la nutrition soit maintenue à son niveau normal, que le sang arrive dans les tissus en quantité suffisante, il faut encore que la qualité réponde aux besoins des échanges organiques; aussi, lorsque cette dyscrasie par oligocythémie (diminution du chiffre des globules) est très-prononcée, peu importe, d'ailleurs, qu'il s'agisse de l'une quelconque des anémies ou de la chlorose proprement dite, l'appareil rachidien est atteint dans sa nutrition intime comme l'estomac, comme l'appareil respiratoire, comme l'appareil utérin, et il révèle par des manifestations spéciales la déchéance profonde de ses propriétés vitales. C'est tantôt un simple affaiblissement de la force motrice, c'est ailleurs l'état connu sous le nom de faiblesse irritable, c'est-à-dire un état caractérisé par l'accroissement anormal de l'excitabiUté spinale, et l'épuisement trop rapide de cette excitabilité; ailleurs, enfin, c'est une véritable paraplégie, c'est-à-dire une aldnésie des membres inférieurs, résultant du défaut de l'innervation motrice.
Ces perturbations plus ou moins accusées des fonctions de la moelle, sont absolument comparables à celles qu'on observe alors dans la sphère de l'innervation cérébrale
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SOUS forme de céphalalgie, ou de modifications morales et intellectuelles; chaque appareil souffre pour son compte, et révèle sa souffrance par des phénomènes, qui sont nécessairement en rapport avec son rôle individuel dans l'organisme. Mais quels que soient ces phénomènes, leur signification est identique, et pour employer le langage métaphorique de Romberg, ce n'est là rien autre chose que la suppHcation douloureuse des nerfs qui implorent un sang plus généreux.
Ainsi donc deux états opposés de la moelle, l'hyperémie et l'anémie (absolue ou par hypoglobuUe) , peuvent également produire la paraplégie ; et nous retrouvons ici la distinction qu'ont dès longtemps établie Ândral et Graves, à propos des manifestations convulsives et déhrantes, lesquelles peuvent résulter aussi, soit de la congestion, soit de l'anémie des centres nerveux (1). Il n'est pas besoin d'insister pour faire ressortir la valeur thérapeutique de cette donnée.
La fréquence de la paraplégie anémique ne peut être représentée par des chiffres, et nous devons nous contenter d'en signaler l'extrême rareté. On pourrait môme tirer de là un argument contre l'interprétation pathogénique que je viens de formuler, en opposant cette rareté de la paraplégie à la fréquence bien connue de l'anémie et delà chlorose. Mais cette objection ne serait que spécieuse, ou, pour mieux dire, elle reposerait sur un oubh complet de cette loi médicale qui assigne la première place en étiologie à la prédisposition , et à la constitution propre de l'être vivant, et qui oppose constamment à la fixité conven-
(1) Andral, Clinique médicale. Paris, 1834.
Graves, Leçons do clinique mcdicalo (traduct. de Jaccoud), Paris, 1863.
DYSGIIASIE ANÉMIQUE. 311
lionnelle des formules didacliques les variétés infinies des individus malades. Toutes les chlorotiques ne sont pas paraplégiques, non, sans doute, de même que tou^ les scarlatineux ne sont pas albuminuriques ; mais cela n'empêche pas que lorsque la paraplégie survient, le phénomène a pour cause la maladie chlorose, et pour condition organique ou instrumentale la nutrition insuffisante de la moelle.
Une autre objection a été faite, qui ne tend à rien moins qu'à nier toute relation entre la paraplégie et une altération quelconque du sang ; une modification de ce genre, dit-on, atteint l'organisme dans son ensemble, et il n'y a pas de raison pour qu'elle produise une paralysie dans les membres inférieurs plutôt que dans toute autre partie du corps. Pour moi, l'objection ne me semble pas redoutable, car je vois une raison plausible pour que cette paralysie, presque toujours incomplète, affecte depréférencQ la forme paraplégique ; les membres inférieurs en effet sont chargés d'une fonction toute spéciale : ils n'ont pas seulement à se mouvoir, ils ont à se mouvoir en supportant le poids du corps, de sorte qu'une diminution de l'innervation motrice qui pourra passer inaperçue dans les membres supérieurs, déterminera nécessairement dans les membres abdominaux un état de paralysie ou de parésie, qui deviendra très-appréciable lorsqu'il s'agira d'exécuter les mouvements fonctionnels. Au surplus, les faits que je vais rapporter sont plus significatifs que toutes les explications ; ils montrent que la paraplégie s'est développée dans des circonstances où l'on ne pouvait invoquer d'autre condition pathogénique que la dyscrasie, et à moins qu'on ne récuse, de parti pris, ces
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observations, il l'aul bien en accepter l'enseignement. Je n'aurais môme pas cberché à le compléter en réfutant l'objection précédente, si Brown-Séquard ne l'avait pas reproduite (1).
Paraplégie post-hémorrhagique. — Cette paraplégie se développe principalement à la suite des raélrorrhagies, la paraplégie par anémie apparaît surtout dans la chlorose avancée, conséquemment cette forme de paraplégie est beaucoup plus fréquente chez la femme que chez l'homme.
A l'exception d'une ancienne observation de Brassavola qui nous montre une paralysie succédant à une épistaxis (2), tous les faits qui se rapportent à la paraplégie post-hémorrhagique sont de date récente, je parle de ceux qui sont démonstratifs et exempts de comphcation ; dans la plupart d'entre eux, la paraplégie a été le résultat de métrorrhagies abondantes.
La malade qui a été observée dans le service du professeur Grisolle, à la Pitié, était une femme de vingtquatre ans qui, après son accouchement, éprouva une hémorrhagie foudroyante des plus abondantes. Elle se rétablit cependant, mais elle resta exsangue et manifestement anémique; et, lorsqu'elle quitta l'hôpital, au bout de onze jours, elle était d'une grande faiblesse, mais elle pouvait marcher. Elle est restée chez elle pendant trois semaines, s'occupant des soins de son ménage; puis tout à coup et sans cause appréciable il lui fut impossible de
(1) Brown-Séquard, Lectures on Ihc Diacjnosis and Trealment of Ihe principal Forms of Parahjsis of Ihe lotoer F.Tlremilies, Pliiladelphia, 1 86J .
(2) Brassavola, cilû par Dolœtis iii Encyclop. medicinœ. Francofurti,
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so tenir sur ses jambes. C'est alors qu'elle s'est présentée à la Pitié, oi^i l'on a constaté les phénomènes suivants : un peu d'œdéme sur tout le corps, mais principalement sur la paroi abdominale antérieure; circulation, respiralion et digestion normales; pas d'évacuations involontaires; pas d'albumine dans l'urine. Il n'y a pas de douleur rachidienne spontanée ; la percussion de l'épine n'en développe pas. Quant aux membres pelviens ils sont tout à fait inertes ; la malade ne les déplace qu'en s'aidant de ses mains, et les mouvements qu'elle leur imprime semblent un peu douloureux. La station est impossible. Le traitement a été purement tonique; mais l'observation a été publiée avant que l'on en connût le résultat (1).
En cette même année (1852) mon collègue et ami, le docteur Moutard-Martin, a lu à la Société médicale des hôpitaux de Paris, un intéressant travail, dans lequel il a rapporté trois observations de paraplégie posl-hémorrhagique. Deux concernent des femmes devenues paraplégiques à la suite de métrorrhagies, la troisième se rapporte à un homme qui perdit la motihté volontaire des membres inférieurs, à la suite d'une hémorrhagie intestinale dysentérique. La malade qui fait le sujet de la seconde observation, a été prise de fièvre typhoïde alors que ses hémorrhagies avaient cessé, mais il a été bien établi, par les renseignements, que l'impuissance motrice existait avant l'invasion de la pyrexie, de sorte que la complexité de ce fait n'est qu'apparente, et que la paralysie peut lé-
(1) Observ. recueillie dans le service de M. Grisolle, à l'hôpital de la Pilié {Gaz. des Hôpil., 1852). — Ce n'est pus M. Grisolle qui a publié ce fait.
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gitimement être mise sur le compte des pertes de sang antérieures. Chez la première malade, les métrorrhagies n'étaient pas liées à l'état puerpéral, et Hérard, quia écrit un remarquable rapport sur le mémoire de Moutard-Martin, s'est demandé si l'hémorrhagie avait agi, dans ce cas, en tant que perte de sang, ou comme maladie utérine. En présence des données physiologiques qui ont été exposées plus haut, l'hésitation ne me paraît pas possible, puisque les détails de l'observation montrent que cette femme était restée profondément exsangue après la cessation des métrorrhagies (1).
Dans les deux cas observés par Abeille, il s'agit de femmes qui avaient éprouvé des métrorrhagies considérables, l'une après des couches laborieuses, l'autre à la suite d'une chute qu'elle fit en descendant un escalier. Les deux malades ont guéri sous l'influence d'un régime tonique, auquel a été associée ultérieurement l'administration de la strychnine (2),
Landry a observé un cas très-net de paraplégie par perte de sang chez une femme de vingt-trois ans, qui était dans le service de Sandras. A deux reprises différentes, alors que l'état général et la paraplégie étaient déjà considérablement amendés sous l'influence d'un traitement reconstituant, de nouvelles hémorrhagies survinrent, qui produisirent à chaque fois une aggravation considérable dans les accidents de paraplégie. La relation
(1) Moutard-Marlin, Paraplégies causées par les hémorrhagies utérines ou rectales {Soc. méd. des hôpit. Paris, 1852. — Union médic, 1852).
Hérard, Rapport sur le travail précédent.
(2) Abeille, Éludes cliniques sur la paraplégie indépendante de la imjè' lyle. Paris, 1854.
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palhogénique entre les deux ordres de phénomènes a été de la sorte nettement démontrée (1).
Quant aux paraplégies produites par des hématuries abondantes, la démonstration en est un peu plus ancienne; elles ont été' signalées d'une façon positive par le professeur Rayer, qui en a rapporté plusieurs observations dans son ouvrage sur les maladies des reins (2).
Pm^ajjlégie chloro-anémique . — On augmenterait outre mesure et sans raison plausible le domaine des paraplégies chloro-anémiques, si l'on y faisait rentrer toutes les observations qui ont été publiées sous cette rubrique; il y a ici un choix indispensable à faire, en raison de l'union si fréquente de la chlorose et de l'hystérie ; toutes les fois, en effet, que l'histoire de la malade révèle chez elle l'existence de cette double condition morbide, c'est à la névrose hystérique que la paraplégie doit être rapportée ; c'est là assurément la condition la plus puissante, puisqu'elle suffit bien souvent, à elle seule, pour déterminer des phénomènes semblables. Une fois cette élimination faite, les exemples de paraplégie chlorotique ont singulièrement diminué ; mais il en reste néanmoins quelques-uns, qui suffisent pour défendre contre un scepticisme exagéré l'existence de cette forme de paraplégie; elle n'a rien, d'ailleurs, qui puisse nous surprendre après l'étude des paraplégies post-hémorrhagiques, et de l'influence exercée sur le système nerveux parla dyscrasie ohgocylhémique.
(1) Landry, Recherches sur les causes et, les indications curalives des maladies nerveuses. Paris, 1855.
(2) Rayer, Traité des maladies des reins. Paris, 1840.
Le docteur Cothenet, dans une cxcellenlc thèse, a consacré un article spécial aux paraplégies anémiques et cliloroliques.
Colhcnet, Du diagnostic des paraplégies (thèse de Paris, 1858).
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Les observations sur lesquelles Sandras a basé la description de la paraplégie chlorotique, sont trop connues pour que je les rapporte ici (1).
Dans le cas de Dusourd, il s'agit d'une fille de dix-huil ans qui était chlorotique depuis deux ans, et qui éprouva au bout de ce temps, dans les cuisses et dans les jambes, un fourmillement et une faiblesse, qui augmentèrent si rapidement, que, en moins d'un mois, la station était devenue tout à fait impossible. Sous l'influence d'un traitement ferrugineux prolongé pendant près de trois mois, les membres inférieurs sont devenus presque aussi forts qu'avant la maladie (2).
L'observation communiquée par Van Bervliet à la Société de médecine de Gand, concerne une jeune fille de la campagne, manifestement chlorotique (l'âge de la chlorose n'est pas indiqué), qui fut atteinte de paraplégie complète, sans qu'aucune circonstance étiologique, autre que la chlorose antérieure, pût rendre compte de ce nouveau symptôme. Cette malade guérit totalement dans l'espace de deux mois; elle prit tous les jours pendant ce temps dix grains de sous-carbonate de fer (3).
Enfin, Bouchut a consigné, dans son travail sur l'état nerveux, deux observations dans lesquelles il m'est bien difficile de voir autre chose que des exemples de paraplégie anémique, bien que l'auteur, je dois le dire, attribue la paralysie à un nervosisme chronique. Le premier cas a trait à un homme de quarante-cinq ans, devenu profon-
(1) Sandras, Traité des maladies nerveuses. Paris, 1851.
(2) Dusourd, Traité pratique de la menslrualion, cite par Macario dans son travail sur les paralysies dynamiques, l^aris, 1857.
(3) Van Bervliet, Observation de paraplégie chlorotique {Ann. de la Soc. de méd. de Gand, 1861).
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clément anémique à la suite de fièvres intermittentes ; au bout de quelque temps, la faiblesse des membres inférieurs fut telle qu'ils refusèrent complètement le service (sic), une erreur fut commise, et l'on songea à une lésion de la moelle épinière. Bouchut d'abord , Bretonneau ensuite, rectifièrent ce diagnostic, et en deux mois une guérison complète eut lieu, grâce à un traitement ferrugineux et au séjour sur les bords de la mer.
Le second fait ne me semble pas moins probant, et je me demande si l'on peut hésiter un instant sur l'interprétation de la paraplégie incomplète dont le malade a été atteint. Au surplus, voici l'observalion dans son entier : Un jeune médecin-vétérinaire de Paris, M. W. grand, fort, robuste, toujours très-bien portant, pesait 210 livres; mais il craignait de prendre encore plus d'embonpoint, et il voulut essayer de se faire maigrir. Il se couchait fort tard, et allait tous les soirs dans le monde pour se lever à quatre heures du matin et monter à cheval pendant plusieurs heures. Ses forces diminuèrent bientôt avec son poids. 11 pouvait à peine marcher, l'exercice le fatiguait beaucoup, et les membres inférieurs, difficiles à mouvoir, étaient le siège d'une hyperesthèsie cutanée très-douloureuse. Le pouls était d'une fréquence extrême. Il ne pouvait monter sans essoufflement ni palpitations pénibles. Il toussait dans les grands mouvements, et sa pâleur, chaque jour plus grande, lui donnait les plus vives inquiétudes. Son teint était d'un jaune terreux, mais l'appétit resta naturel, et il n'eut d'abord aucune autre souffrance organique. M.Debrou, chirurgien d'Orléans, considère la maladie comme un commencement de paraplégie par maladie de la moelle, et il conseille des applications de
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cautères et. des ventouses. M. W vint alors à Paris, où
il fut pris de vomissements qui durèrent plusieurs jours, et ne cédèrent qu'à l'application de la glace. Son état de marasme s'aggravait chaque jour, et sans aucun autre trouble nerveux que la faiblesse des membres inférieurs, leur hyperesthésie, les vomissements et des palpitations de plus en plus violentes ; il se décida à consulter M. Bouillaud qui, le considérant comme atteint de chloro-anémic, lui conseilla les bains de mer à Boulogne, et l'usage de la source ferrugineuse située près de celte ville. Docile à
cette ordonnance, M. W est aujourd'hui parfaitement
guéri (i).
J'ai déjà dit que la paraplégie anémique ne se produit que dans la chlorose ou l'anémie très-avancée; or, d'après Sandras etEisenmann, il peut se faire alors une infiltration séreuse dans les membranes et dans le tissu de la moelle, de sorte que la paralysie résultant d'abord de l'anémie, et de l'impuissance consécutive de l'axe spinal, peut être, dans les cas graves, sous la dépendance d'une lésion maté-
(1) Bouchut, De l'état nerveux aigu et chronique. Paris, 1860. Comparez :
Mordret, Traité pratique des affections nerveuses et chloro-anémiques. Paris, 1861.
Voyez aussi sur les troubles de locomotion dans la chloro-anémie, la thèse inaugurale d'Arzouman. Paris, 1858.
Les observ. III et VI du travail de Landry sont aussi des exemples de paralysie chlorotique.Dans l'observ. III, la paralysie avait intéressé les quatre membres ; chez la malade de yobserv. VI, il n'y eut qu'une paraplégie incomplète. Dans les deux cas, la guérison a eu lieu sous l'influence d'un traitement ferrugineux et d'un régime substantiel.
Landry, Recherches sur les causes et les indications curatives des maladies nerveuses. Paris, 1855.
Marcé a également rapporté une observation de paraplégie incomplcle liée à un état chloro-anémique, chez une fille de seize ans. Les ferrugineux ont amené la guérison {Gaz. des Hôpil., IRSS).
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ricUe appréciable. Sandras ne rapporte aucun fait à l'appui de cette opinion, à laquelle la tendance aux infiltrations séreuses dans la cliloro-anémie donne un haut degré de probabilité ; mais Eisenmann semble avoir observé plusieurs exemples de ce genre, car en rendant compte du travail de l'auteur français, il ajoute qu'il a depuis longtemps attribué cette origine au ramollissement ultime de la moelle, qui survient parfois dans les chloroses rebelles (1).
Paraplégie de la grossesse. — C'est à la chloro-anémie que doit être rattachée la paraplégie de la grossesse ; cette paraplégie, très-rare d'ailleurs, et qui doit être soigneusement distinguée de la paraplégie puerpérale ou post-puerpérale, n'est point le partage exclusif de l'hystérie. Elle a été observée, notamment par Churchill, chez des femmes grosses, qui ne présentaient aucun des phénomènes de la névrose hystérique. Il ne faut pas oubher toutefois que l'anémie n'est pas le seul désordre produit dans l'organisme par la gestation; cet état est caractérisé en outre par une modalité toute spéciale des fonctions d'innervation, et comme ces phénomènes nerveux sont souvent contemporains du début même de la grossesse, il ne serait pas exact d'y voir dans tous les cas un effet de la chlorose et de rapporter exclusivement à cette dernière, comme le voulait Cazeaux, les accidents multiples et divers de cette période. L'état nerveux anormal qui succède à la conception n'est probablement pas moins apte que l'altération du sang à déterminer
(1) Sandras, Des diverses efpèces de paraplégie {Gaz. des hôp., 1853). Eisenmann, Leislungen in der Pathologie des Nervensystems {Canslatt's Jahresherkhl pro 1 8.^3).
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l'immobilité paralytique, et dans l'impossibilité où nous nous trouvons de faire la part exacte de chacune de ces influences, il est prudent tout au moins de les signaler toutes deux. La paraplégie de la grossesse, plus fréquente chez les primipares, apparaît d'ordinaire dans la première moitié de la gestation ; elle se dissipe souvent dès le huitième ou le neuvième mois, preuve évidente qu'il ne s'agit point d'une paralysie par compression ; lorsqu'elle persiste jusqu'au moment de l'accouchement, elle disparaît aussitôt après la parturition, c'est-à-dire au moment où commencent à se produire les paraplégies puerpérales (1) ; il n'existe aucune relation entre la paralysie et l'albuminurie de la grossesse. Dans l'immense majorité des cas, la chloro-anémie et l'état nerveux sont les seules conditions pathogéniques de l'akinésie, aussi tout rentre-t-il dans l'ordre, ainsi que je viens de le dire, lorsque la grossesse, cause efficiente de tous ces accidents, est elle-même terminée. Cependant il ne faudrait pas compter d'une façon absolue sur cette heureuse issue ; chez les femmes dont l'organisme est dans de mauvaises conditions de résistance, l'altération produite dans la nutrition de la moelle par la chloro-anémie peut amener des lésions matérielles plus ou moins graves; alors la paralysie persiste, ou bien elle se généralise et tue (2).
(1) Voyez plus haut; page 289.
(2) C'est ce qui eut lieu chez la femme dont Smoler a rapporté l'histoire sous ce lilre : Paralysis universalis in gravida. Emollitio medullœ spinalis {Oeslerrcich. Zeils. furprak. Heilkunde, 1863).
Voyez, sur la paralysie de la grossesse :
Cazeaux, Trailé des accoiichemenls. Paris, 1853.
Boullay , Considérations pratiques sur un cas de paralysie liée à la
DYSCRASIE TOXIQUE. " 321
Paraplégies par dyscrasie toxique. — Le nombre des poisons dont l'observation clinique a établi Finfluence sur le développement de la paraplégie, est assez considérable; ce sont, parmi les agents minéraux, le plomb, le mercure (1), l'arsenic (2), le phosphore (3), le sulfure de carbone (li), l'oxyde de carbone (5); et parmi les agents végétaux, le tabac, le
grossesse [Bullel. de thérapeutique, 1853), — Churchill, Dublin Journal, iSbli.
Landry, Recherches sur les causes et les indioalions curatives des maladies nerveuses. Paris, 1855.
Gamet, Observ. de paraplégie chez une femme grosse (Gaz. méd. de Lyon, 1862).
(1) Overbeck, Mercur und Syphilis. Beriin, 1861,
Kussn:.aul, Untersuchungen uber den constilulionellen Merciirialismui . Wurzburg, 1861.
Leroy Raoul, Des paralysies des membres inférieurs. II. Paris, 1857.
(2) Hahnemann, Ueber die Arsenikvergiflung. Leipzig, 1786. Leroy, loc. cit.
Irabert Gourbeyre, J'^Mt/es sur la paralysie arsenicale {Gas. méd. de Paris, 1858).
(3) J. Frank, Magazin fiir Arsneimiltellehre und Toxicologie, 1853; cité dans le travail suivant :
Gallevardin, Les paralysies phosphoriques {Gaz. médic. de Paris, 1864).
L'observation ultérieure devra rechercher si la paraplégie de l'intoxication par le phosphore ne serait pas due à une dégénérescence graisseuse de la moelle.
(Il) Voyez les intéressants travaux de Delpech.
Mémoire sur les accidents que développe chez les ouvriers en caoutchouc l'inhalation du sulfure de carbone en vapeur. Paris, 1856. — Nouvelles recherches sur l'intoxication spéciale que détermine le sulfure de carbone {Annal, d'hy^. publ. et de méd. lég., 1863).
(5) Ce n'est peut-être pas uniquement à l'oxyde de carbone que doit être attribuée la paraplégie, qui succède parfois à l'asphyxie par les vapeurs de charbon ; l'acide carbonique n'est sans doute pas étranger à la production de ce phénomène, et il serait plus exact d'accuser ici le mélange des deux gaz. Les remarquables expériences de \V. Mulicr sur la respiration dans les
JACCOUD, 21
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camphre, les champignons, le copahu, l'ergot de seigle et le lathyrus salivus. Il est digne de remarque que ces diverses substances présentent entre elles les plus grandes oppositions dans leur action physiologique ; elles ne se rapprochent vraiment que par un point, c'est-à-dire par l'influence dépressive qu'elles exercent sur l'excitabilité du. système nerveux; à cet égard ehes offrent une similitude, qui est le fait le plus important peut-être de leur histoire, au point de vue clinique du moins.
Ce n'est pas dans les empoisonnements aigus et rapidement mortels que la paralysie survient; le plus souvent alors, on observe des phénomènes convulsifs, ou une résolution générale, qui n'a rien de commun avec la paralysie; pour que celle-ci se développe, il faut que l'action du poison soit continuée pendant un certain temps, et que sous l'influence d'une absorption lente et continue de la substance toxique, à doses trop faibles pour déterminer les accidents subits et aigus de l'empoisonnement, une dyscrasie se produise, qui a pour effet d'altérer la
milieux confinés, ont établi que l'asphyxie ne résulte pas seulement alors du défaut d'oxygène , et que l'acide carbonique exerce une aclion toxique positive. La paraplégie par inhalation des vapeurs de charbon est du reste fort rare.
Voyez Portai, Rapport fait à l'Académie des sciences sur les effets des vapeurs méphitiques dans le corps de l'homme, el principalement sur la vapeur du charbon, etc. Paris, 1774,
H. Bourdon, Des paralysies consécutives à l'asphyxie par le charbon (thèse de l8/i3).
Je n'ai pas besoin de rappeler que dans ces paraplégies par asphyxie l'action toxique des gaz respires n'est pas la seule condition pathogénique du phénomène; il faut tenir compte en outre de la congestion plus ou moins intense qui se produit dans les conirps nerveux, comme dons les autres viscères.
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nutrition et la constitution propres de chaque organe en particulier. C'est donc l'intoxication lente, l'intoxication chronique qui est surtout apte à donner naissance à la paraplégie ; je ne connais guère que l'oxyde de carbone, le camphre et les champignons qui fassent exception à cette règle générale ; ici, l'empoisonnement est toujours rapide, et dans les cas, très-rares d'ailleurs, où la paraplégie survient, on la constate dès que l'état comateux est dissipé, c'est-cà-dire dès qu'il est possible d'apprécier les conditions de la motilité volontaire. La moelle a donc été touchée d'emblée, et la paraplégie qui survit plus ou moins longtemps cà la disparition des autres accidents, est le vestige persistant de l'atteinte profonde qu'a subie l'excitabilité du système nerveux.
Les préparations arsenicales présentent cette particularité qu'elles produisent également la paraplégie dans l'empoisonnement aigu, et dans l'intoxication chronique. Orfila, dans des expériences déjà anciennes, a signalé la paralysie du train postérieur chez les chiens empoisonnés, qui échappent aux accidents primitifs; Aran a présenté, en 1852, à la Société médicale des hôpitaux, un malade devenu paraplégique à la suite d'un empoisonnement aigu par l'arsenic (arséniate de soude pris pour du tartrate de soude) ; Leroy a observé un individu chez qui la paraplégie avait succédé b. des accidents toxiques trèsgraves, produits par l'application d'une pâte arsenicale, trop chargée d'acide arsénieux, sur la surface d'un moignon ; Krans, a emprunté à la pratique médicale de son père un fait analogue, et parmi les exemples de paralysie arsenicale rapportes l'année dernière par Smoler; il en r'?l lin ou deux qui démonlront rinfluenco de l'intoxication
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aiguë (I). En revanche, les observations de Chrislison, de Gibb (2), établissent nettement l'influence non moins puissante de l'intoxication chronique. Dans le fait de Gibb, il s'agit d'une dame de cinquante-deux ans qui avait pris pendant plusieurs années consécutives des préparations arsenicales, dans le but de combattre un eczéma chronique ; après avoir été tourmentée durant plusieurs' mois par des névralgies diffuses cà forme rémittente, elle devint complètement paraplégique. Elle mourut dans cet état au bout de sept mois ; l'analyse a révélé la présence de l'arsenic dans le foie et dans les os vertébraux ; l'observation est muette sur le système nerveux.
C'est encore à une intoxication lente qu'il faut attribuer la paraplégie produite par le séjour dans des appartements peints ou tapissés avec des couleurs ou des papiers verts, dans la composition desquels entre le vert de Scheele ou de Schweinfurt. La connaissance de ces faits porte à croire, à priori du moins, que la paralysie arsenicale doit être fréquente chez les peuples qui ont la singulière habitude de manger de l'arsenic, et Leroy (3) déclare que dans tout le midi de l'Allemagne, et notamment en Bavi'ère, la paraplégie arsenicale est commune,
.(1) Orfila, Toxicologie, Aran, Union médicale, 1852.
Leroy Raoul, Des paralysies des membres infcrietirs, II. Paris, -1857. Kraiis, Des paralysies sans lésions malérielles appréciables. Liège, 1862. Smoler , Hihmung nach Arsenilcvergiftung {Œslerrcich. Zeits. fiir Prahl. Heilkunde, 1863).
(2) Christiaon, Â Trealise on Poisons. Edinburgli, 1845.
Gibb, Neur algie und Paraplégie wahrscheinlich in Folge langen Àrsenikgebrauchs (SchmidCs Jahrb., 18C1. — Transact. of Ihepath. Soc.of London, 1861).
(3) Leroy, loc. cil.
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parce qu'on y laitun déplorable usage de l'acide arsénieux. Cette assertion de Leroy est-elle appuyée sur des faits, ou est-ce simplement une induction? je l'ignore; mais j'ai vu les arsenicophages de la Bavière, du Tyrol, de la Styrie et de la Hongrie, j'ai vu les hôpitaux de ces contrées, et je n'ai pas rencontré un seul exemple de paraplégie par intoxication arsenicale.
Parmi les paralysies d'origine toxique, il en est une à la suite de laquelle le poison a été retrouvé dans le cerveau et dans la moelle, c'est la paralysie saturnine. Il y aurait donc, dans ce cas, une altération matérielle du tissu nerveux par une substance étrangère. Je ne puis me dispenser de faire à ce sujet une remarque importante. Dans des expériences récentes, pratiquées avec le plus grand soin sur des chiens et des lapins, Gusserow (1) n'a pas retrouvé un atome de métal dans les centres nerveux ; il en a constaté en quantité notable dans quelques viscères, mais surtout dans le système musculaire. Ces données négatives ne peuvent, j'en conviens, enlever sa valeur au résultat positif des anciennes analyses, mais elles montrent tout au moins que le dépôt des albuminates plombiques dans les centres nerveux n'est point un fait constant. Si des recherches ultérieures établissaient positivement que les organes d'innervation ne sont point touchés par le poison, et que les muscles sont seuls atteints, les troubles de motilité produits par le plomb devraient être rayés de la classe des paralysies, d'après la définition physiologique que j'ai donnée; il n'y aurait plus alors en effet akinésie par trouble de l'innervation motrice, mais
(1) Gusserow, Unlersuchungen iibcr Dleivcrgiflmg {Virchow's Archiu, XXI; 1861).
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bien akinésie par lésion directe des muscles ; l'alrophie constante et précoce de ces organes dans la prétendue paralysie saturnine donne à celte manière de voir un appui positif, qui est bien près d'une démonstration. On eût pu m'accuserde devancer l'arrêt de l'observation, si j.'avais exclu dès aujourd'hui du cadre des paraplégies l'akinésie saturnine, aussi ai-je cru plus sage de me conformer à l'interprétation généralement adoptée ; mais je fais une réserve expresse sur ce point, car par l'ensemble de ses caractères, l'akinésie saturnine s'éloigne complètement de celles qui reconnaissent pour cause um; perturbation dans l'innervation motrice.
Quoi qu'il en soit, le développement de la paraplégie après l'empoisonnement par des produits liquides ou gazeux, ou par des substances alimentaires altérées, nous montre qu'une lésion matérielle n'est point indispensable, et que l'action anomale exercée par un sang altéré sur les centres nerveux tient en réalité la première place, puisque cette condition est à la fois constante et suffisante. Si d'ailleurs on veut se faire une juste idée de ce processus, et concevoir clairement l'altération de la nutrition interstitielle, qui est produite dans la moelle comme dans tout autre organe, il importe de prendre en considération tous les éléments du problème ; or, dans les empoisonnements rapides et à fortiori dans les intoxications chroniques, l'altération du sang ne consiste pas seulement dans la présence du poison; la substance toxique, après son absorption, agit tout d'abord sur les éléments propres du liquide nourricier qu'elle modifie dans leurs qualités, dans leurs proportions et dans;,lenr groupement réciproque, de sorte qu'en supposant mémo
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le poison totalemenl éliminé, l'échange nulrilif moléculaire et les fonctions des divers organes n'en resteront pas moins troublés, jusqu'à ce que le sang ait été reconstitué dans se qualités normales. Les recherches des physiologistes et des toxicologistes contemporains ne laissent aucun doute sur cette altération primitive du sang, et c'est précisément pour cela que j'ai rangé dans les dyscrasies la modalité morbide, créée dans l'organisme par l'empoisonnement.
Voici quelques faits, entre beaucoup d'autres, qui établissent la réahté de cette action du poison sur le sang. Les recherches de Schônbein, de Voit, de Schiifer, d'Overbeck ont appris que le mercure est dans le sang à l'état d'albuminate, tenu en dissolution par le chlorure de sodium. Buchheim et Clarus ont émis la même opinion sur l'état du plomb ; d'après ce dernier, l'acétate de plomb, par exemple, est décomposé au contact de l'albumine et du mucus ; l'oxyde de plomb s'unit à l'albumine et forme de l'albuminale de plomb, tenu en dissolution par l'acide acétique. Ce qui est certain, ajoute-t-il, c'est qu'après l'ingestion des préparations de plomb, il se forme deux composés, un soluble qui passe dans le sang, l'autre insoluble, qui est éhminé avec les matières fécales; les expériences récentes deLewald l'ont également amené à conclure que le plomb qui passe dans le sang, y est contenu à l'état d'albuminate plombique. D'autre part, les recherches de Savitsch sur l'arsenic, celles de Falck sur le zinc, ont appris que ces substances sont unies après leur absorption aux matériaux albumineux du sang; et dans un cas d'empoisonnement par le sulfate de fer, Tourdes a expressément noté que l'albumine et la hbrine étaient
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profondement modifiées dans leurs propriétés physiques et chimiques. Enfin, les travaux de Casper, de Vogel et de Meyer ont révélé l'action toute spéciale exercée par le phosphore, par l'hydrogène arsénié et par l'oxyde de carhone sur les divers éléments du sang , et notamment sur les globules rouges (1).
Les faits précédents démontrent toute la justesse de la théorie pathogénique, anciennement proposée par Graves pour les paralysies toxiques, et notamment pour celles qui résultent de l'empoisonnement par le plomb ou par l'arsenic. Je dois, à ce sujet, relever une erreur, sans doute involontaire , commise par Raoul Leroy (2) : « M. Robert Graves, dit-il, émet une opinion, que je ne partage pas, sur la palhogénie de la paralysie saturnine. En faisant l'étude des paraplégies consécutives aux phlegmasies gastro-intestinales, l'auteur se demande si dans le cas de paralysie saturnine, celle-ci n'est pas consécutive aux troubles gastro-intestinaux qui, presque toujours, précèdent; il en est de même, dit-il, de l'arsenic qui, dans les expériences de M, Orfila, produit la paraplégie sur les animaux, qu'il n'a pas fait mourir immédiadialement. » C'est à bon droit que Leroy rejette l'opinion exprimée dans les lignes qui précèdent, car cette opinion est absolument erronée; mais jamais le professeur de Dublin n'a émis une pareille assertion, il a dit précisément le contraire, et en termes très-explicites : « Je ne crois
(1) J'ai déjà consigné ces faits dans un autre travail, où j'avais à montrer rinllucnce de la dyscrasie toxique sur la sécrétion rénale.
Voyez art. Albuminurie, in Nouveau Diclionn. de méd. et de chiruig, prat. Paris, 1864.
(2) Raoul Leroy, Des paralysies des membres inférieurs, II. Paris,
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pas, dit Graves, que clans la colique des peintres la paralysie soit un effet secondaire résultant de l'irritation intestinale ; il est beaucoup plus probable qu'elle dépend de l'intluence toxique directe du plomb sur le système nerveux. J'en dirai autant de la paralysiequi succède si fréquemment à l'absorption de l'arsenic. Dans ses expériences sur les chiens, Orfila a remarqué que ceux des animaux qui survivaient à l'administration du poison, restaient paraplégiques. Pour moi, cette paralysie est la conséquence directe de l'action délétère que l'arsenic exerce sur le système nerveux, et non pas la conséquence secondaire de la gastro-entérite qu'il détermine constamment (1). »
Ces déclarations sont, je crois, assez nettes; l'observation ultérieure et les progrès de la toxicologie n'ont fait que confirmer, pour toutes les paralysies toxiques, l'interprétation pathogénique formulée par Graves pour les paralysies saturnines et la paraplégie arsenicale. On sait que le professeur Grisolle, qui a soumis à une étude approfondie toutes les questions qui se rattachent à l'intoxication saturnine, a été conduit par ses observations à une manière devoir identique; pour lui aussi, la paralysie résulte d'une action directe exercée par le plomb sur le système nerveux, et elle n'est point un effet sympathique de la colique (2). J'ai montré que les acquisitions récentes de la chimie pathologique permettent d'ajouter à l'influence directe du poison, celle de la dyscrasie primitive qui résulte de son absorption.
(1) Graves, Leçons de clinique médicale, traduction de Jaccoud. Paris, 1863.
(2) Grisolle, De la colique de plomb (thèse de Paris, 1835). — Palho- Ingie interne, H" édil. Paris, 1862.
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Dès le dix-seplième siècle, la paralysie qui résulte de l'intoxication métallique, était signalée parBaillou, Foreslus, et un peu plus tard les travaux de Stockliausen, de Langius, de Haen, de Suchland, de Brandis et de Sloll (1) en ont définitivement établi l'existence.
En présence des faits nombreux contenus dans les ouvrages de ces observateurs et de ceux qui les ont suivis, on pourrait être tenté de croire que la paralysie toxique est très-commune ; et même, sous cette forme, l'assertion peut, à la rigueur, être acceptée. Mais une distinction importante doit être faite, lorsqu'il s'agit, non plus de la paralysie en général, mais d'une forme déterminée de paralysie, c'est-à-dire de la paraplégie; celle-ci est, au contraire, assez rare, et il est remarquable que le poison qui fournit le plus grand nombre des cas d'akinésie toxique, soit précisément celui qui donne le plus rarement naissance à l'akinésie de forme paraplégique. Ainsi, sur cent deux individus atteints de paralysie saturnine, Taiiquerel des Planches (2) n'a observé que quinze cas de paralysie des membres inférieurs, et sur ces quinze cas, quatorze se rapportaient à des paralysies partielles, limitées à un ou plusieurs groupes musculaires, il n'y avait
(1) Baillou, Consiliorum medicinaliim Ubri très. Paris, 1635-16/19. Opéra omnia. Genève, 1762.
Forestus , Observalionum et curationum medicinalium, liber X\l. lu opéra omnia. Francofurti, 1034.
De Hacn, Ratio medendi.
Slockhausen, De Ulhargyrii fumo noxio, morbifico, ejusque mctallico frequentiori morbo, vulgo dicto die Hiitlentalze. C.oslar, lGn6.
Langius, Epistolarum mcdicinaliiun volumcn, sic. Francofurti, KiSO. Suchland, De paralysi melallariorum. Traj. ad Rhenum, 1693. Brandis, Ueber die Wirkung der Eisenmitlel (paralysie par l'arsenic). Sloll, liatio medendi.
(2) Tanquerel des Planches, Traité des maladies de plomb. Paris, 1839,
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qu'un seul exemple de paraplégie véritable. En revanche, l'arsenic produit bien plus rarement que le plomb des accidents de paralysie ; mais lorsqu'il détermine des phénomènes de ce genre, la paralysie présente ordinairement la forme paraplégique ; il y a vraiment une action élective de cette substance sur l'appareil rachidien. Quant à la paralysie qui résulte de l'intoxication par les poisons végétaux, elle a son siège de prédilection dans les deux membres inférieurs, c'est presque constamment une paraplégie qui est produite.
On voit donc que pour apprécier à sa juste valeur l'influence d'un poison sur la production de la paraplégie, il est nécessaire de distinguer entre l'action paralysante en général, et l'action spéciale sur (elle ou telle forme de paralysie en particulier. Si l'on tient compte de cette distinction, qui est surtout indispensable pour le plomb, si d'autre part, on a soin de ne pas confondre la résolution musculaire de l'empoisonnement aigu et l'affaiblissement général de l'intoxication cachectique avec la paraplégie vraie, on arrivera, pour exprimer la fréquence du phénomène, à cette autre formule bien différente de la première : la paraplégie toxique est très-rare. Soit que l'on compare cette paraplégie à celles qui reconnaissent une autre cause, soit qu'on la compare au nombre total des empoisonnements ou des intoxications, la justesse de cette conclusion ressort clairement de l'examen. Entre ces paraplégies, qui sont toutes très-rares, il y a, du reste, des distinctions à faire : l'alcool, le mercure (1), sont au nombre des substances toxiques qui déterminent
(1) D'apiès Goi tcr, rantimoiiic produirait aussi la paraplégie, surtout
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le moins souvent la paraplégie; quant au camphre (1), aux champignons (2) et au copahu (3), les observations probantes sont assez peu nombreuses, pour qu'on puisse les considérer jusqu'à nouvel ordre comme des i'ailb exceptionnels.
Quelques auteurs ont placé la belladone, l'opium et le stramonium parmi les substances toxiques capables de produire la paraplégie ; mais je pense qu'on a confondu ici, comme dans beaucoup d'autres circonstances, la résolution ou l'affaiblissement musculaire avec la paraplégie ; toujours est-il que je ne connais aucun fait qui démontre l'influence paralysante attribuée à ces poisons stupéfiants ; pour la belladone en particuher, je crois être en mesure de la nier complètement. Tandis que mon savant maître, le docteur Béhier, faisait ses intéressantes recherches de thérapeutique expérimentale sur l'atropine, j'ai vu se dérouler sous mes yeux toutes les formes de l'intoxication atropique, etje n'ai jamais observé un seul phénomène qui pût être rapporté à la paralysie ; à plus forte raison, n'ai-je jamais rien vu qui pût faire songer à l'existence d'une paraplégie.
L'action toxique et paralysante de certaines altérations des céréales est depuis longtemps connue, en ce qui touche l'ergot de seigle et les farines de maïs avariées ; mais il n'en est pas de même de l'influence analogue
lorsqu'il est absorbé sous forme de vapeurs ; je n'ai pu trouver aucun fait positif qui justifie cette assertion.
Gorter, Medicinœ Compendium, Fraricofurli etLipsiiC, 1749.
(1) Observ. 89 du livre de Raoul Leroy.
(2) Observ. ÔO du même ouvrage.
(3) Maestri, Paralysie grave produite par l'abus du copahu {Gazz. viod. italiana. Lombardia, 1857).
DYSCRASIE TOXIQUK. 333
exercée par le Lathyrns sativus, qui est une espèce de vesce. Mêlée au pain dans la proportion d'un douzième, cette plante n'a aucune action nuisible; si la proportion est plus élevée, des accidents éclatent, si le rapport est d'un tiers, ces accidents peuvent être mortels. Or, parmi les symptômes de cette intoxication, l'un des plus remarquables est une paraplégie complète, souvent rebelle, qui a été observée à plusieurs reprises en Europe, notamment par Don, Taylor et Vilmorin, et qui est endémique dans la province d'AUababad, dans les Indes anglaises. Dans cette contrée le sol est marécageux, l'eau est imprégnée de substances salines, et lelathyrus, que les naturels appellent kessaree dâU sert presque exclusivement à la fabrication du pain, en raison de son bas prix. En 1857, le docteur Irving, chargé d'une inspection sanitaire officielle, a trouvé dans un seul disîrict plus de cinquante paraplégiques, et une enquête minutieuse, dont les résultats n'ont fait que confirmer la tradition populaire, lui a montré que cette paraplégie endémique ne devait être attribuée qu'à l'usage habituel du lathyrus (1).
On comprend facilement qu'une alimentation malsaine ou toxique est une cause sans cesse renaissante d'altération du sang ; il n'est donc pas étonnant qu'elle puisse .avoir sur la nutrition et les fonctions de la moelle la même influence fâcheuse que les poisons plus puissants, dont nous avons précédemment étudié l'action. Les choses ne se passent pas autrement dans ces paraplégies, plus rares encore, qui succèdent à l'ingestion des sub-
(f) Irving, On o form of Paralysis of Ihe lower Exlremities prcvailinr/ in Allahahad {Indian Aunah ofined. ac'icnne, 1859).
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Stances animales spécifiquement altérées, et notamment de certains poissons (1).
Après avoir établi l'influence des dyscrasies sur le développement de la paraplégie , je pourrais m'élever audessus de la condition organique jusqu'à la cause morbide qui lui donne naissance, je pourrais rechercher, en un mot, quelles sont les diverses maladies qui produisent des altérations analogues ; peut-être alors me seraitil possible de montrer que bon nombre de paraplégies regardées comme fonctionnelles se rattachent en réalité aux paraplégies anémiques, et qu'elles sont le résultat d'une condition parfaitement saisissable, et qui n'a rien de mystérieux; peut-être aussi, invoquant la dyscrasie spéciale créée dans l'organisme par les maladies à poisons morbides, pourrais-je avec toute raison rapporter à cet état du sang, et à l'altération de nutrition qui en est la conséquence, les paraplégies des pyrexies et des fièvres éruptives ; mais je serais ainsi conduit à scinder une question qui gagnera certainement à être examinée dans son ensemble, et j'ai réservé tous ces faits. 11 m'a paru que la discussion à laquelle ces paralysies doivent être soumises, serait plus fructueuse, plus frappante peutêtre, si elle portait sur la totalité du sujet, si surtout elle
(l) Autenrielli, Ueber das Gift der Fische. Tûbingen, 1833.
Chisholm , Edinb. med. and surg. Journal, IV. — Compte rendu de l'ouvrage de Chisholm sur les propriétés toxiques des poissons.
Graves, Leçons de clinique médicale (traduct. de Jaccoud). Paris,
S'il faut en croire Josepli Frank, la morsure de la vipère et celle des chameaux en sueur donneraient aussi naissance à la paralysie. La première asserlioii est appuyée par l'auteur sur le lémoignajre de Fontann, la seconde sur rolni dn Lnrrcy.
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èla'il appuyée sur la connaissance préalable de louLesles conditions organiques qui peuvent amener le développement du phénomène paraplégie. Dans cette conviction, je ne devais donner place ici qu'à des faits positifs, dans lesquels la relation entre l'altération du sang et la paralysie ne peut être contestée. J'ai étudié l'anémie postliémorrhagique et l'anémie de la chlorose, dont l'action est nettement établie ; puis arrivant aux altérations qui résultent de -la présence d'une substance étrangère à la composition normale du sang, je ne me suis occupé que des intoxications proprement dites, parce que l'influence palhogénique en est péremptoirement démontrée. En possession de toutes ces données positives, de tous ces faits dans lesquels la condition matérielle de la paralysie est facilement appréciable , nous serons en mesure d'aborder avec de plus grandes chances de succès l'étude des paraplégies réputées fonctionnelles ou nerveuses.
Si nous comparons les paraplégies qui viennent de nous occuper avec celles qui forment notre première classe, nous pouvons en quelques mots faire ressortir les différences qui les séparent au point de vue du processus pathogénique. Dans les paraplégies organiques, les voies de transmission entre le cerveau et les nerfs périphériques sont interrompues , et l'impulsion volontaire ne peut plus parvenir aux nerfs moteurs. Dans les paraplégies ischémiques et dans les dyscrasiques, les voies de transmission sont intactes, mais les éléments nerveux ont perdu leur excitabilité, et ils restent inertes sous l'impulsion motrice volontaire qui leur arrive.
CHAPITRE m
DES CONDITIONS PÂTHOGÉNIQUES DES PARAPLéCIES. LES PARAPLÉGIES FONCTIONNELLES.
Des paraplégies d'origine périphérique. — Paraplégies urinaires-ulérineS'
intestinales. — Paraplégies par refroidissement, etc. Du processus pathogénique de ces paraplégies. — Examen et discussion de
la théorie des paraplégies réflexes. — Théorie de l'épuisement. — Expé-
riences physiologiques. — Applications pathologiques. Du caractère fonctionnel des paraplégies d'origine périphérique. —
Causes d'erreur dans l'observation. — Résultats des autopsies dans les
paraplégies urinaires et dans les paraplégies a frigore.
En exposant précédemment (1) les principes généraux de ma classification des paraplégies, je disais : La physiologie, en nous enseignant que l'excitabilité de la moelle peut être grandement modifiée, quoique l'organe reste sain, et quoiqu'il conserve ses rapports nutritifs normaux avec le sang artériel, nous révèle un autre ordre de faits dans lequel, en l'absence de lésion matérielle appréciable, .en l'absence de toute altération quantitative ou qualitative du liquide nourricier, le phénomène morbide ne peut être rapporté qu'à une perversion fonctionnelle ; de .là une quatrième classe de paraplégies, les paraplégies fonctionnelles, dont le caractère dislinctif est précisément l'absence de toutes les conditions matérielles qui -donnent lieu aux paraplégies des trois premières classes (lésions de l'appareil rachidien, ischémie, dyscrasie}.
(!) Voyez pfigo 217.
DIVISION DES PARAPLÉGIES FONCTIONNELLES
Les progrès considérables qu'a réalisés dans ces dernières années l'histologie pathologique, ont considérablement amoindri cette classe de paraplégies ; peut-être doit-elle encore être conservée, mais il s'en faut que tous les faits qui y ont été entassés doivent réellement y trouver place. Trop souvent, en effet, on a admis comme fonctionnelles ou nerveuses des paralysies qui n'avaient d'autre titre à cette qualification que des recherches cadavériques insuffisantes, ou l'ignorance de l'action exercée sur les propriétés de la moelle par certains états du sang ; il importe aujourd'hui d'examiner les choses de plus près, et de ne laisser dans la classe des paraplégies fonctionnelles que celles qui ont un droit positif à y être maintenues. Je me propose donc, à ce sujet, un travail d'analyse critique, qui aura pour résultat l'élimination de bon nombre de ces paralysies, et leur admission dans l'une des classes précédemment étudiées; la critique, je l'espère, paraîtra opportune, et l'éUmination légitime.
Les faits que l'on a rattachés aux paraplégies fonctionnelles sont si nombreux et si disparates, qu'il est ^impossible de les grouper tous ensemble, pour les soumettre à un examen simultané. Mais si je prends en considération les circonstances diverses dans lesquelles la paralysie se développe, je suis conduit natureUement à étabhr dans la classe des paraplégies dites fonctionnelles, quatre divisions distinctes.
Dans le premier groupe, la paraplégie succède à une excitation anormale plus ou moins prolongée, qui a été transmise à la moelle par les nerfs périphériques des organes génilo-urinaires, des viscères abdominaux ou de la surface cutanée. Pour ne rien préjuger touchant le
JACGOUD. 2^
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mécanisme palhogénique de celte paralysie, je la désignerai pour le moment sous une dénomination qui exprime purement et simplement la succession des phénomènes : ce sera la paraplégie d'origine périphérique.
Dans le second groupe, la paraplégie se développe sous l'influence des pyrexies et des maladies aiguës.
Dans une troisième série de cas, la paraplégie apparaît dans le cours d'une maladie constitutionnelle ou cachectique.
Dans un quatrième et dernier groupe, la paraplégie prend naissance sous l'influence d'une névrose.
Paraplégies d'origine périphérique.
Dans le premier groupe, ai-jedit, la paraplégie succède à une excitation anormale plus ou moins prolongée, qui a été transmise à la moelle par les nerfs périphériques des organes génito-urinaires, des viscères abdominaux ou de la surface cutanée. A ces paraplégies par excitation périphérique anormale, se rattachent celles qui apparaissent dans le cours des maladies des organes génitourinaires {paraplégies urinaires et utérines), celles qui procèdent d'un état morbide de l'intestin (superpurgation, vers intestinaux), celles, enfin, qui résultent d'une excitation directe des nerfs sensibles {impression du froid, névralgies) (1).
(1) On s'élonnera peuUûtre de ne pas voir figurer dans cette énuméralion la dysenterie et la paraplégie qu'elle laisse parfois après elle ; mais si un physiologiste peut consentir à réunir cette paralysie à celle qui est produite par une superpiirgalion ou par l'cntcritc simple, il est dilHcile qu'un médcciii accepte colle assimilalion. C'est dans les formes les plus
PARAPLÉGIES d'oRIGTNE PÉRIPHÉRIQUE. 339
La fréquence de ces diverses paraplégies est loin d'être la même; toutes sont rares, mais il y a des degrés dans celte rareté. La paraplégie urinaire signalée par le professeur Rayer dans ses beaux travaux sur les maladies des reins, est celle qui se présente le plus souvent à l'observation ; beaucoup plus commune cbez l'homme que chez la femme, elle se développe dans le cours des maladies aiguës ou chroniques de l'urèthre, de la vessie, de la prostate ou des reins ; lapyélo-néphrite et la cystite chronique, les phlegmasies hypertrophiques de la prostate en sont les causes les plus ordinaires ; dans quelques cas beaucoup plus rares, cette paraplégie est produite par la blennorrhagie , qui agit alors comme phlegmasie uréthrale. Chez la femme, les paraplégies utérines sont moins fréquentes que les paraplégies urinaires chez l'homme ; mais elles sont cependant moins rares que celles qui résultent d'une irritation intestinale. Quant aux paraplégies qui succèdent à l'excitation des nerfs cutanés, elles sont moins insolites que ces dernières, de sorte que si nous voulions ranger ces diverses variétés par ordre de fréquence, nous arriverions à l'énumération suivante: paraplégies urinaires, paraplégies utérines, paraplégies a frif/ore, paraplégies intestinales.
Un mot avant de poursu ivre sur une question de principe,
graves de la dysenterie et surtout de la dysenterie épidémique que l'on voit survenir cette paralysie secondaire ; or, il est impossible de méconnaître rétroite affinité qui relie cette maladie aux pyrexies infectieuses ; celte affinité est mise hors de doute par la transformation, plusieurs fois observée, d'une épidémie de dysenterie en épidémie de typhus, et bon nombre de médecins, je parle des plus autorisés, ont rapproché la dysenterie des fièvres pestilentielles. Pour tous ces motifs, la paraplégie dysentérique doit nécessairement trouver place à côté de celle qui est déterminée p:ir les pyrexies du i^rnre typhus.
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au sujet de laquelle il ne doit rosier aucune obscurité. J'entends par paraplégie a frigore, celle qui résulte de l'action du froid sur la surface cutanée, et je la sépare, à tous égards, de la paraplégie rhumatismale proprement dite. Quelques auteurs, je le sais, le savant Eisenmann, entre autres, ont suivi une voie différente ; ils qualifient de rhumatismal tout phénomène morbide né sous l'influence du froid, de sorte que pour nous en tenir à notre sujet, paraplégie a frigore et paraplégie rhumatismale sont pour eux deux synonymes parfaits. Je ne puis, pour ma part, accepter cette interprétation, dont le principal défaut, à mes yeux, est de caractériser un groupe nosologique par une simple cause occasionnelle.
Voyez d'ailleurs à quoi mène l'application de ce principe : Un homme en parfaite santé, et qui n'a jamais eu de rhumatisme, prend une amygdalite parce qu'il s'expose à un courant d'air frais, voilà une amygdahte rhumatismale; un autre individu dans les mêmes conditions de santé antérieure, devient paraplégique, parce qu'il a eu pendant plusieurs heures les jambes dans l'eau froide; voilà une paraplégie rhumatismale. Il y a là évidemment un abus de mots, pour ne pas dire une erreur médicale ; qu'une paraplégie prenne naissance dans le cours ou à la suite d'un rhumatisme, qu'elle précède les manifestations ordinaires de l'affection, comme on le voit parfois pour l'endocardite, qu'elle se développe enfin chez un individu qui n'éprouve pas en ce moment même les accidents caractéristiques de la maladie, mais qui, en raison de ses antécédents individuels ou héréditaires, peut être qualifié de rhumatisant; alors j'appellerai volontiers celte paraplégie, rhumatismale, mais je me résoudrai difTicilemeiit
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à aller au delà, car, en bonne conscience, pour constituer un phénomène rhumatismal, il faut avant tout un rhu' matisme.
Quelle différence, d'ailleurs, dans la signification pathologique de ces deux espèces de paraplégie : l'une, la rhumatismale, est une des fractions, une des déterminations possibles d'une maladie générale; l'autre est un accident fortuit, résultant de l'action insohte du froid sur les nerfs cutanés, chez un individu prédisposé.
Cette distinction formulée, je reviens aux paraplégies par excitation périphérique. Je dois examiner quel est le mécanisme qui préside au développement de ces paralysies, après quoi je rechercherai si elles méritent constamment et sans réserve l'épilhète de fonctionnelles, qui leur est si souvent donnée.
Examen de la théorie des paraplégies réflexes. — Mode de production des paraplégies d'origine périphérique. — Les paraplégies précédemment énumérées (urinaires , utérines , a frigore, intestinales) forment la classe des paraplégies dites réflexes. L'histoire de ces paralysies est intéressante à plus d'un titre, ehe mérile de nous arrêter quelques instants. Entrevues par WiUis, qui en avait exposé la raison anatomique en ces termes : « Nervi enim mesenterii non tantiim cum intestinis, slomacho, jecore aliisqiie visceribus communicant , sed eliam cum lumbonim aliarumque pariium nervis, et consequenter cum artuum », ces paralysies sont nettement indiquées par Whytt et Prochaska (1), sous le nom de
(I) Willis, De anima brulorum rjvœ hominis vilalis el sensiiiva est {Opéra omnia. Genève, 1680).
^Miylt Obscrvalions on ihc Nature, Cames and Cure of thc Disordcrs
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paralysies sympalliiques ; elles sont bientôt oubliées de nouveau, ou du moins elles restent inexpliquées et incomprises jusqu'au jour où Graves (1) en fait connaître le processus, en établissant la doctrine des paralysies et des convulsions d'origine périphérique. « L'état inflammatoire, dit-il en parlant de la paraplégie intestinale, exerce une impression anomale sur les filets nerveux qui se distribuent à la muqueuse des intestins ; cette impression gagne la moelle épinière, et réagit alors sur les fonctions motrices des extrémités inférieures. » Et un peu plus loin : « Les impressions qui intéressent un point des extrémités nerveuses périphériques, peuvent se propager vers les organes centraux, d'oii elles sont renvoyées, par action réflexe , sur les nerfs de certaines régions plus ou moins éloignées; elles déterminent ainsi des manifestations morbides analogues à celles qui seraient produites par une maladie primitive des centres nerveux. 5> Un peu plus tard, Stanley publie quelques observations de paraplégie d'origine périphérique, et il en donne une interprétation tout à fait semblable ;\ celle du professeur de Dubhn : « L'irritation a agi d'abord sur les nerfs d'un organe intérieur, le rein ; puis, cette impression anomale a retenti, par l'intermédiaire de la moelle, sur les nerfs sensitifs et moteurs des membres. On peut voir dans d'autres circonstances ces phénomènes se succéder dans un ordre inverse : ainsi, lorsqu'un des membres infé-
which are commonly called Nervous, Hypochondriac or IJyslcric, etc. Edinburgh, 1765.
Prochaska, Inslilulionum physiologiœ humanœ, vol. I et II. Vienne,
(1) Graves, Leçons do clinique médicale. Traduclion française de Jaccoud. Paris, 1863.
DE LA THÉORIE DES PAIUPLÉGIES DITES RÉFLEXES. 3/lâ
rieurs est le siège d'une fracture compliquée ou d'une blessure grave, on voit survenir la rétention d'urine, parce que l'irritation, propagée le long du crural et du sciatique, a réagi sur les nerfs de la vessie par l'intermédiaire du plexus lombo-sacré (1). »
Il est impossible, on en conviendra, d'être plus précis ; l'existence de la paraplégie par excitation périphérique était nettement démontrée, et la théorie pathogénique clairement formulée ; cette impression périphérique anomale est transmise h la moelle, d'oîi elle réagit sur les fonctions motrices des extrémités inférieures. La doctrine ne présentait en réalité qu'une seule lacune ; comment cette impression anomale, transmise à la moelle, en abolit-elle la fonction physiologique? voilà la question qui attendait une réponse. Brovv^n-Séquard, dans un remarquable travail, en a proposé une, en même temps qu'il a substitué à cette dénomination incontestablement vraie : paraplégie d'origine périphérique , la qualification , moins exacte peut être, de paraplégie réflexe. Ce n'est pas sans quelque hésitation que j'aborde la discussion d'une théorie qu'abrite un illustre nom, mais je dois faire connaître les raisons graves qui m'empêchent d'adopter les vues du célèbre physiologiste.
Pour faire disparaître cette lacune que je signalais il n'y a qu'un instant dans la doctrine de Graves, Brown- Séquard donne l'explication suivante: « L'excitation périphérique, transmise à la moelle par les nerfs sensitifs, détermine une contraction des vaisseaux sanguins de l'or-
(1) Stanley, On Irrilalion of Ihe Spinal Cord and Us Nerves in connection wilh Disease in ihe Kidnoys {Med. chir. TransacHons , WHl, 1833).
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gane OU de la pie-mère, c'est à celte contraction vasculaire et à l'insuffisance de nutrition {Uie insufficienaj of nutrition)^ qui en est la suite, que doit être attribuée la production de la paraplégie réflexe (1). *
J'étudierai dans un instant le mécanisme palhogéniquc invoqué par Brown-Séquard, mais je tiens à faire remarquer, au préalable, que la désignation de paralysie réflexe n'est peut-être pas parfaitement convenable. La paraplégie succède à une excitation périphérique qui a atteint la moelle, voilà qui est incontestable ; mais est-on autorisé pour cela à qualifier de réflexe cette paraplégie secondairement produite; ceci est une autre question. Dans toute la série des actes réflexes physiologiques, le phénomène qui succède à une excitation centripète, est un phénomène actif de mouvement, c'est ce qu'on observe également bien dans la sphère des muscles volontaires et dans l'ordre des muscles vasculaires; c'est là l'essence même de l'acte réflexe, qui est constitué, dans tous les cas, par la transformation d'une excitation impressivc en
(1) Brown-Séquard, Lectures on Ihe Diagnosis and Treaiment of Ihe principal forms of Paralysis of the lower Extremilies. Philadelphia, 1861, p. 25.
C'est à dessein que j'ai passé sous silence la théorie proposée antérieurement par Rombcrg; d'après Brown-Séquard (p. 21), le professeur de Berlin serait prêt à abandonner ses idées à ce sujet; c'est là une vérité adoucie qui, dans l'espèce, n'est pas suffisante. Bomlicrg a définitivement et nettement rejeté ses anciennes opinions; sa déclaration est aussi explicite que possible : « A la diminution et à la perte de l'excitation rénexe correspond un arrêt de mouvement pendant lequel Vexcilahililc pour l'impulsion cérébrale cl la conduclibililé des nerfs moleurs ijersislent inlaclcs. La transformation de cette immobilité rértexe en paralysie n'est démontrée jusqu'ici ni par l'expérimentation ni par l'observation tliniiiue, et la Ihcorio qui m'avait fait admettre primitivemenl des paralysies ré!loj:cs, manque de fondement solide. »
Rombcrg, Lehrhxwh der NervcnUronkheilcn. Berlin, 1857, p. 913.
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excitation motrice; on sait que celte transformation est opérée dans les cellules nerveuses (i).
Cela étant, il m'est bien difficile, je l'avoue, de regarder comme réflexe un phénomène passif d'immobilité, car un tel phénomène est précisément l'opposé de l'effet actif, qui caractérise la phase terminale de l'acte réflexe.
L'étude de l'innervation des viscères contractiles révèle certaines particularités, qui semblent au premier abord légitimer l'idée de l'immobilité réflexe. Ainsi, lorsqu'on soumet à une excitation puissante le bout périphérique des nerfs vagues sectionnés au cou, le cœur s'arrête ; lorsqu'on fait agir le stimulus sur le bout central, l'activité propre de la moelle allongée, centre fonctionnel des mouvements respiratoires, est suspendue, et le thorax est immobilisé dans la phase de l'inspiration. Mais ce ne sont pas là des phénomènes réflexes, tout au contraire; qu'on admette ici la théorie de l'arrêt primilif /■ff/rt/ (Pflûger, Rosenthal), ou celle de l'arrêt consécutif 'possible 'par excitation trop forte (Schiff, Moleschott), peu importe, la signification des expériences reste la même; le stimulus qui a agi sur les nerfs vagues a subitement anéanti l'excitabilité normale des ganghons cardiaques ou des cellules de la moelle allongée, et comme cette excitabilité est la condition expresse des mouvements du cœur et des muscles respiratoires, la motilité de ces organes a été naturellement suspendue.
Si l'on songe, en outre, que ces mouvements à l'état normal sont des mouvements réfléchis, on verra comme
(1) Voyez, dans la première partie de ce travail, l'élude des actes réflexes.
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moi, que celte immobilité expérimentale, bien loin d'èti c un acte réflexe, est le résultat de l'anéantissement de l'opération réflexe physiologique. Les choses ne se passent pas autrement dans les muscles des vaisseaux ; dans ses recherches sur la dilatation vasculaire active (1) Schiff a montré que l'excitation du bout central du nerf auriculaire coupé, a pour effet la dilatalion active des vaisseaux de Foreille ; voilà bien évidemment un phénomène réflexe; mais lorsque l'épreuve a été répétée plusieurs fois, de suite, ou prolongée trop longtemps, le stimulus n'a plus d'action, et la dilatation des vaisseaux manque. Appellera-t-on ce résultat négatif, un phénomène réflexe, assurément non, puisqu'il a pour cause l'anéantissement artificiel de l'excitabilité réflexe normale.
Je le répète, dans tous les organes la caractéristique constante et pathognomonique de l'acte réflexe est le mouvement, et c'est précisément pour cela que la physiologie établit une synonymie parfaite entre ces deux expressions : acte réflexe, acte excito-moteur.De là résulte que, même en acceptant comme fondée la théorie de Brown-Séquard, il faudrait tout au moins en modifier la qualification, si l'on veut la mettre en rapport avec le langage physiologique ; car ce n'est pas la paraplégie qui est réflexe, c'est la contraction des vaisseaux de la moelle, et pour que l'expression répondît fidèlement à la théorie, il faudrait dire paraplégie par contraction vasculaire réflexe, ou encore paraplégie par ischémie réflexe. Quant au terme paralysie réflexe, alors même qu'on y verrait par un accord tacite une abréviation de la formule précédente, je
(1) Voyez pages 201 et 204.
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le repousse absolument, parce qu'il ne peut produire qu'amphibologie et obscurité ; si l'on affecte cette expression à cette désignation conventionnelle, comment appellera-t-on l'immobilité des muscles de la face, qui résulte d'une paralysie de la cinquième paire? Voilà une véritable paralysie par abolition de l'acte réflexe, et le mécanisme en est bien différent. Dans une telle situation, il me paraît plus sage de renoncer à une dénomination qui contient en elle une contradiction physiologique, et qui manque de précision, parce qu'elle peut s'appliquer à plusieurs phénomènes dissemblables.
Mais c'est assez m'arrêter sur une question de forme ; je n'y aurais pas tant insisté si je n'étais convaincu que la précision dans les termes est la première condition de la clarté dans les choses. Voyons maintenant d'un peu plus près la théorie pathogénique de Brown-Séquard.
L'interprétation du savant physiologiste n'a d'autre base solide que le fait suivant : il a vu les vaisseaux de la pie-mère se contracter sous ses yeux, lorsqu'il appliquait sur le bile du rein une ligature fortement serrée qui irritait les nerfs rénaux, et lorsqu'il faisait la même épreuve sur les vaisseaux sanguins et les nerfs des capsules surrénales (1). Or, deux points doivent être examinés ici : la constance de cette contraction vasculaire dans les circonstances indiquées, secondement les rapports de cette contraction avec le phénomène paraplégie.
Je ne sais combien de fois Brown-Séquard a pratiqué l'expérience précédente, ce détail n'est pas consigné dans son ouvrage; mais le resserrement des vaisseaux de la
(1) Brown-Séquard, loc. cit., p. 2li.
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pie-mère à la suite de l'irritalion des nerfs rénaux, ne doit pas être tenu pour un phénomène constant. GuU, un des médecins de Guy's Hospital, a répété l'épreuve sur des chiens et des lapins, et il n'a obtenu que'des résultats négatifs : « Lorsqu'on plaçait une ligature sur les vaisseaux des reins ou lorsqu'on irritait les nerfs de l'organe, certainement aucun etlel visible n'était produit, les vaisseaux en observation ne subissaient aucun changement. » A plus forte raison n'était-il pas question de contraction plus marquée du côté excité que du côté sain. Pour pratiquer ces expériences, Gull s'était assuré le concours de deux physiologistes, Pavy et Durham (1). Du reste, la disposition anatomique des vaisseaux de la moelle chez les chiens et les lapins, est par elle-même difficilement conciliable avec le fait de leur contraction, visible à l'œil nu ; je transcris textuellement ce passage du mémoire de Gull: « Lorsqu'on met à nu la moelle épinière et ses membranes sur des chiens et des lapins (les animaux choisis par Brown-Séquard), il n'y a dans la région dorsale et lombaire d'autres vaisseaux visibles que de petites veines, savoir les veines dorsales et leurs tributaires. Les colonnes delà moelle apparaissent blanches et nacrées à travers les enveloppes; il n'existe aucun élément qui mérite le nom de pie-mère, et qui soit analogue à la membrane qui recouvre les circonvolutions du cerveau. Les colonnes de la moelle ne sont guère plus vasculaires que des tendons ; on ne trouve à leur surface et dans les enveloppes d'autres vaisseaux visibles que ceux qui ont été mentionnés
(1) Vf, Gull, On Paralysis of tho lotucr Exlremiiics conséquent upon Disease of the Dladdor and Kidneys {Urinary Paraplegia) {Guy's Hospilal Jleports, VU, 1861).
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précédemment; c'était donc pour nous un sujet de surprise qu'on eût pu voir ces vaisseaux se contracter, » et plus loin, à propos de la contraction unilatérale : « les vaisseaux existants se ramifient sans aucune délimitation d'un côté à l'autre de la moelle. »
Les résultats annoncés par Brown-Séquard ne peuvent donc pas être acceptés comme constants, et en présence des observations contradictoires de Gull, il faut bien admettre que la contraction vasculaire vue par Brown a été l'effet d'une coïncidence fortuite. Je n'ai pas répété cette expérience, mais depuis trois ans j'ai ouvert bien des fois le canal rachidien dans mes autopsies, dans le but exprès d'apprécier exactement la disposition des vaisseaux de la pie-mère et de la moelle chez l'homme, et je dois dire que mes observations sont fort analogues à celles qu'a faites Gull sur les chiens et les lapins, notamment en ce qui concerne la rareté et la petitesse des vaisseaux artériels, et leur communication facile d'un côté à l'autre de la membrane vasculaire. Tout récemment encore, ayant eu l'occasion d'examiner l'appareil spinal d'un homme qui avait succombé à une atrophie musculaire progressive, et chez lequel les enveloppes de la moelle étaient le siège d'une hypérémie intense, portant à la fois sur le système artériel et sur le système veineux, j'ai pu faire constater aux élèves du service les particularités que je viens de noter, et je leur ai fait voir en outre de la manière la plus nette, comment sous l'influence de la simple pression du doigt le sang passait des vaisseaux d'un côté dans ceux du côté opposé, des vaisseaux inférieurs dans les supérieurs.
Telles sont les objections que soulève en elle-même
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l'hypothèse de lu contraction vasculaire. Acceptons la cependant comme possible, puisque Brown l'a constatée, et nous serons arrêtés par des difficultés bien plus grandes encore, si nous soumettons à une appréciation rigoureuse les rapports que suppose la théorie entre celle contraction des vaisseaux et la paraplégie.
Cette contraction doit être permanente, tout au moins doit-elle durer autant que la paralysie elle-même, c'est-àdire des semaines ou des mois; cette première condition est absolument contraire à tout ce que nous savons des actions nerveuses ; partout l'épuisement est le résultat d'une activité anormale, et pour nous en tenir aux vaisseaux, partout et toujours la dilatation passive ou par épuisement, succède à la contraction active; elle y succède d'autant plus rapidement que l'excitation initiale est plus intense.
Le fait a même été observé expérimentalement pour les artères de la pie-mère cérébrale, chez le lapin. Donders et van der Becke Callenfels ont vu l'excitation artificielle du sympathique cervical déterminer une contraction évidente de ces vaisseaux mis à nu; mais à ce premier elTet succédait immédiatement une dilatation énorme (1).
S'il existait réellement une ischémie permanente delà moelle, l'organe devrait présenter au bout d'un certain
(1) Donders, Bijdrag op het gebied der hœmodynamica (Versl. en mededeel von de K. Akad. van Wetensch., 1855).
Van der Becke Callenfels, Ondersoekingen ged. in hcl physiol. Laboratoriim de Ulrechl Hoogesch., 185/i-1855. — Ueber dcn Einfluss der vaso-nwlorischen Nerven auf den Kreislaiif und die Tempcralur (Hcnle's und Pfeufer's Zeilsch, Neue Folge, Vil).
Voyez aussi :
Funlic, Lehrbnch der Physiologie. Leipzig, 1860.
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temps les lésions malorielles qui caractérisent la dégénérescence ischémique. Or, c'est ce qui n'a pas lieu. La moelle est parfois complètement intacte, sous le microscope aussi bien qu'à l'œil nu, Brown-Séquard insiste même avec complaisance sur ce fait ; et lorsqu'elle est altérée, ce qui est beaucoup moins rare que Brown ne semble le penser, on trouve une myélite, une mcningomyélite, ou une congestion plus ou moins intense. Il y a loin de là assurément à une dégénérescence par ischémie.
La contraction vasculaire et l'ischémie qui en résulte sont des phénomènes purement locaux ; ils se produisent dans le segment limité de la moelle, où aboutissent les nerfs centripètes, qui transmettent l'excitation périphérique. Or, les anastomoses par lesquelles sont reliés, dans toute la hauteur de l'organe, et d'un côté à l'autre, les rameaux artériels qui se distribuent à la moelle et à ses membranes, permettent de supposer que cette ischémie toute locale sera rapidement compensée par les vaisseaux voisins , et cette présomption devient une conviction justifiée , si l'on tient compte des communications bien plus multipliées encore que présentent les capillaires microscopiques , dans l'intérieur de l'axe nerveux (1).
Je ne vois pas bien pourquoi cette ischémie delà moelle produirait la paraplégie, tandis que l'ischémie par hémorrhagie détermine si souvent des convulsions générales, ainsi que cela résulte des expériences d'Astley
(1) Voyez 1g travail de Ekker, Dissorlalio de cerebri el medullœ splnaîis syslcmate vasonim capillari in slalu sano et morboso, Trajecti ad Rhenum, 185:5.
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Cooper, de Kiissmaul cl Tenner (1), et je pourrais ajouter deBrown-Séquard lui-même, car ce physiologiste attribue les convulsions toniques de l'accès d'épilepsie à l'anémie momentanée qui résulte de la contraction des vaisseaux sanguins du cerveau et de la face (2).
Les résultais obtenus par Comhaire et d'autres observateurs, qui ont vu la paraplégie succéder chez les animaux à l'extirpation des reins, n'ont point, ce me semble, toute la valeur qui leur a été attribuée; les désordres produits par une mutilation aussi grave sont trop complexes pour qu'on puisse légitimement conclure de cette paralysie à la paraplégie urinaire pathologique, et Raoul Leroy (8), opérant sur des chiens, et se plaçant dans des conditions beaucoup plus comparables à celles que la maladie crée chez l'homme, n'a pas pu réussir à rendre ses animaux paraplégiques. Ses expériences ont été au nombre de sept : dans cinq cas, cet observateur distingué a irrité directement les glandes rénales, soit par une injection
(1) A. Cooper, Guy's Hospilal îieporls, 1836.
Kussmaul und Tenner, Untersuchungen iiber Ursprung md Wesen der fallsuchtarligen Zuckungen hei der Verblulung sowie der Faltsuchl iiberhaupl (Moleschotl's Untersuchungen, III, 1857),
(2) Brown-Séquard, Rcsearches on Epilcpsy, etc. London, 1860. Comparez :
Radcliffe, Epileplic and olhcr convulsive AffecUons of Ihe Nervous System. London, 1861.
(3) Raoul Leroy, ouvrage cilé. Paris, 1856.
Il est bon de noter que la paraplégie signalée par Comhaire n'est point constanle; GuU {loc. cit.) ne l'a pas observée chez les animaux qu'il a mis en expérience. Du reste, celle paraplégie doit ûlre bien difficile à distinguer de l'airaiblissemcnt musculaire produit par une opération aussi sérieuse.
Comparez ;
liasse, Kranlcbeilendes Nervenapparales, in Virchow's Ilandbuch, Erlangen, 1855.
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astringente, ou caustique, soit par l'implanlalion d'un corps étranger; toujours les résultats ont été négatifs (1).
Pour les raisons que je viens d'exposer, je me crois autorisé à repousser la théorie de la paraplégie par contraction vasculaire réflexe, et à chercher ailleurs l'interprétation de cette forme de paralysie. Or, pour les cas où elle est réellement fonctionnelle, c'est-à-dire indépendante d'une altération appréciable dans le système nerveux ou dans le Hquide nourricier, je trouve dans les enseignements de la physiologie elle-même une exphcation qui me semble complètement satisfaisante ; elle n'a rien d'hypothétique, c'est l'application pure et simple d'un fait expérimental à l'étude pathogénique d'un symptôme.
Théorie de l'épuisement. — Exjoériences physiologiques. — L'accomphssement régulier des phénomènes physiologiques est essentiellement subordonné à la succession de périodes alternatives d'activité et de repos ; c'est là le caractère le plus remarquable, peut-être, et assurément le plus constant des actions vitales. Nulle part dans l'organisme ce caractère n'apparaît avec une lus entière évidence que dans la sphère de l'innervation, fet le moment est venu de mettre plus clairement en umière les conséquences cliniques de cette vérité fondaentale.
Je l'ai dit déjà : aussi bien que l'inertie fonctionnelle absolue, l'excitation trop violente, trop répétée ou trop prolongée, anéantit par épuisement l'excitabilité des éléents nerveux, et dans ces conditions anomales, ces clé-
(i) Nous avons vu précédemment que Schiff n'a jamais pu déterminer de mouvements réflexes dans les membres inférieurs par l'excitation des reins, lorsque cette excitation était strictement limilée à la glande. JACCOUD. 23
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menls perdent leur propriété de réaction, ils restent inertes sous l'infliience de leurs excitants naturels. 11 n'est pas en physiologie de donnée plus solidement établie, il n'en est pas qui soit plus universellement admise. Qu'il s'agisse des nerfs périphériques ou des organes centraux, le fait est à l'abri de toute contestation. Pour les ramifications ultimes des nerfs, les anciennes expériences de Wedemeyer et de Weber (1), les recherches multipliées auxquelles ontdonné lieu depuis quelques annéesles nerfs vaso-moteurs, démontrent de la façon la pluspéremptoire que l'excitabihté mise en jeu par un stimulus électrique, mécanique ou chimique, s'affaiblit et s'épuise plus ou moins rapidement, si l'on prolonge ou si l'on augmente l'excitation outre mesure; de sorte qu'à la contraction active qui a marqué le début de l'opération succède bientôt une dilatation passive, qui révèle l'inertie des éléments nerveux. Qu'on suspende alors l'expérience, qu'on laisse s'écouler un certain temps, et lorsque, grâce à cette période de repos, les propriétés normales des rameaux conducteurs seront reconstituées , une nouvelle épreuve pourra reproduire les mêmes résultats.
Le phénomène de l'épuisement est plus frappant encore dans les troncs nerveux eux-mômes ; les études récentes sur l'électricité animale en ont fait connaître toutes les particularités. Valentin (2), le premier, je crois,
(1) Wedemeyer, Untersuchwigen tiber den Kreislauf des Blutes und imbesondere iibcr die Bewegung desselben in den Arlerien und Ilaargefassen. Hannover, 1828.
E. und H. Weber, Ueber die Wirkungen wekke die magneto-elektrischa lieizung der Blutgcfusse bel lebenden Thieren hcrvorbringl {Hiiller's Archiv, 18/57).
(2) Valenlin, Lehrbuch der Physiologie des Menschen, 1841.
THÉORIE DE l'Épuisement. 355 a annoncé que lorsqu'on soumet un nerf à l'action d'un courant constant d'une certaine force, le nerf devient incapable, aussi longtemps que dure l'expérience, de conduire efficacement l'excitation, qui amène ordinairement une contraction musculaire; c'est-à-dire que pendant le passage du courant dans un segment du nerf, un stimulus porté directement sur le cordon nerveux, au-dessus du point d'immersion du courant, reste sans effet ; l'excitabilité, grâce à laquelle le nerf normal conduit jusqu'au muscle l'excitation qu'il a subie, est anéantie, le nerf est paralysé. Les travaux de Matteucci, duBois-Reymond, Eckhard et Pflûger (1), ont pleinement confirmé celte découverte de Valentin, et ces observateurs y ont ajouté quelques données, qui justifient merveilleusement la proposition générale que je formulais il y a un instant: un courant interrompu n'a pas à beaucoup près une action paralysante aussi énergique qu'un courant constant; cette action est plus puissante avec un courant constant ascendant , c'est-à-dire dirigé du muscle au nerf, qu'avec un courant constant descendant, qui va du nerf au muscle ; enfin Pflûger a tout spécialement insisté sur ce fait, que l'action paralysante est avant tout subordonnée à l'intensité du courant employé, de sorte qu'elle peut manquer complètement si le courant est très-faible.
(1) Matteucci , Traité des phénomènes électro-physiologiques. Paris,
Du Bois-Reymond, Unlersuchungen ubor thierisohe EleclriciUit. Berlin, 1848 et 1849.
Eckhard, Beitrtlge zur Analomie und Physiologie. Gicssen, 1855.
Plluger, Ueber die durch constante Slrûme crzeugle Verilnderung des motorischen Nervs {Medic. cenlr. Zeitung, 185G). — Das Hemmungsnert'ensys/cm. Berlin, 1857.
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Ce qui est vrai des cordons nerveux l'est également de la moelle, c'est là pour nous le fait capital. Lorsqu'on fait passer dans la moelle cpinière un courant galvanique d'une certaine force, on observe une secousse musculaire générale au moment de la fermeture et au moment de l'ouverture du circuit; mais dans l'intervalle de ces deux instants, intervalle que l'on prolonge à volonté (m laissant passer le courant, l'excitabilité de la moelle est à ce point anéantie, qu'aucune excitation portée sur elle ne détermine de contraction musculaire; peu importe la nature de l'excitant, l'effet est identique, l'électricité même est impuissante.
Il n'est pas besoin pour produire cette paralysie, qui est le type parfait de la paralysie fonctionnelle, que le circuit embrasse toute la longueur de la moelle, il suffit qu'un segment de l'axe nerveux soit compris entre les deux pôles : alors l'excitation de ce segment lui-même, celle des parties situées plus haut n'arrive plus aux nerfs moteurs, et cela, quelle que soit la direction du courant; quant à l'excitation de la moelle au-dessous du segment traversé par le courant, il résulte des recherches de Baierlacher (l), qu'elle est également sans résultat, si le courant constant est ascendant, tandis qu'elle est efficace si l'on a employé un courant descendant. Le processus est donc absolument le même que dans les cordons nerveux ; l'excitabilité de la moelle, probablement de la substance grise, est soudainement épuisée dans une région plus ou moins étendue, par l'excitation intense et continue à laquelle l'organe est soumis, et cette région devenue
(l) Baierlacher, Die InduclionS'ElcctrkiUit. Niirnborg, 1857.
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inerte ne peut plus livrer passage à l'excitation motrice venant des parties supérieures.
Il est possible qu'une modification dans le groupement ou dans la constitution chimique des molécules nerveuses corresponde à cette profonde altération fonctionnelle, mais cette modification n'est pas appréciable, et en tout cas elle est fugitive et disparaît sans laisser de traces, car les éléments nerveux momentanément paralysés, reprennent leurs propriétés normales, dès que le repos succède à l'excitation trop intense qu'ils ont subie.
Ces faits intéressants ont été maintes fois vérifiés par les expériences conformes de Ritter, de Weber, deMatteucci, de Pflûger, de Remak, de Baierlacher (1), et il n'est pas sans intérêt de rappelerque cette découverte physiologique a été l'origine de deux applications thérapeutiques, qui, pour n'être pas constamment suivies de succès, n'en ont pas moins rendu des services dans quelques cas, je veux parler du traitement du tétanos et de la rage par l'élec-
(1) E. Weber, art. Muskelbewegung in Wagner's Handwoi lerbuch der Physiologie. Braunscliweig, 1846.
Ritter, Beweis dass ein beslUndiger Galvanismus den Lebensprocess in dem Thisrreiche begleile. AVeimar, 1798. — Beih'ilge zur niiheren Kenntniss des Galvanismus und der Resultate seiner Untcrsuchung. lena,
Pfliiger, Untersuchungon uber die Physiologie des EleU^otonus. Berlin,
Remalt, Galvanotherapio der Nerven und Muskelkrankheiten. Berlin,
Matteucci, Baierlacher, loc. cil.
Comparez :
Ziemssen, Die Electricilul in der Medicin. Berlin, 1857. Allhaus, Die Eleclricillllin dor Medicin. Berlin, 1860. Mcycr, Dio Eleclriciiai in ihrcr Anwendung auf praclische Medicin. Berlin, 1801.
Carrait, Eleclro-Physiology and Eleclro-Thorapeulics. Boston, 18G1.
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trisation cIr la moelle au moyen d'un courant conslant, qui en affaiblit et en épuise l'excitabilité patliologiquement accrue.
Applications pathologiques. — L'interprétation pathogénique des paraplégies dites urinaires, utérines, intestinales, etc., surgit de ces données expérimentales, elle s'impose d'elle-même. Une excitation anomale continue est transmise à la moelle par les nerfs sensitifs des reins, de la vessie, de l'utérus, de l'intestin, etc.; elle épuise au bout d'un temps variable l'excitabilité propre de la région correspondante de l'organe, et l'inertie de ces éléments nerveux, sous l'incitation encéphalique, interrompt les voies de la transmission motrice ; la paralysie de toutes les parties situées au-dessous du point afiécté est la conséquence nécessaire de cet état de choses. Celte manière de voir n'a rien d'hypothétique, elle n'a rien d'arbitraire, et comme je le disais plus haut, c'est l'apphcation d'un fait expérimental incontesté à l'étude d'un symptôme. Les accidents de paralysie n'éclatent pas chez le malade aussi rapidement que chez l'animal dont la moelle est traversée par un courant constant, c'est vrai; mais cette différence, la seule qui soit observée, est parfaitement en rapport avec la différence d'intensité du stimulas. Ici comme là, la paralysie disparaît avec l'excitation qui lui a donné naissance ; ici comme là, la paralysie subit des oscillations sous l'iniluence des changements qui surviennent dans l'excitation épuisante; enfm, l'observation clinique apprend que les paralysies de cette forme sont souvent annoncées par des secousses convulsives, témoignages de cette période d'exagération, qui précède d'ordinaire l'épuisement de l'excitabilité.
TiiÉoiuE DE l'Épuisement. 350 L'observation suivante d'Echeverria, que l'auteur, et d'autres après lui, ont donnée comme le type de la paraplégie dite réflexe, est, à mon sens, une démonstration péremptoire de la théorie que je viens de formuler; elle permet, en quelque sorte, de toucher du doigt le mécanisme pathogénique de la paralysie. Une femme qui avait fait trois fausses couches, avait gardé à la suite de la dernière des douleurs vives dans la région hypogastrique, et une métrorrhagie peu abondante. Dix-sept jours après l'avortement, l'utérus fut trouvé en antéversion; il éLait mou et volumineux, dépassait la symphyse dans la hauteur d'un pouce; le col était sensible, tuméfié, il saignait facilement, le doigt pouvaity pénétrer; la lèvre antérieure était recouverte d'une ulcération douloureuse d'un rouge violacé.
Après avoir constaté ces particularités, Echeverria, dans le double but d'activer le retrait de l'utérus et de hâter la cicatrisation de l'ulcère, a recours à rélectricité; il place un des pôles de l'appareil sur le pubis, l'autre dans l'orifice du col et fait passer un courant faible. Aussitôt éclatent des douleurs violentes dans la matrice, dans les lombes, et dans les membres inférieurs qui sont agités de tremblements convulsifs; on suspend immédiatement le passage du courant, les douleurs disparaissent, mais les convulsions sont remplacées par une paraplégie complète, qui dure quatorze heures (1).
Ne voyons-nous pas là une reproduction parfaite de l'expériment physiologique étudié plus haut? Sous l'influence du courant qui arrive à la moelle par les nerfs
(1) Echcvcrria, Cases of Paraplegia [American med. Times, 18G3).
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centripéles, l'excitabilité d'abord accrue détermine des mouvements convulsifs; mais bientôt, vu l'intensité de l'excitation, l'excitabilité est épuisée, l'immobilité survient, elle persiste malgré la suppression du stimulus, jusqu'à ce qu'un repos suffisant ait rendu au centre nerveux la propriété qu'il a perdue. Les choses ne se passent pas autrement pour les paralysies temporaires que laisse parfois à sa suite l'action de la foudre.
En résumé, l'expression paraplégie par excitation périphérique exprime un fait incontestable; l'expression paraplégie réflexe exprime une théorie hypothétique; j'espère que les considérations précédentes auront fait passer ma conviction dans l'esprit du lecteur. Dans la paraplégie par excitation périphérique, il n'y a ni contraction vasculaire , ni insuffisance de la nutrition , du moins au début; il y a une atteinte directe portée à l'excitabilité de la moelle, il y a épuisement de cette excitabilité par une excitation continue, et s'il m'est permis de recourir à un néologisme pour désigner par une formule rapide cette condition morbide des propriétés nerveuses, je dirai qu'il y a dans ce cas névrolysie : d'où les paraplégies ainsi produites pourront être appelées paraplégies névrolytiques (1).
(1) Le mot névroVijsie est de mon fait, mais le mot névrolytique a été employé par Handfield Jones, qui a combattu à plusieurs reprises la théorie de Brown-Séquard. Je ne puis laisser ignorer qu'Eisenmann et Jones ont émis à propos de quelques-unes de ces paralysies, notamment pour les paralysies à frigore, une opinion qui n'est pas sans analogie avec celle que j'ai exposée. Pour eux, l'impression centripète anormale (le froid) détermine dans un point des centres nerveux un choc {sic), qui abolit pour un temps plus ou moins long la force nerveuse. Ainsi formulée, cette opinion n'était qu'une hypothèse mise à la place d'une autre. C'est sur le terrain physiologique qu'il fallait transporter le débat, c'est là qu'il fallait cher-
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Il est facile de voir qu'il existe une étroite analogie entre ces paraplégies et les paraplégies toxiques que j'ai précédemment étudiées ; dans les unes comme dans les autres, les voies de la conductibilité motrice étant matériellement intactes, la transmission est interrompue, parce que les éléments nerveux ont perdu leur excitabilité; la condition de la moelle est donc la même dans les deux cas ; seulement cette névrolysie résulte ici de l'action directe du sang altéré, là d'une excitation périphérique anormale, voilà toute la différence.
Du CARACTÈRE FONCTIONNEL DES PARAPLÉGIES D'ORI-
GiNE PÉRIPHÉRIQUE. — Arrivant à la seconde question soulevée par ces paraplégies, je dois examiner si la qualification de fonctionnelle est aussi souvent justifiée que quelques auteurs semblent le penser. Or, je n'hésite pas à l'affirmer, ces paraplégies, en tant que fonctionnelles,
cher les éléments d'une démonstration satisfaisante, après avoir eu soin de prouver, et non pas seulement d'aflîrmer, les lacunes et les impossibilités de la théorie de Brown. C'est précisément la lâche que je me suis efforcé de remplir, une telle étude pouvant seule autoriser des conclusions posi-' lives. Aussi, bien que je connaisse, ou plutôt parce que je connais les théories d'Eisenmann et de Handfield Jones, je me crois en droit de qualifier de nouvelle l'interprétation pathogénique que j'ai établie.
Eisenmann , Die Pathologie und Thérapie der Rheimalosen in génère. Wurzburg, 1860.
H. Jones, On simple or neurolytic Paralysis (Brilish med. Journal, 1861).
Du reste, les idées de Jones sur ce sujet ne paraissent pas bien nettes, car dans un travail ultérieur (1862) il semble admettre comme deux choses distinctes les paralysies réflexes et les paralysies névrolytiques. 11 range dans la première classe l'amaurose produite par l'irritation dentaire, la paraplégie déterminée par un rétrécissement de l'urèthre ; il place dans la seconde la paralysie par influenza et par malaria.
H. Jones, Some Remarks on tho Causation ofOrganic Paralysis [British med. Journal, 1862).
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sont très-rares ; l'observation est exposée à plusieurs causes d'erreur sur lesquelles je dois successivement appeler l'attention.
Causes d'erreur dans l'observation. — Pour les paraplégies dites urinaires qui sont regardées comme les plus communes et les mieux établies de ce groupe, il faut prendre garde de rapporter la paralysie à une altération des organes génito-urinaires, qui serait déjà l'expression d'un état morbide de la moelle, ou qui serait une simple coïncidence. La faute a été commise, elle a eu pour résultat l'admission, parmi les paraplégies urinaires, d'un certain nombre de faits qui n'ont point droit d'y figurer. Ainsi Raoul Leroy, dans le chapitre où il traite de la paraplégie produite par les désordres des organes génitourinaires, cite une observalion de Lœlius a Fonte, qui n'est rien moins que probante. Un homme de cinquante-deux ans avait été pris d'une fièvre continue, avec paroxysmes le soir. Cette fièvre paraît s'apaiser avant le septième jour; on ne fait pas de saignées et l'on applique des sangsues à l'anus; l'écoulement de sang fut difficilement arrêté ; la fièvre alla dès lors en augmentant, de larges taches violettes se montrèrent sur tout le corps, le mouvement et la sejisibilité cessèrent dans les cuisses ^ la miction fut supprimée.
Où est la preuve que le désordre urinaire a précédé la paralysie? Les termes mêmes de cette relation n'indiquent-ils pas que la miction n'a été supprimée que lorsque le mouvement et la sensibilité eurent cessé dans les cuisses? Et si j'en viens à l'autopsie qui eut lieu quatorze jours plus tard, j'y trouve un motif plus puissant encore pour nier la valeur de ce fait : « Dissecto cadavere, dit
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Lœlius , intelligo renem sinislrum compertum esse )ngnim, et ah eodem latere etiam spinaleiii medullam aff'ectam (J). »
D'autre part, quelques-uns des malades dont Leroy a rapporté l'histoire avaient été syphilitiques; dans ces conditions complexes, il me paraît difficile do voir dans les lésions des organes génilo-urinaires la cause unique de la paraplégie.
Plusieurs des ohservations consignées par Stanley dans son mémoire si souvent cité ("2), tomhent sous le coup de cette remarque; dans les trois premières, par exemple, je vois hien qu'il y a eu coexistence d'une altération des reins ou de la vessie et d'une paraplégie, mais les antéédents des malades ne sont pas relatés, et je ne trouve pas un indice, pas un seul, qui permette de croire que les désordres des organes urinaires ont précédé la paraplégie. L'intégrité de la moeUe, seul argument invoqué par l'auteur pour justifier son interprétation, ne prouve rien, car il n'y a pas eu d'examen microscopique:
Le fait d'Ammon, que Rayer a consigné dans son ouvrage, est plus douteux encore, vu qu'il s'agit d'un tuberculeux dont le rein gauche contenait des tubercules, et que fauteur se tait sur fétat de la moelle.
Pour prouver qu'une irritation de Furèthre peut donner naissance à une paraplégie fonctionnelle, on cite partout fhistoire du marin rapportée par Graves : ce serait dans ce cas un rétrécissement du canal qui aurait amené la paralysie ; mais le rétrécissement existait depuis des
(1) Raoul Leroy, loc. cil.
(2) Slanlcy, On Irritation of Ihe Spinal Cord and itsNerves in connecliomuith Diseuse in Ihe Kidncys {Med.-chir. Transact., 1833).
3(i/i PATIIOGÉNIE DES rARAPLÉGlES.
années, lorsque la paraplégie est survenue, el tout ce que l'on peut concéder, c'est que celle-ci s'est développée en même temps que la dysurie, qui a éveillé l'attention sur l'existence probable d'une lésion uréthrale ; or, cette paraplégie et cette dysurie étaient apparues dans des circonstances tellement favorables par elles-mêmes à la production de ces deux accidents, qu'il est téméraire d'affirmer arbitrairement une relation de cause à eiïet entre la gêne de la miction et les troubles de la motilité ; pour moi, il m'est impossible d'aller au delà d'une simple relation de coïncidence, etsi je rappelle les principaux détails de ce fait, mon opinion, je le crois, sera celle de tout lecteur attentif.
Ce marin, nommé Richard M'Nab, âgé de trente-huit ans, entrait au commencement de 1835 à l'hôpital de Richmond. En 1826, il avait eu une gonorrhée rebelle ; plus tard, à la suite d'un long voyage qu'il avait fait en 1830, et pendant lequel il avait été exposé au froid et à l'humidité , il fut atteint d'accidents hémorrhoïdaires, pour lesquels il dut rester sept mois en traitement. Pendant cette maladie, il remarqua pour la première fois qu'il urinait assez fréquemment ; du reste, il n'y avait chez lui ni rétention d'urine, ni obstacle à la miction. Richard jouit ensuite d'une santé excellente jusqu'au mois de septembre 1834. H fit alors la traversée de Cadix à Dublin sur un bâtiment qui faisait eau de toutes parts; il eut grandement à souffrir du froid, de l'humidité, et surtout de la fatigue, car il était obligé de travailler presque continuellement aux pompes, qu'on ne pouvait abandonner plus de dix minutes. Quinze jours après son arrivée à Dublin, il passe en qualité de second à bord d'un autre
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navire, mais huit ou neuf jours après il est pris de douleurs dans les reins et dans les membres inférieurs; puis ceux-ci s'affaiblirent tellement, que Richard dut cesser de travailler. Malgré ce repos, le 1*' janvier 1835, la douleur lombaire était devenue très-vive, et le malade avait perdu l'usage de ses jambes ; la paralysie n'était cependant pas complète , il pouvait encore se tenir debout et même faire quelques pas avec l'aide de deux bâtons. C'est alors qu'il est arrivé à l'hôpital oii l'on a constaté en outre de la dysurie et de l'incontinence (1).
Sous quel prétexte attribuer la paralysie au rétrécissement? Cet ensemble d'accidents n'était-il pas tout simplement le résultat de l'action combinée du froid, de l'humidité et de la fatigue? Une seule circonstance plaide en faveur de l'hypothèse de Graves, c'est que la guérison des désordres urinaires a été rapidement suivie de la disparilion des phénomènes paralytiques. Or, cela n'a rien qui puisse nous surprendre; un traitement énergique avait été institué, on avait appliqué des ventouses et des moxas dans la région lombaire, et il n'est pas étonnant que ces moyens aient triomphé de la congestion rachidienne, qui était vraisemblablement ici la condition organique de la paraplégie, comme la congestion vésico-uréthrale était la condition de la dysurie et du ténesme. Cette manière do voir me paraît en tout cas beaucoup moins problématique, et beaucoup plus en rapport avec l'histoire antérieure du malade.
Il me serait facile de multiplier les exemples pour montrer que dans bon nombre de cas il n'existe réellement
(1) Graves, leçons de clinique médicale, Iradiiclion de Jaccoud. Paris 18G3. '
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d'autre rapport qu'une coïncidence fortuite entre l'altération des reins et la paraplégie, les deux phénomènes étant les effets simultanés ou à peu près simultanés d'une même cause ; je me bornerai aux suivants :
Chez l'homme qui fait le sujet de la troisième observation de Stanley, les désordres des organes urinaires ne semblent pas avoir été soupçonnés pendant la vie, mais la paraplégie avait succédé à deux accidents, dont un seul suffirait pour en rendre compte; il y avait eu d'abord une chute sur le dos, chute assez violente pour avoir déterminé une forte contusion. Le malade commençait à se remettre, lorsqu'un jour étant échauffé et couvert de sueur à la suite d'un violent exeixice, il s'expose à l'action de l'air froid. Presque aussitôt il est pris de frissons, et dans la nuit suivante, de douleurs lombaires intenses, que soulagent des saignées locales. Dès le lendemain, la parésie des membres inférieurs était certaine, et au bout de peu de temps elle était transformée en une paraplégie complète; l'incontinence d'urine précéda la mort de quelques jours. A l'autopsie, on trouve une néphrite supposée dans les deux reins, et parce que la moelle paraît saine à l'œil nu, l'auteur conclut que la néphrite a été la cause de la paraplégie ; c'est possible, je n'ai pas le droit de le nier d'une façon absolue, mais les deux accidents éprouvés par le malade me donnent fort à penser, et je crois, pour ma part, que la chute et le refroidissement ont produit à la fois la phlegmasie rénale et la paraplégie.
Ces remarques s'appliquent avec la môme justesse au quatrième malade de Stanley, chez lequel la paralysie des membres inférieurs a suivi presque immédiatement une
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cliute sm- le dos, et au fait plus récent, public par Borel (1), sous ce litre : Paraplégie et hématurie.
Dans cette observation, dont l'auteur lui-même est le sujet, la série des accidents a débuté par une chute de cheval, la tête et la colonne vertébrale portèrent sur le sol. Des phénomènes non douteux de congestion cérébrale se déclarent aussitôt, et lorsque des émissions sanguines en ont triomphé, notre confrère s'aperçoit qu'il est atteint d'une paraplégie incomplète, à laquelle se joignent bientôt de la dysurie, de l'incontinence d'urine, et enfin une hématurie abondante. Au bout de quelques mois, il a complètement guéri; il a fait connaître alors son observation, non pas comme un exemple de paraplégie urinaire, je m'empresse de le déclarer, mais comme un succès de l'électrothérapie. Ce fait est absolument comparable aux observations de Stanley, que j'éliminais il y a un instant; la congestion cérébrale, la paraplégie et l'hématurie ne présentent entre elles aucune subordination; ce sont trois effets distincts d'une même cause.
C'est une erreur fréquente que celle qui consiste à rattacher arbitrairement les uns aux autres les phénomènes morbides de divers ordres, observés chez un même malade; une telle tentative n'est justifiée que s'il est parfaitement démontré que ces phénomènes morbides dissemblables ne sont pas les effets disséminés et multiples d'une même influence pathogénique. L'étude analytique des faits précédents permet d'apprécier toute l'importance de ce principe fondamental.
Une autre circonstance peut induire en erreur, et ceci
(1) Borel, Paraplégie et hématurie; emploi de l'élcclrisalion localisée {Bullel.de Ihcrapeuliqiie, 1857).
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s'applique, non plus seulement aux paraplégies urinaircs, mais à toutes les paraplégies d'origine périphérique. J'ai rappelé dans la première partie de ce travail que le sympathique a ses origines, sinon en totalité, au moins pour la plus grande partie, dans la moelle elle-même, de sorte que l'intégrité fonctionnelle du système ganglionnaire est étroitement subordonnée à l'intégrité de l'axe spinal. Ce rapport physiologique ne doit jamais être perdu de vue ; les troubles qu'on observe du côté de la vessie, de l'intestin, de l'estomac, en un mot, dans le domaine du sympathique, avant le développement de la paraplégie, ne sont pas toujours le résultat d'une'maladie primitive de l'un de ces viscères, ils peuvent être les symptômes initiaux d'un état morbide de la moelle.
Bien loin qu'il s'agisse alors d'une altération spinale d'origine périphérique, il s'agit d'une altération d'origine centrale, dont les premières manifestations périphériques intéressent les fonctions des viscères abdominaux , au heu de porter comme d'ordinaire sur la motilité ou sur la sensibilité. La nécessité de cette distinction n'a point échappé à Gull, et entre autres faits qu'il cite pour la justifier, il en est un qui est complètement démonstratif, parce que l'autopsie a légitimé le diagnostic. Dans ce cas, une dyspepsie rebelle avait précédé l'apparition des phénomènes paralytiques ; puis une paraplégie survint, et l'examen cadavérique a montré qu'il s'agissait d'une myéhte, dont les premiers symptômes avaient été des troubles gastriques (1).
J'ai observé un cas tout à fait analogue, à l'autopsie
(1) Gull, On Paralysis oflhc loioer Exlremilics conscquenl itpon Discase of ihe Uladder and Kiducys {Guy's Ilospilal Reports, 1861).
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près. Une femme de qiiaranle-hiiit ans m'est arrivée, se plaignant de faiblesse dans les jambes et de douleurs abdominales, avec constipation et diarrhée alternatives. Il me fut aisé de constater que celte prétendue faiblesse dans les jambes était une véritable paraplégie ; étant couchée, la malade exécutait avec beaucoup de difficulté les mouvements commandés , la force de l'impulsion musculaire était grandement diminuée, surtout à gauche ; et dans la station debout cette femme ne pouvait faire quelques pas qu'en traînant la plante des pieds sur le sol. De plus, la sensibilité était notablement compromise dans le membre inférieur droit. La malade affirmait de la manière la plus positive que les douleurs de ventre, la constipation opiniâtre, puis la diarrhée, avaient précédé de plusieurs semaines l'affaibUssement des jambes ; tout se réunissait donc pour justifier l'idée d'une paraplégie d'origine intestinale. Néanmoins, en raison des troubles de la sensibilité, en raison d'une douleur fixe au niveau des dernières vertèbres dorsales (douleur qui existait aussi dans les observations précédemment citées de Stanley), je rejetai ce diagnostic, et conclus à l'existence d'une myélite. Ma conclusion ne péchait que par excès, une simple congestion rachidienne était en causes. Sans me préoccuper des accidents intestinaux, j'ai fait faire des applications de ventouses sur la région dorsolombaire, et les phénomènes des deux ordres se sont amendés avec une rapidité surprenante. Cette circonstance n'était pas conciliable avec l'existence d'une myélite, mais elle me semble suffire à elle seule pour démontrer que tous les accidents étaient sous la dépendance d'une congestion méningo-spinale , d'autant
JACCnUD. 2i
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mieux que cette femme était à l'époque de la ménopause.
Une troisième cause d'erreur doit être signalée, ce n'est pas la moins importante. Avant d'admettre chez un malade une paraplégie fonctionnelle, il faut être bien certain qu'il y a paraplégie. Or, bon nombre d'observations laissent dans le doute à cet égard. On parle de faiblesse dans les jambes, de difficulté pour se tenir debout, de l'impossibilité de la progression sans appui; mais, je le demande, tout cela est-il bien étonnant chez des individus qui ont des reins suppurés ou dégénérés, ou bien la vessie enflammée, ou bien des tumeurs de la prostate? Cela est-il beaucoup plus extraordinaire chez les malades qui ont été affaiblis par une diarrhée plus ou moins ancienne?
D'un autre côté, lorsque les organes génito-urinaires, contenus dans le bassin, sont le siège d'une phlegmasie ou de toute autre lésion à marche chronique, on sait encore avec quelle fréquence le travail inflammatoire se propage par contiguïté aux couches ceUulaires de la cavité pelvienne , et je ne pense pas qu'on se rende coupable d'une hypothèse bien hardie en admettant que dans ces cas-là les muscles abdomino-cruraux ont été directement atteints, de sorte qu'ils ne peuvent plus obéir à l'impulsion de Finnervation motrice intacte. Toujours est-il qu'aucune autopsie ne renverse cette interprétation. Gull l'a adoptée ; et Friedherg a groupé les faits de ce genre sous le nom significatif de myopathia propagata, afin d'indiquer nettement qu'il n'y a pas alors perturbation dans le système nerveux (1).
(1) Fricdberg, Pathologie imd Thérapie der AfuskeMhnmng, Leipzig,
Dans in livre qui 'iale de 18/i5, el dont l'auteur expose en terme? fort
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Quels que soient, du reste, les enseignements de l'avenir, touchant ces altérations musculaires, constatées par Fricdberg dans une autopsie qui trouvera sa place un peu plus loin, la remarque précédente conserve toute sa valeur ; dans bien des cas, les auteurs n'ont pas distingué entre la faiblesse des membres inférieurs, qui n'est, si j'ose ainsi dire, qu'une fraction de l'asthénie générale, et la paraplégie vraie; ou du moins, ils n'ont pas mis le lecteur en état de se convaincre que ce diagnostic a été fait. Il est d'autant plus urgent d'y regarder de trèsprès, que l'un des médecins qui ont le plus insisté sur la paraplégie liée aux affections des voies urinaires, Spencer Wells, déclare formellement que « l'affaiblissement des membres inférieurs est plutôt une extrême débilité qu'une paralysie réelle » (1).
Paraplégies utérines. — L'existence simultanée d'une paraplégie réelle et d'une altération des organes génitourinaires étant admise, on n'est pas encore autorisé à qualifier la paralysie de fonctionnelle ; il faut être, au préalable, bien assuré qu'il n'existe aucune condition organique matérielle qui puisse en rendre compte.
Cette observation a trait principalement aux paraplégies utérines. Brown-Séquard les classe parmi ses paralysies
explicites la théorie des paraplégies réflexes, telle que Graves l'a formulée dès 1832, -je trouve mentionné ce fait intéressant : le célèbre vétérinaire Youatta souvent observé chez les grands animaux l'existence simultanée de la néphrite et de l'inflammation des muscles lombaires.
Henoch, Vergleichende Pathologie der Dewcgungsnerven des Menschen uni der Hauslhiere {Denksch. des deulsclien Vereins fur Ueilivissenschafl Berlin, 18/i5).
(1) Spencer Wells, Incomplète Parahjsis of Ihe lower Eœlremilies connccled wilh Discase oflhe Urinary Organs {Med. Times and Gaz., 1857).
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réflexes, au moins pour le plus grand nombre des cas: ainsi présentée, l'assertion n'est pas acceptable; le plus souvent, la paralysie est due à la compression des nerfs lombo-sacrés. On sait que ce sont les travaux de Nonat (1) qui ont en France fixé l'attention sur cette variété de paraplégie ; c'est dans ces travaux mêmes que je trouve les preuves de l'origine toute mécanique de la plupart de ces paralysies. C'est dans la métrite interne, et surtout dans le phlegmon péri-utérin que ces troubles de motilité apparaissent de préférence. Dans l'une et dans l'autre circonstance, ily a donc dans les organes pelviens une modification de volume, qui peut, à elle seule, rendre compte de la paralysie toujours incomplète que l'on observe en pareil cas. « La perte de la myotilité, dit Nonat, n'est jamais complète; les membres affectés ne peuvent exécuter que des mouvements partiels et très-limités. » C'est aussi ce qui a lieu dans ces paralysies post-puerpérales dont j'ai rapporté plus haut quelques exemples d'après Romberg ; la compression n'agit que sur un certain nombre de cordons nerveux, les muscles correspondants sont seuls immobilisés, et la perte de ces mouvements isolés produit la gêne et la diminution de la molilité générale des membres.
Le passage suivant, quej'cxtrais encore dulivredeNonat, ne me paraît laisser place à aucune hésitation. « La para-
(1) Nonat, Traité pratique des maladies de l'ulérus. Paris, 18G0. — ■ Les premières observations de l'auteur remontent à 1850.
Voyez aussi les thèses inaugurales de deux élèves de Nonat :
Esnault , Des oprahjsies symptomatiques de la métrite et du phlegmon, péri-ulérin (thèse dePar-s, 1857).
Vallin, Des paralysies sympathiques des maladies de l'ulérus el de ses annexes (thèse de Paris, 1858).
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lysie liée à une métrite interne peut occuper les deux membres à la fois. Dans les cas où il y a en même temps métrite interne et phlegmon péri-utérin, tantôt la paralysie occupe exclusivement le membre correspondant au côté du phlegmon ; tantôt elle occupe les deux membres, mais alors elle prédomine du côté de l'engorgement » . Si de l'exposé didactique je passe à la relation des faits, j'y trouve une nouvelle confirmation de mon opinion.
Dans l'observation 82, c'est une femme qui a une paralysie de la jambe droite avec un phlegmon péri-utérin à droite, et l'auteur note expressément que la paralysie diminua dans le même rapport que la tumeur. Celle-ci était située dans le ligament large droit; elle était grosse comme une orange^ solide, non fluctuante, douloureuse à la pression, adhérente à l'utérus et à la paroi du bassin.
Dans l'observation 8Zi, mêmes phénomènes : la jambe gauche est entièrement paralysée du mouvement, la jambe droite seulement engourdie ; incontinence d'urine permanente. Utérus en rétroflexion, engorgé; dans le ligament large gauche, tumeur phlegmoneuse grosse comme un œuf de poule.
Dans l'observation 80,1a paralysie, limitée d'abord à la jambe droite, reconnaît pour cause une tumeur assez volumineuse, solide, située en arrière et à droite de l'utérus. Un peu plus tard, l'immobilité s'étend à la jambe gauche, la paraplégie se complète ; mais une nouvelle condition est entrée en jeu, c'est l'anémie résultant des émissions sanguines, et l'auteur lui-même lui impute l'aggravation des phénomènes paralytiques. Ils ont disparu sous l'influence d'un traitement ferrugineux et de l'éleclrisation.
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Je rappelle ici cette observation qui m'a été communiquée par Bernulz, et que j'ai citée en m'occupant des paraplégies organiques par compression des nerfs périphériques ; l'ouverture de la tumeur dans le rectum a fait disparaître presque immédiatement les accidents de paralysie. Dans le fait même de Brown-Séquard, la paraplégie me paraît s'être rattachée à une action mécanique, car l'utérus était en antéflexion, il était congestionné ettrèsvolumineux, et la paralysie a été guérie par l'application d'un bandage.
Dans les deux cas qui ont été communiqués par Wolf à Raoul Leroy (1 ) , l'influence d'une action mécanique sur le développement de la paraplégie ne peut être mise en doute. Quant aux cas de Hunt, il est impossible de les apprécier; Stanley, dans son mémoire, dit que le docteur Hunt lui a rapporté des exemples de paraplégie, développée dans le cours d'une maladie de l'utérus, et c'est tout; il n'y a pas d'autres détails.
Je ne prétends point nier d'une manière absolue que les lésions de l'utérus et de ses annexes ne puissent amener une paraplégie fonctionnelle ou névrolytique, d'après le mécanisme que j'ai exposé plus haut; mais je veux dire que c'est là l'exception, et que toutes les fois que le toucher vaginal révèle l'existence d'un état organique, qui peut déterminer par compression les accidents paralytiques, toutes les fois aussi que les symptômes dénotent une congestion rachidienne, c'est à ces conditions qu'il faut rapporter la paraplégie ou la parésie observée; invoquer alors le phénomène toujours exceptionnel de
(1) K. Leroy, loc. cit., obs. 44 et 45.
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l'épuisement, c'est, je crois, chercher bien loin l'explication d'un symptôme, dont la genèse n'a rien de mystérieux. On voit, en tout cas, combien il serait dangereux de réunir toutes les paraplégies utérines sous le chef unique de paraplégies fonctionnelles, puisqu'on rapprocherait ainsi au point de vue pathogénique, et au point de vue thérapeutique, des faits complètement dissemblables. En somme, je ne puis juger cette question que d'après les observations actuellement connues ; or, en m'en tenant strictement à ces documents, et en rejetant toute hypothèse, je ne trouve aucun cas de paraplégie d'origine utérine qui mérite positivement, et sans contestation possible, la qualification de paraplégie fonctionnelle; jusqu'ici le mécanisme de l'épuisement ne me semble démontré que pour les faits dans lesquels la lésion utérine détermine une paralysie dans les membres supérieurs ; mais ces faits sont infiniment rares; trois fois seulement, Nonat a vu la paralysie utérine affecter simulanément le bras et la jambe du même côté , jamais 1 ne l'a vue atteindre isolément les membres supérieurs..
Que l'on tienne compte de toutes les conditions précéentes, que l'on apporte dans ces appréciations une igueur qui est indispensable, si l'on ne veut pas encomrer la science d'observations et d'interprétations erroées, et l'on verra déjà singulièrement décroître le nomre des paraplégies fonctionnelles d'origine périphérique, h bien! ce n'est pas tout encore, et j'ai à signaler une iilerniére circonstance, qui montre à elle seule la nécessité d'une prudente réserve, pour ne pas dire d'une sage défiance.
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Résultats des autopsies. — Paraplégies urinaires. — Les premiers observateurs qui ont signalé l'existence de ces paraplégies ont invoqué l'intégrité de la moelle et de ses enveloppes comme leur plus puissant argument; c'est là, en effet, pour la théorie, une condition sine qua non. Une seule exception peut être admise, c'est le cas où l'on observerait dans la moelle les lésions caractéristiques, qui résultent de l'inertie fonctionnelle (1), et ce cas, jusqu'ici, ne s'est pas présenté; de là résulte que l'intégrité du centre nerveux rachidien est le critérium le plus important de la paraplégie vraiment fonctionnelle. Or, les autopsies sont rares, très-rares ; dans l'ordre qui m'occupe, la paraplégie urinaire et la paraplégie à frigore en ont seules fourni quelques-unes, et malheureusement pour la théorie, ces autopsies sont loin d'être aussi souvent muettes que quelques auteurs le supposent.
Avant même qu'on eût appliqué le microscope à l'élude des altérations morbides de la moelle, des lésions appréciables à l'œil nu avaient été constatées. L'exposé fort succinct de l'examen cadavérique dans la quatrième observation du mémoire de Stanley, renferme cette indication : cerveau et moelle sains, à l'exception d'une vascularité insolite dans les membranes spinales, à partir de la première vertèbre lombaire.
Dans la 6° observation, la congestion était encore plus marquée, car elle avait déterminé une légère effusion de liquide. L'autopsie ayant été faite seize heures après la mort, est-il dit, la moelle fut trouvée saine, mais il y avait une turgescence notable des vaisseaux sanguins
(1) Voyez page 168.
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dans les membranes et clans la substance de la portion lombaire ; quelques drachmes de fluide transparent étaient contenues dans l'arachnoïde. Il est vrai que l'auteur ajoute que ni l'une ni l'autre de ces conditions n'était suffisante pour expliquer la paraplégie ; mais ce n'est là qu'une assertion, et la preuve fait défaut.
L'observation qu'E. Fournier rapportait en 1858 à la Société de biologie (1) est, à mon sens, fort instructive. Le malade était paraplégique, et rendait des urines purulentes, et de plus, la paraplégie n'était pas complète. En présence de ces trois conditions, Graves et Stanley, d'autres avec eux, n'auraient pas manqué d'admettre une paraplégie urinaire fonctionnelle. A l'autopsie, on trouve, avec une altération profonde des reins et de la vessie, une tumeur ronde, grosse comme une petite noix, placée dans le canal vertébral , à l'origine de la région dorsale , entre la dure-mère et la pie-mère, unie à ces membranes par des adhérences cellulaires faciles à rompre, et placée au devant de la moelle. Celle-ci avait moins de volume à ce niveau qu'au-dessous.
L'observation toute récente de Mannkopff peut être rapprochée de la précédente. Un individu qui présentait des symptômes de néphrite et de cystite est pris de douleur en ceinture, d'irradiations douloureuses dans les jambes, et il devint paraplégique ; la paralysie était complète dans le membre gauche, incomplète dans le droit. La mort a lieu au bout de six semaines, et l'on constate une suppuration de la région cervicale et des deux médiastins, un épaississement des plèvres dans leur moitié
(1) E. Fournier, Paraplégie, urines purulentes, clc. (Gaz. méd. de Paris, 1858).
"î^b PATIIOGÉNIE DES PARAPLÉGIES.
postérieure, une infillralion purulente dans plusieurs ti-ous intervertébraux, et une tumeur graisseuse enflammée située entre les vertèbres et la moitié postérieure gauche de la dure-mére : cette tumeur, qui commençait au niveau de l'extrémité inférieure du renflement cervical, se prolongeait de haut en bas dans l'étendue de quelques pouces (1).
Dans trois cas de paraplégie consécutive à des blennorrhagies et à des rétrécissements de l'urèthre, Gull (2) a constaté à l'autopsie des lésions phlegmasiques profondes dans le système rachidien. Chez un individu atteint de blennorrhagie, l'inflammation des reins, de la vessie et du bassin s'était propagée jusqu'aux veines du canal vertébral et des méninges; une méningite aiguë avait été le résultat de ces lésions vasculaires.
Dans le second fait qui concerne un homme de vingtneuf ans, la paraplégie avait succédé à une rétention d'urine, qui était elle-même le résultat d'une striciure uréthrale; Habershon, qui a fait l'ouverture, a trouvé une méningite spinale aiguë et un ramollissement de la moelle.
Dans le troisième cas, il s'agit d'un homme de vingt et un ans qui avait été pris de paraplégie pendant le cours d'une gonorrhée chronique ; la moelle était ramollie.
Les autopsies n'ont pas été moins significatives lorsqu'on les a complétées par l'examen microscopique. Il est
(1) Mannkopff, Paraplégie bei einem complicirlen Hiickerimarjcskiclen {Berlin. Klin. Wochenschr., 18Gi).
(2) Gull, On Paraplegia (Gity's Hospilal Reports, II, 1856).— Cases of Paraplegia associated wilh Gonorrhœa andStricture oflhc Urcthra {Med.chir. Transacl.,\\l, iSbG).
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évident, en effet, que lorsque le système rachidien paraît normal à l'œil nu, on n'est point encore en droit de conclure qu'il est réellement intact; c'est alors, au contraire, que l'intervention du microscope est le plus utile. Gull a spécialement insisté sur la nécessité de cet examen complémentaire, qui seul peut donner aux conclusions une valeur réelle. Je ne connais, pour la paraplégie urinaire, que trois autopsies complètes : de ces trois cas, deux appartiennent au médecin anglais que je viens de citer; le troisième, plus récent, a été observé par Kussmaul. Deux fois sur trois des altérations considérables ont été révélées par le microscope; et dans ces deux cas, le système nerveux semblait, à première vue, parfaitement normal.
Le malade de Gull était un homme de vingt ans qui était devenu paraplégique tandis qu'il était affecté de blennorrhagie et de syphilis (sic). L'examen de la moelle a montré une dégénérescence atrophique, avec dépôt abondant de graisse dans les cordons antérieurs, surtout à la région dorsale (1).
Le fait de Kussmaul est plus intéressant encore; nonseulement il montre la nécessité absolue des recherches microscopiques, mais il nous fait connaître, en dehors de la moelle, une lésion nouvelle, dont l'influence sur la paraplégie ne peut être mise en doute. Un homme de cinquante-huit ans fut pris de paraplégie dans le cours d'une cystite chronique. A l'autopsie, Kussmaul trouve, avecla lésion de la vessie, une péritonite par propagation, une dégénérescence athéromateuse des deux artères hypogas-
(1) Gull, loc. cit. (Mémoire de 1856, in Med.-chir. Transacl.).
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triques, et une transformation graisseuse de la plupart des tubes nerveux dans les deux nerfs sciatiques. La prétendue paraplégie fonctionnelle était donc une paraplégie organique de cause périphérique. Deux conditions l'avaient produite : l'altération des nerfs et l'altération des artères. L'auteur fait remarquer, avec raison, que cette dernière circonstance peut être suffisante lorsque du moins la lésion est très-prononcée, en raison des troubles nutritifs qui en résultent pour le plexus sacré (1).
L'importance de cette observation est considérable: chez les individus qui succombent avec une paraplégie urinaire, ce n'est pas seulement dans la moelle et ses membranes qu'il faut rechercher des lésions macro ou microscopiques, c'est aussi dans les nerfs périphériques et dans les vaisseaux artériels du bassin.
Si nous rapprochons les résultats fournis jusqu'ici par les autopsies, nous verrons que la paraplégie dite urinaire peut être l'effet de conditions organiques multiples et diverses, savoir : la méningite et la myéhte de la partie inférieure de la moelle ; la phlegmasie des muscles abdomino-cruraux (myositis propagata de Kussmaul et Friedberg); la névrite et la dégénérescence qui en est la suite {neuritis propagata de Kussmaul) ; l'artérite déformante {endarteritis deformans) des vaisseaux du bassin.
La connaissance de ces lésions indique les obligations que doit remphr une autopsie pour être complète; aussi est-il permis d'affirmer qu'il n'est pas une seule observation qui démontre péremptoirement le caractère fonc-
(1) Kussmaul, Zur Lohre von der Pamplegia urinaria {Wursburger med. Zeilschrift, VI, 1863).
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tionnclle de la paraplégie urinaire. L'autopsie négative de Gull à laquelle Brown-Séquard attache un si grand prix est insuffisante, malgré l'emploi du microscope, parce que l'observateur s'est préoccupé exclusivement de l'état de la moelle.
Paraplégies à frigore. — La science n'est pas riche en autopsies complètes concernant la paraplégie à frigore ; celles qui existent ne sont guère favorables à la théorie de la paralysie fonctionnelle.
Walford a rapporté le fait suivant : Un homme de cinquante et un ans est exposé à l'humidité ; puis il dort quelques heures en plein air dans ses habits mouillés. Deux jours après, il est paraplégique; trois jours plus tard, la paralysie prend une marche ascendante, et le malade meurt douze jours après le début des accidents.
Voilà une paraplégie à frigore s'il en fut; quelques auteurs l'appelleront rhumatismale; j'ai exposé plus haut les motifs qui m'empêchent d'accepter cette manière de voir. A l'autopsie, foyers de ramollissement disséminés dans la moelle , quantité considérable de Hquide spinal (1).
Chez un homme de trente-sept ans, observé par Oppolzer, la paraplégie avait succédé à une chute dans l'eau glacée; c'est encore un ramollissement considérable de la moelle qui fut constaté à l'autopsie. L'examen microscopique a fait voir que les éléments nerveux étaient détruits, surtout dans les cordons antéro-laléraux ; dans le foyer principal qui siégeait au niveau de la sixième
(1) Walford, Soflening of Ihe Spinal Corel {Associai, med. Journal, 1854).
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dorsale, les lubes nerveux n'étaient plus reconnaissables, on trouvait en abondance des granulations moléculaires et des gouttelettes de graisse (1).
Mon savant ami, le professeur Frerichs, m'a rapporté le fait suivant: Par une température très-basse, un enfant était resté assis pendant plusieurs heures sur une pierre; le lendemain il est pris de fièvre intense ; le surlendemain il est paraplégique, et il meurt dans l'espace de quelques jours. A l'autopsie, on a trouvé une méningite exsudative généralisée dans tout le canal vertébral.
Dans ces trois circonstances, l'action du froid avait déterminé une méningo-myélite, et l'on pourrait avancer, pour atténuer la valeur de ces observations, que dans la plupart des cas la paraplégie à frigore est suivie de guérison, qu'il n'y a pas lieu de songer alors à l'existence d'une phlegmasie de la moelle, et qu'en conséquence ces faitslà doivent être distingués des précédents, et rapportés à un épuisement momentané de l'excitabilité, résultant de l'impression anormale subie par les nerfs cutanés. Je ne veux pas le nier; je me bornerai à faire remarquer qu'en l'absence d'autopsies probantes, ce n'est là, en définitive, qu'une hypothèse : la myélite ne débute pas par la destruction des éléments nerveux; les altérations initiales peuvent rétrograder et guérir; et il est fort possible qu'entre les cas de guérison et les cas de mort, il n'y ait, au total, qu'une différence de degré. Cette hypothèse, assurément, vaut bien la précédente. Au surplus, s'il est rationnel et logique de classer les phénomènes morbides
(i) bppolzer, ÀculQ 'EnisMàwxg mû parlieÙer Èrweichung àesMckenmarks {Spital's Zeilung, 1860).
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d'après la similitiitle des conditions organiques qui les produisent, il est dangereux, il est impossible de les réunir d'après la cause occasionnelle qui leur donne naissance. C'est pourtant ce que l'on prétend faire en établissant un groupe de paraplégies à frigore; on oublie ainsi que le froid peut agir de bien des façons diverses pour produire la paraplégie, et l'on rapproche des faits disparates, qui ne présentent qu'un seul caractère commun, l'identité de la cause occasionnelle. Un exemple, entre bien d'autres, peut montrer les conséquences d'un tel principe de classification : j'ai rapporté plus haut une observation de Valentiner (1), dans laquelle le début d'une sclérose mortelle de la moelle a coïncidé avec l'action de l'eau froide sur les membres inférieurs ; ce sera donc là une paraplégie à frigore (2)?
(1) Voyez page 250.
(2) Si les autopsies sont rares, le fait clinique, en revanche, compte de nombreux documents. Le développement de la paralysie, et plus spécialement de la paraplégie, sous l'influence du froid , est connu depuis des siècles. Galien en rapporte un cas très-net : « Alius lapidi frigido corpore nudus imidens erurum paralysin experlus est. » Cummius a vu deux individus être atteints dans des circonstances analogues : « Sic duos qui diutius puteum exhausturi in frigido morabantur, inferiorum partium omnium correptos fuisse paralysi observavit Cummius. » (Citation de Dolœus.) Pour m'en tenir aux contemporains, j'indique quelques travaux qui ont plus spécialement Irait à cette forme de paraplégie.
Graves, loc. cit.
Watson, Lectures on Ihe Principles and Practice ofPhysic. London, 1843. Abeille, Études cliniques sur la paraplégie indépendante de la myélite. Paris, 1854.
Baumann , Therapeutische Beobachtungen ( Wiirtemb. Correspond, niait, 1856).
W. Moore, Case of Reflex Paraplegia {Dublin IIosp. Gaz., 1859). Smith, Paraplegia occurring in young Children induced by Exposure to Wet and Cold {Lancet, 1861).
Worms, De la paraplégie périphérique par refroidissement {Gaz. /lebdom., 1863).
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Pourcequiesldcs autres variétés dcparaplégie d'origine périphérique, je serai beaucoup plus bref : le champ de l'hypothèse est encore ouvert; car si je m'en liens à la paraplégie, qui est ici seule en cause, je cherche en vain des observations complètes, qui donnent le droit d'affirmer le caractère purement fonctionnel de ces paralysies. Nos connaissances physiologiques nous permettent de lesattribuer à l'épuisement de l'excitabihté spinale; mais ce n'est là qu'une présomption; je ferai même remarquer que cette présomptionn'estpas égalementlégitimepourtousles faits, que l'on a rapprochés sous le titre de paraplégies réflexes. Dans quelques cas, les circonstances qui précèdent le développement de la paraplégie présentent une analogie réelle avec l'expériment physiologique , qui a pour but d'épuiser l'excitabiUté nerveuse : c'est ce que l'on observe, par exemple, dans les paraplégies vermineuses (1), dans celles qui sont produites par l'onanisme ou par des excès de coït, dans celles enfin qui succèdent à des névralgies. On
(1) Les convulsions déterminées par les vers intestinaux nous indiquent, du reste, le mécanisme de celte forme de paralysie. Dans le premier cas, l'excitabilité, anormalement accrue, produit des mouvements involontaires; dans le second , l'épuisement de celte excitabilité amène l'impuissance motrice. Ue toutes les paralysies vermineuses, la paraplégie est la forme la plus rare. Miinnich en a rapporté un exemple très-net : Un enfant de trois ans est pris subilerneni de paraplégie, et quelques jours après de strabisme gauche. L'expulsion de plus de vingt lombrics est suivie d'une guérison presque instantanée.
Miinnich, Wunderbare und verkannte Zufiillc durch Wiirmev {llufclancVs ./(mrnai, XLV, 1817).
Voyez aussi :
Gibson, Parahjsis froin Inlcslinal Irrilalion. Trichocephalus dispai' : (Lancet, 1862).
Dans les paraplégies suite de coït et d'onanisme , la genèse est déjà plus complexe, puisqu'à l'épuisement direct de l'excilabililé spinale, qui résulte d'une excilalion rendue anormale par son retour trop fréquent,
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peut alors, non sans raison, arguer de celte affinité pathogénique pour admettre un simple épuisement fonctionnel; mais, pour les paraplégies d'origine intestinale (entérite, superpurgation) (1), j'avoue que la présomption de tout à l'heure me semble plus que hasardée. Trois conditions parfaitement matérielles, la congestion méningo-spinale, l'hydropisisie rachidienne, l'anémie de la moelle, peuvent être invoqués avec non moins de vraisemblance ; et en l'absence de données anatomo-pathologiques, il est certainement plus sage de ne pas échafauder une théorie sur une hypothèse. Au point de vue médical d'ailleurs, il n'est guère croyable à priori, que toutes
vient s'ajouter une perte matérielle. Indépendamment des faits classiques de Tissot, d'OUivier et de Lallemand, voyez sur ces paralysies :
Deslandes, Trailé de l'onanisme el des abus vénériens . Paris, 1835.
Bourbon, De l'influence du coït el de l'onanisme dans la slalion debout sur la production des paraplégies (thèse de Paris, 1859).
Russell, Paraplegia from Exhauslion of the Spinal Cord {Med. Times and Gaz., 1863).
Dans les paraplégies qui succèdent aux excès de coït, et d'une manière plus générale, aux pertes séminales, la moelle est parfois atrophiée, et, d'après Yirchow, celte atrophie est le plus souvent due à un dépôt de matière amyloïde dans la substance grise.
Pour les paraplégies succédant à des névralgies, voyez Nolta {Arch. gén. de méd., 185û), et Brown-Séquard {loc. cit.). Dans plusieurs des faits de Notta, la névralgie avait déterminé d'abord une atrophie musculaire ; il n'y avait pas alors paraplégie dans le sens précis de ma définition. Il en est de même des faits rapportés par Bonnefm, dans sa thèse sur Valrophie musculaire conséculive aux névralgies (Paris, 1860).
(1) Pour la paraplégie suite d'entérite, voyez :
Graves, Leçons de clinique médicale, traduction de Jaccoud, Paris,
Zabriskie, De la paralysie sympathique d'affeclion des viscères (Gaz. méd. de Paris, 18i2).
Sur la paraplégie par hypercatharsis, voyez Helwig, Jos. Frank, et les travaux de Hervicr, Des paraplégies cssenlielles causées par les drastiques [Gaz. méd. de Lyoïi, 1857 ; Monipellicr médical, 1801).
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ces paralysies soient similaires dans leur mécanisme palhogénique; il est fort vraisemblable, au contraire, que l'état organique du système nerveux doit différer dans chaque cas particulier, suivant les conditions antérieures ou actuelles de l'individu malade. Bien loin donc qu'on soit autorisé à formuler une théorie générale pour tous ces faits, le rapprochement qu'on veut en faire est en lui-même une tentative prématurée.
Deux raisons m'ont décidé à garder le silence au sujet de la paraplégie résultant de la dentition. Dans bon nombre de cas, ce travail physiologique est une simple coïncidence, et la paralysie est du genre de celle qui est connue sous le nom de paralysie essentielle de l'enfance ; nous verrons bientôt ce qu'il convient de penser du caractère fonctionnel de cette paralysie. Dans d'autres circonstances, la paraplégie succède à une irritation intestinale plus ou moins ancienne, de sorte que, au point de vue pathogénique, elle rentre naturellement dans le groupe des paraplégies d'origine intestinale (1).
En résumé, les paraplégies qui se développent sous l'influence d'une excitation périphérique anormale, ne sont point similaires quant à leur processus pathogénique; il n'est donc pas possible de les qualifier toutes indistinctement de fonctionnelles.
Dans le plus grand nombre des cas (on pourrait dire
(1) Voyez, sur ce sujet, les trailés d'Underwood, Kennedy et West, et en outre Fliess {le Scalpel, 3" année).
Delcour, Première denlHion {Ann. rmd. de la Flandre occidenlale , 2^ année).
Macai-io, Brown-Séquard, toc. cil.
RÉSUMÉ
dans tous, si l'on tenait pour nulles les observations sans autopsie), la paraplégie a pour condition organique une altération matérielle parfaitement appréciable.
Lorsque la paraplégie est déterminée par un simple trouble fonctionnel , elle ne se développe point par le mécanisme de la contraction vasculaire ou de l'ischémie réflexe; elle est produite, conformément aux lois physiologiques , par l'épuisement de l'excitabilité spinale : ce n'est pas une paraplégie réflexe, c'est une paraplégie néyrolytique.
Nous connaissons maintenant dans leur ensemble les conditions pathogéniques des paraplégies. L'innervation cérébrale étant supposée intacte, toute paraplégie, quelle qu'en soit d'ailleurs la cause, se rapporte nécessairement à l'un des quatre modes que nous venons d'étudier : lésion matérielle du système rachidien (paraplégie organique); — interruption du cours du sang dans la moelle (ischémie); — altération de la nutrition de l'organe (dys-crasie anémique, dyscrasie toxique) ; — (rouble fonctionnel (épuisement de l'excitabihlé, névrolysie). Dans le premier mode pathogénique, les voies de transmission de l'impulsion motrice sont matériellement interrompues • dans les trois derniers, c'est la perte de l'excitabilité propre des éléments nerveux qui amène la paralysie, ils restent inertes sous l'incitation qui leur arrive; mais dans l'ischémie et les dyscrasies, la perte de l'excitabilité est le résultat d'une altération saisissable dans la circulation ou dans la composition du sang, tandis que dans la dernière classe, elle est produite par un simple trouble
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fonctionnel, selon le mécanisme pliysiologiquc de l'épuisement. ,
En possession de ces données fondamentales, que consacrent également la physiologie et l'observation, j'ai à rechercher maintenant la place que doivent occuper, dans cette classification pathogénique, les paraplégies que l'on observe dans le .cours ou à la suite de certaines maladies aiguës et chroniques.
CHAPITRE IV
DES CONDITIONS PATIIOGÉNIQUES DES PARAPLÉGIES. LES PARAPLÉGIES DES MALADIES AIGUËS ET CHRONIQUES.
ParapK'gies des maladies aiguës. — Causes d'erreur dans l' observation. — De la fréquence de ces paraplégies. — Conditions palhogéniques. — Paraplégies précoces des typhus, de la variole et des fièvres intermittentes. — Paraplégies tardives. — Fièvres du genre typhus, dysenterie, fièvres éruplives, diphthérite.
Paraplégies des maladies constitutionnelles. — Rhumatisme, goutte, syphilis.
Paraplégies des maladies cachectiques. — Chlorose cachectique, cachexie
paludéenne, cachexie pellagreusc, béribéri. Paraplégies des névroses. — Hystérie. — Les paraplégies dites essentielles
chez l'enfant et chez l'adulte.
Indépendamment des maladies dont le siège anatomique est dans l'appareil nerveux rachidien, et qui, par cela même, présentent la paraplégie au nombre de leurs symptômes immédiats et constants , il est un très-grand nombre d'états morbides, dans le cours ou à la suite desquels on peut voir survenir la paralysie des membres inférieurs.
C'est cette classe de paraplégies secondaires qui se présente à notre étude. Le rapprochement que j'établis entre des phénomènes évidemment dissemblables par la cause qui leur donne naissance, peut sembler étrange tout d'abord ; il est néanmoins légitime. Quelle que soit, en effet, l'alfection qui amène la paraplégie, qu'elle soit aiguë ou chronique, rju'il s'agisse d'une pyrexie, d'une
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phlegmasie ou d'une névrose, la signification médicale du phénomène n'en est point changée :1a fréquence peut varier ainsi que l'époque du développement, les conditions pathogéniques peuvent être différentes, mais ces questions si importantes en clinique, et sur lesquelles l'observation doit statuer, ne sont au point de vue dogmatique que des questions subsidiaires, qui ne changent rien au fond des choses; et dans toutes ces circonstances, la paraplégie est l'expression symptomatique d'une détermination de la maladie sur la moelle épinière.
II est utile, néanmoins, pour la commodité de l'étude, de scinder une classe aussi nombreuse, et je conserverai dans ce but les divisions formulées dans le chapitre précédent ; j'étudierai donc successivement les paraplégies des maladies aiguës, celles des maladies constitutionnelles et des maladies cachectiques , enfin les paraplégies des névroses.
Paraplégies des maladies aiguës.
Les paralysies et les paraplégies qui prennent naissance sous l'influence des fièvres ont été dès longtemps signalées, et les expressions traditionnelles, paralysie fébrile, paralysie exanlhématique, montrent clairement que nos devanciers avaient saisi le rapport de cause à effet qui relie la pyrexie aux troubles de la motilité (t).
Les fièvres continues du genre typhus, les fièvres éruptives, dont il faut rapprocher certains exanthèmes fébriles,
(1) Il est bien singulier qu'une discussion de priorilc ait pu s'élever à propos d'un fait, dont la connaissance remonte aux premiers âges de la médecine.
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tels que l'érysipèle, la suette et l'urticaire, les fièvres intermittentes, voilà les conditions étiologiques déjà indiquées par les anciens; les travaux contemporains y ont ajouté la diphthérite et le choléra.
Les mêmes causes d'erreur que j'ai signalées à l'occasion des paraplégies d'origine périphérique se représentent pour les paralysies des fièvres ; c'est assez dire que la même réserve est indispensable dans l'examen des faits, surtout lorsqu'il s'agit de l'interprétation rétrospective des observations d'ancienne date; plusieurs sont données encore aujourd'hui comme des exemples de paralysie fébrile ou exanthématique, quoiqu'elles n'aient point, en réahté, la valeur qui leur a été attribuée. Quelques exemples pourront être instructifs.
Le fait rapporté par Rayger a été maintes fois cité comme un cas de paralysie post-variolique , et tout récemment Imbert Gourbeyre et Ravel (1) l'ont encore consigné dans les documents historiques qu'ils ont réunis sur ce sujet. Or, en concédant que l'observation de Rayger se rapporte à une paralysie consécutive à une maladie fébrile aiguë, il est impossible, à moins de n'avoir pas lu la relation de l'auteur, d'y voir une paralysie suite de variole; les premières lignes suffisent pour légitimer ma critique : « Duodecim annorum puella, civis hujus loci honesti filia, post variolas , ex animi mœrore , et subita quadarn consternatione , ann. 1672 mens. Juliiin novam incidit febrim acutam, qua licet curata remansit
{i) Imbert Gourbeyre, Recherches historiques sur les paralysies consécutives aux maladies aiguës. Paris, 1863.
Ravel, Recherches biblingraphiques sur les paralysies consécutives aux maladies aiguës. Cavaillon, 1864.
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tamen sine omni motte membroriim, ut nec pedes^ nec 7namis suo officio fungi valuerint, etc. « (1),
La malade avait eu la variole, c'est vrai, mais elle avait guéri, et avant d'être paralysée, elle était retombée in novam febrim acutam ; il est bien clair que c'est à cette nouvelle maladie qu'il faut attribuer la paralysie, et comme l'observation ne contient pas un seul détail qui éclaire sur la nature de cette seconde fièvre, elle est dans l'espèce sans valeur aucune.
Une erreur de même ordre a été commise à propos du travail de Millier. Si l'on s'en tient au titre, il semble, en effet, se rapporter à la paralysie post-variolique; qu'on lise l'observation, le doute surgit aussitôt. Un enfant de trois ans est pris de convulsions après une variole ; ces convulsions laissent après elle une paralysie du bras gauche (2).
Les convulsions, intermédiaires entre la variole et la paralysie, obscurcissent singulièrement la relation établie par Millier entre la pyrexie et l'immobilité du membre, puisque les convulsions infantiles, indépendamment de toute fi;èvre antérieure, sont à elles seules une cause suffisante de paralysie.
On a vu dans le fait de Hufeland un cas de paralysie suite de fièvre tierce: il faut plus que de la bonne volonté pour accepter cette manière de voir; caria malade dont
{i) G. Raygerus, De paralysi universaîi post variolas {Miscellan., carios. Acad, nat. cuvioi , ann. 1673 et 1674, Francofurti et Lipsia3 , 1676).
(2) M. Millier, De convulsionibiis et pnraljsi variolas malœ notœ comitanlibus (Acad. Cœsareœ Leopold. Carol. nalur. curios- Ephem., centur. IX et X, Augustœ Vindclicorutn, 1722).
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il s'ngit, une femme de quaranle-liuit ans, avait clé affectée d'une syphilis constitutionnelle (l).
Dans les cas précédents, la faute consiste dans la subordination arbitraire qui a été affirmée entre la pyrexie et la paralysie, une relation de coïncidence a été prise pour un rapport de causalité ; il est d'autres faits dans lesquels l'existence de la paraplégie n'est rien moins que démontrée.
Plusieurs observations de paralysie scarlatineuse sont tout simplement des cas d'arthrite, avec immobilité du membre résultant de la douleur. Le fait de Wood cité par Imbert Gourbeyre se rapporte évidemment à une fausse paralysie. Il s'agit d'un enfant atteint de scarlatine avec prédominance remarquable de Vaffection\humatismale. « Le trente-huitième jour, dit l'auteur, douleurs dans les mains et dans les cuisses, si vives, qu'on eut beaucoup de peine à lever le malade de son lit. Le cinquante-troisième jour, la douleur reparut de nouveau dans la cheville et le genou, avec un fort gonflement de ces parties. La cuisse devint le siège d'une très-vive douleur, qui força le malade de garder le ht longtemps, et à la suite de laquelle il lui resla une espèce de parahjsie dans la jambe gauche (2). »
Comme on le voit, l'erreur n'incombe pas à Wood. L'arthrite scarlatineuse était fort peu connue avant les travaux de Bicker et de Rush (3), et je ne voudrais pas
(1) Ilufeland, Emploi du phosphore dans la paralysie {Uibliolh. mcd., XXXIX, Paris, 1813).
(2) Wood, An account of thc Scarlel fever as il appared in Ediuburgh (Extrait dans Gas. méd,, 1837). — Imberl Courbcyrc, loc. cil.
(3) Bicker, Descitrijving ecner doorgande Schaiiaken-Korls, 1778 (Vor-
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affirmer que l'hisloire, tant de fois citée, du malade de Delius ne soit pas aussi un cas de fausse paralysie (1) .
Ce sont également des désordres articulaires, et non pas des paralysies, que Dauvergne a observés après la lièvre typhoïde (2) ; dans d'autres cas, enfin, la paralysie est mentionnée dans des termes si peu précis, qu'il est impossible de s'y arrêter. Que penser de cette observation contenue dans le Bulletin de thérapeutique ? A la suite d'une fièvre typhoïde, un enfant de onze ans garde une paralysie du pied gauche (3).
Ce n'est pas tout: on observe après les maladies de longue durée, et notamment après les fièvres du genre typhus, une espèce d'akinésie, qui est aussi bien que les précédentes une fausse paralysie, et qui doit en être soigneusement distinguée, si l'on veut restreindre à ces justes limites le domaine des paralysies des fièvres; je veux parler de l'akinésie complète ou incomplète, qui résulte de lésions du système musculaire. Lorsque ces lésions secondaires consistent en une atrophie considérable, comme dans les faits qui ont servi de base à l'intéressant travail de Gubler sur les paralysies amyotrophiques {h), l'erreur est facile à éviter, il suffît d'un examen
hendelingen van der baalafch genoorlschap van Rolerdam; extrait in Samml. ausserl, Abhandlungen (iir pralclische Aerslc, IX).
Rush, Médical Inquiries and Observations. Philadelphia and London,
(1) Delius, Dissertalio de paralysi ulriusquc brachii post scarlatinam orta. Erlangen, 1773.
(2) Dauvergne, Nouvelles considéralions pratiques et thérapeutiques sur le Irailemenl de la fièvre typhoïde dans le midi de la France {Bullet. de Ihérapeut., t. XXV, 1843).
(3) Eodem loco, XXXI, 1846.
(4) Gubler, De la paralysie amyolrophiquo consécutive aux maladies aiguës {Gaz, méd. de Paris, 1861).
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atlcntif pour découvrir la véritable condition de celle akinésie, et pour mettre hors de cause l'innervation motrice. Mais dans d'autres circonstances, l'altération des muscles ne peut être constatée du vivant du malade; de sorte que s'il succombe, et qu'à l'autopsie on porte exclusivement son attention sur le système nerveux, une double faute sera commise : on prendra une fausse paralysie pour une paralysie véritable, et vu l'intégrité des centres nerveux, on qualifiera celte paralysie de fonctionnelle.
Il importe donc d'être prévenu de cette cause d'erreur : une observation de Friedberg est à cet égard fort instructive.
Une fille de seize ans, qui venait d'être guérie d'une fièvre typhoïde, fut prise de douleurs dans les membres inférieurs ; au bout de quatre semaines, ces douleurs disparurent et furent remplacées par un sentiment d'engourdissement profond, qui contrastait avec Tintégrité de la sensibihté cutanée; à ce moment-là, il y eut pendant quelques jours des secousses convulsives dans les jambes. Lorsque Friedberg vit cette malade, elle était dans l'impossibilité de marcher et de se tenir debout; elle ne pouvait quitter son lit, les jambes étaient constamment fléchies sur les cuisses. Il n'existait, du reste, aucune trace d'atrophie dans les muscles des membres inférieurs, on ne constatait non plus aucun signe de lésion articulaire. La sensibilité et la contractilité électriques étaient amoindries dans les extenseurs de la jambe. Telle était la situation de cette fille depuis douze jours (cinq semaines et demie après la guérison de la fièvre typhoïde), lorsqu'après un repas composé principalement de pommes de terre, elle fut prise de tous les accidents qui dénotent une
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perforation inleslinale ; vingl-qualre heures après elle succombait.
A l'autopsie, on trouva des débris d'aliments dans le péritoine; une des cicatrices de l'intestin avait cédé au niveau du tiers moyen du jéjunum. Le cerveau, la moelle et les troncs nerveux étaient parfaitement sains, mais les muscles extenseurs de la jambe sur la cuisse présentaient des deux côtés des altérations considérables, savoir : des épanchements sanguins multiples, de petits abcès contenant, les uns, du pus liquide, les autres, du pus concret, et une dégénérescence granulo-graisseuse des fibres primitives; dans le triceps droit, les parois des vaisseaux capillaires étaient en outre infiltrées de graisse (1).
Ainsi les troubles de la motilité étaient le résultat d'une lésion profonde du système musculaire, la prétendue paraplégie n'était qu'une fausse paraplégie. Combien de fois une erreur de ce genre a-t-elle été commise? Nul ne le sait ; on voit, en tout cas, que l'absence d'atrophie n'est pas une raison suffisante pour exclure la possibihté d'une lésion des muscles ; on voit, en outre, combien d'obhgations diverses doit rempUr en pareil cas l'examen cadavérique, pour avoir quelque valeur. J'ai déjà appelé l'attention sur ce point, j'y reviens encore pour faire remarquer que ces obligations ne sont jamais plus impérieuses que lorsque les centres nerveux sont trouvés intacts. A ce point de vue, le fait remarquable de Friedberg vient compléter l'enseignement que nous a donné l'observation, précédemment citée, de Kussmaul (2).
(1) Friedberg, Pathologie md Thérapie der MusMUihmung . Leipzig, 1862 (observ. IX, sous le titre Myopathia dyscrasica).
(2) Voyez page 379.
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Je m'arrête; il serait superflu de multiplier ces exemples. .J'ai voulu simplement montrer que dans celle question, plus que dans toute autre peut-être, le doute scientifique doit être pris pour guide, et que les faits doivent être soumis à une appréciation rigoureuse. Ceux qui survivent à cette élimination éclectique sont assez nombreux, pour que l'existence des paralysies fébriles et exanthématiques ne puisse être contestée.
Ces paralysies sont trés-rares ; mais lorsqu'au lieu d'étudier le phénomène paralysie en général, on se limite à la forme paraplégique, ce caractère de rareté est bien plus évident encore.
En fait, la diphthérite exceptée, les paraplégies des maladies aiguës sont tellement exceptionnelles , qu'il est impossible de représenter par des chiffres leur fréquence relative; tout ce qu'il est permis d.'affirmer, c'est qu'elles sont plus souvent observées dans les fièvres du genre typhus que dans les fièvres éruptives, dans celles-ci plus souvent que dans les fièvres intermittentes, et que ces dernières, malgré leur extrême rareté, sont encore moins insohtes que celles de l'érysipèle, de l'urticaire, de la suette et du choléra. Même pour la diphthérite, qui entraîne si fréquemment à sa suite des accidents de paralysie, l'observation n'a rien appris jusqu'ici sur les conditions qui favorisent le développement des phénomènes paralytiques; à fortiori, est-elle muette en ce qui touche les autres maladies aiguës. L'opinion, si légitime en apparence, qui attribue aux formes ataxiqucs une influence spéciale, ne peut tenir devant les faits, et en l'absence de toute donnée positive sur les circonstances déterminantco et occasionnelles, on doit se borner à invoquer la
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prédisposition individuelle, cette condition étiologique qui domine et absorbe toutes les autres.
Une observation de Lucas démontre clairement l'action de cette cause. Au neuvième jour d'une rougeole, une femme de vingt-trois ans devient paraplégique ; elle est prise en même temps de rétention d'urine et de constipation opiniâtre; ces phénomènes ont persisté plus d'un septénaire. Or, neuf années auparavant, cette femme avait présenté, à la suite d'une variole, des accidents semblables, qui avaient guéri spontanément (1).
Abordons maintenant la question pathogénique, Cette question se pose en ces termes : La détermination spinale qui se traduit par la paraplégie est-elle un simple trouble fonctionnel résultant directement, et sans intermédiaire, de la maladie antérieure? ou bien existe-t-il entre la maladie, cause prochaine, et la paraplégie effectuée, une condition organique saisissable, qui doive être regardée comme la cause instrumentale ou pathogénique du phénomène ?
Les paraplégies des fièvres, et généralement des maladies aiguës, ont été souvent regardées comme de simples troubles fonctionnels (2) ; c'est une opinion à laquelle je ne pourrais souscrire, alors même que l'intégrité constante du système nerveux serait parfaitement démontrée. La
(1) Lucas, London med. Journal, 1790.
(2) Il est même des médecins qui ont appelé ces paraplégies des paraplégies essentielles. En tombant dans cette erreur, trop fréquente, qui consiste à prendre l'absence de lésions anatomiques pour caractéristique de l'essenlialité, ils ont oublié sans doute que cette dernière a pour principal attribut la sporilancilé. Dans l'ordre de faits qui m'occupe, quel que soit d'ailleurs l'état anatomique du système nerveux, jamais, au grand jamais, la paraplégie ne peut être dite essentielle, puisqu'elle est constamment subordonnée à une maladie antérieure.
Paraplégies des maladies aiguës. 399 plupart des maladies qui sont ici en cause ont pour caractère commun d'être infectieuses ou contagieuses, et de produire rapidement une altération générale du sang; ce sont, enunmot, des maladies dyscrasique?. L'altération du sang n'est point encore chimiquement définie, mais le siège des lésions anatomiques en démontre péremptoirement la réalité, car les organes atteints appartiennent tous à l'appareil liématopoiétique : ce sont les follicules lymphoïdes de l'intestin, le foie, la rate et les ganglions lymphatiques. Au surplus, à défaut d'analyse chimique, les caractères cliniques de ces diverses maladies ne laissent pas de doute sur l'existence d'une dyscrasie profonde; or, cette dyscrasie est la condition organique des troubles de l'innervation spinale, tout comme elle est la condition organique des désordres plus fréquents de l'innervation cérébrale. Nous avons vu que l'altération du sang créée par certains poisons minéraux ou végétaux est une cause pathogénique efficace delà paraplégie j eh bien, il en est exactement de même ici : c'est la dyscrasie créée par la maladie, au lieu de la dyscrasie créée par la substance toxique, voilà toute la différence, et ce serait méconnaître les enseignements d'une légitime analogie que de séparer ces deux ordres de faits. Le rapprochement que j'établis est d'autant plus fondé, qu'on a vu la maladie produite par l'introduction artificielle d'un poison morbide dans l'organisme, déterminer également des accidents de paralysie. Monro cite deux cas dans lesquels la variole inoculée a causé une paralysie temporaire; dans l'un de ces deux faits, il y eut aphonie et paraplégie {{}.
(1) A. Monro, An Accounl of Ihe lacculalion of Small'Pox in Scolland. Edinburgh, 1765.
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Les choses étant ainsi, je ne vois pas pour quel motif on appellerait fonctionnel un phénomène morbide, qui est évidemment le résultat d'une altération considérable dans la nutrition générale de l'organisme, et dans celle du système nerveux en particulier : que le sang soit modifié par un poison proprement dit, ou par une maladie spontanée, cela ne change rien à l'enchaînement et à la genèse des symptômes ; dans l'un et l'autre cas, la constitution intime et les propriétés vitales des éléments nerveux sont atteintes, l'excitabilité de la moelle fléchit audessous du niveau physiologique, et la paralysie survient. Si donc on veut éviter les assertions vagues, et utiliser les notions acquises, il convient tout au moins de transporter ces prétendues paraplégies fonctionnelles dans la classe des dyscrasiques; peut-être même cela n'est-il pas encore suffisamment exact.
J'ai raisonnéjusqu'ici d'après celte opinion généralement admise, que le système nerveux, dans les cas de ce genre, n'est le siège d'aucune altération matérielle saisissable : or, cette intégrité constante n'est qu'une présomption hypothétique, et si nous y regardons de près, nous verrons que dans bien des cas, ces paraplégies sont de véritables paraplégies organiques, dépendantes d'une lésion appréciable dans le système rachidien. Ici doit intervenir une distinction capitale, sur l'importance de laquelle Gubler a insisté particulièrement dans un remarquable travail.
Les paraplégies des maladies aiguës sont précoces ou tardives -, elles apparaissent pendant l'évolution de la maladie, ou bien au contraire elles se développent pendant la convalescence; parfois môme un intervalle plus ou moins long sépare la guérison confirmée de l'appari-
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lion de la paraplégio. Dans le premier cas, l'cpiphénomène paralysie est le résultat d'une détermination directe sur la moelle; dans le second, c'est une des suites {sequelœ) de la maladie.
Voyons donc ce qu'enseigne l'observation touchant l'état du système nerveux dans ces deux ordres de faits.
Paraplégies précoces. — Les paraplégies précoces peuvent être facilement classées. Ce sont, dans tous les cas, des paraplégies organiques: en présence de l'accord unanime des observateurs, quelques mots suffiront sur ce sujet. C'est surtout dans les fièvres du genre typhus et dans la variole que ces paraplégies prennent naissance; on les voit aussi dans la fièvre intermittente, mais elles sont infiniment rares dans les fièvres éruptives (la variole exceptée) et dans les exanthèmes fébriles; enfin elles n'ont pas encore été observées jusqu'ici dans la diphthérite, non plus que dans le choléra. Or, si l'on tient compte des caractères cUniques que présentent ces paraplégies typhiques et varioliques, on sera déjà conduit à les rattacher à priori à une hypérémie de l'axe rachidien ; les douleurs lombaires, souvent très-vives, qui coïncident alors avec les troubles de la motiUté, ne laissent pas de doute sur l'existence d'une flexion active vers la moelle, et j'ai déjà montré, en étudiant la congestion méningo-spinale, que les auteurs du siècle dernier, Ludwig et les deux Frank entre autres, regardaient les fièvres comme l'une des causes les plus puissantes de \^ pléthore vertébrale. L'observation contemporaine a confirmé de tout point la doctrine classique.
Quoique tout préoccupé de sa découverte des paralysies d'origine périphérique, Graves en a soigneusement dis-
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tingué les paraplégies du lyphus, qu'il rapportait sans hésitation à une congestion de la moelle : « Pour graver ce point de pratique dans l'esprit des élèves, dit-il, j'ai l'habitude de dire: Tel ou tel malade ne souffre pas de la tête, mais il a sa céphalalgie dans les reins. Lorsque la douleur de tête est le symptôme le plus saillant de la première période de la fièvre, il est bien peu de médecins qui négligent les saignées, les sangsues, les ventouses, les apphcalions froides ou chaudes ; si, au contraire, c'est ia moelle lombaire qui est le siège de la congestion initiale, les praticiens ne se font aucun scrupule de laisser de côté les émissions sanguines locales, et tous les moyens de traitement convenables en pareil cas. Il est fort probable que sans cette négligence, les paralysies consécutives au typhus seraient beaucoup moins fréquentes (1). »
Telle est aussi l'opinion de Murchison (2) , qui inscrit l'hypérémie des méninges spinales au nombre des lésions anatomiques du typhus, en faisant remarquer seulement qu'elle est moins commune que celle des membranes cérébrales. Hasse (3), de son côté, insiste sur les rapports fréquents de la congestion spinale avec les maladies fébriles ; c'est à cette congestion qu'il rapporte les symptômes spii^aux, et il ajoute que cette hypérémie a été anatomiquement constatée dans quelques cas. En se fondant sur les phénomènes chniques. Lombard et Fau-
(1) Graves, loc. cil.
(2) Murchison , A Trealise on the coniinued Fevers of Great lirilain. London, l8G2.
(3) Hasse, k'rankheilen des Nervenapparalus in y kchovi's Handbuch. Erlangen, 1S55.
Paraplégies des maladies aiguës. liOZ connet (1) ont aussi invoqué une fluxion rachidienne, et dans un cas même une inflammation aiguë deia moelle, ou tout au moins des membranes, comme condition organique des symptômes spinaux, qu'ils ont observés dans la fièvre typhoïde.
Quoique très-rares, les autopsies ne font pourtant pas entièrement défaut, et elles démontrent bien l'origine organique de ces paraplégies. Chez un individu mort paralysé dans le cours du typhus, Reil a trouvé le névrilème complètement imbibé de sang (2) ; dans son mémoire, Fritz (3) a rapporté l'observation d'une enfant de neuf ans, qui avait présenté dans le cours d'une fièvre typhoïde, les formes les plus accusées des symptômes spinaux, entre autres une paraplégie, et à l'autopsie de laquelle on a trouvé une congestion considérable dans les centres nerveux, a Dans le rachis , dit l'auteur, la congestion occupe surtout, d'une part, les sinus, qui font paraître noire comme de l'encre la dure-mère qui les recouvre, et d'autre part, la pie-mère spinale, où les veines distendues forment un lacis extrêmement abondant. Par contre, la substance de la moelle elle-même n'est nullement injectée; elle a d'aiUeurs une très-grande consistance. »
Dans d'autres cas, ce n'est pas une simple congestion,
(1) Lombard et Fauconnet, Études cliniques sur quelques points de l'histoire des fièvres typhoïdes {Gaz. méd. de Paris, 18^3).
(2) Reil, Exercilat. anatom., fasc. prim. de Structura nervorvm. Halle,
(3) Fritz, Études cliniques sur divers symptômes spinaux observés dans la fièvre typhoïde. Paris, 1864.
Comparez :
Chédevergne, De la fièvre typhoïde, et de ses manifestations congeS'Uves, infiammatoircs et hémorrhagiques, etc. Paris, 186/i.
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c'est une véritable inflammation des méninges qui est constatée. Dans sa monographie sur la méningite spinale, Kôhler place le typhus au nombre des causes générales de cette phlegraasie (1), et le professeur Piorry a trouvé chez un jeune homme de vingt ans, mort dans le cours d'une fièvre typhoïde, du pus concrété en fausse membrane entre l'arachnoïde et la pie-mère, dans la région cervicale, et du pus liquide à la partie inférieure de la moelle (2), Il se passe alors dans le rachis ce qui se produit souvent, en pareil cas, dans le cerveau ; on sait que déjà Ferriar, en signalant les paralysies du typhus, rapportait une observation d'hémiplégie droite, qui fut expliquée à l'autopsie par une méningo-encéphalite suppurée du côté gauche (3).
Une peut, ce me semble, rester aucun doute sur la nature de ces paraplégies précoces du typhus et de la fièvre typhoïde : ce sont de véritables paraplégies organiques, dues le plus ordinairement à une congestion de la moelle ou de ses membranes, et dans certains cas plus rares, à une véritable méningite. J'ajoute que l'on observe dans quelques circonstances heureusement fort exceptionnelles, une autre variété de paralysie typhique, qui diffère totalement des précédentes par le mécanisme qui lui donne naissance, quoiqu'elle soit, elle aussi, le résultat d'une lésion matérielle : je veux parler de cette paraplégie qui succède à l'infiltration dans le canal rachidien du pus provenant des eschares.
(1) Kohler, Monographie der Meningilis spinalis nach klinischcn Beso-' bachtungen. Leipzig uiid Heidelberg, 1861.
(2) Piorry, citation empruntée à Frilz.
(3) Ferriar, Médical Hislories and Reflections, \. London, 1792.
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Appuyé sur les faits précédents, je n'hésite pas à rattacher également à une congestion rachidienne la paraplégie initiale de la variole ; cette paralysie n'est qu'un degré de plus de la détermination spinale, qui est constante dans cette maladie, et qui se traduit ordinairement par une simple rachialgie.
L'existence de cette hypérémie n'est pas moins certaine dans les paraplégies précoces de la fièvre intermittente, dont Macario et Nash ont rapporté chacun une observation (1). Dans ces cas-là, la paralysie est contemporaine du début de l'accès, et si elle ne disparaîtpaspendant l'intermission, elle présente durant cet intervalle un amendement notable ; le quinquina guérit à la fois la fièvre et la paraplégie. L'interprétation de ces faits n'a rien d'obscur; pendant le stade de froid, le refoulement concentrique du sang dans les viscères amène une congestion de la moelle, comme il produit chez d'autres malades une congestion pulmonaire, ou une congestion rénale; le symptôme varie naturellement selon le siège de l'hypérémie ; mais le mécanisme en reste le même, qu'il s'agisse des poumons ou des reins, de la moelle ou du cerveau.
Nous concluons de cet examen, que les paraplégies précoces des maladies aiguës sont le résultat d'une modification matérielle dans la constitution normale de l'appareil rachidien.
Paraplégies tardives. — Fièvre typhoïde et typhus. — Les paraplégies tardives ont été distinguées des précédentes, non-seulement au point de vue clinique, auquel cas la distinction est tout à fait légitime, mais aussi au
(1) Macario, loc. cil.
Pearson Nash, Cases of Spinal Paralysis {Lancet, 1862).
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point de vue de leur nature ; cette séparation est à mon sens complètement arbitraire. Toute réserve faite de la possibilité d'une coïncidence fortuite , le phénomène conserve la même signification, c'esttoujours un des effets de la maladie actuelle ou antérieure; reste à déterminer les conditions organiques de son développement. Ici la théorie pourrait bien avoir devancé l'observation.
Prenant en considération la curabiUté ordinairement facile et prompte de ces accidents, et les bons effets d'un traitement tonique et reconstituant, on a rapproché toutes ces paralysies, on y a vu indistinctement et dans tous les cas le résultat de l'asthénie créée par la maladie antécédente, on en a fait des paralysies asthéniques fonctionnelles ousme 772«i5en«. Affirmer le caractère fonctionnel de ces paralysies, c'était préjuger une question qui n'est point encore résolue ; réunir toutes ces paralysies sous le chef d'asthéniques , c'était baser un précepte pratique général sur une synthèse arbitraire. Des deux côtés la conclusion est prématurée, et il pourrait en résulter de véritables erreurs thérapeutiques.
J'ai insisté à plusieurs reprises sur les conditions que doitremphr une autopsie; et je ne vois pas que jusqu'ici les observations complètes soient assez nombreuses, pour que l'on puisse admettre comme un fait bien établi l'absence de lésion matérielle appréciable. A côté des autopsies négatives de Leudet, qui se rapportent à des paralysies généralisées consécutives à la fièvre typhoïde (1), je trouve quatre observations de Beau, dans lesquelles les
(1) Leudel, Paralysie ascendante à la suite d'une fièvre typhoïde {Ga::. des liôpit., 1861). — Des paralysies essentielles consécutives à la fièvic typhoïde {Gaz- Wéd, de Paris, 18G2).
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phénomènes de pnralysie diffuse présentés par des convalescents de dotliiénentérie, reconnaissaient pour condition organique une hypérémie considérable des méninges cervicales, et un ramollissement non douteux de la substance grise (1). Quant à la paraplégie proprement dite, je ne connais aucun cas dans lequel l'examen cadavérique ait été pratiqué.
Il est'donc impossible de formuler à ce sujet une assertion justifiée.
La présomption n'est même pas toujours en faveur de l'intégrité de l'axe rachidien : ainsi, dans deux observations d'OUivier et de Golliny, quoique les malades aient guéri ,] "histoire clinique démontre parfaitement l'existence d'une congestion méningo-spinale.
Dans le fait d'OUivier, il s'agit d'un homme de vingt ans qui, après avoir traversé les diverses phases d'une fièvre typhoïde de soixante jours (d'une gastro-entérite, comme dit l'auteur), paraissait toucher à une guérison complète, lorsqu'un soir, après être descendu de son ht et avoir fait quelques pas, il sent tout à coup un engourdissement très-marqué dans les membres inférieurs, qu? fléchissent sous lui, et il tombe. 11 est pris en même temps de vomissements bilieux et d'un léger mouvement fébrile. La paraplégie resta incomplète, mais la peau était le siège d'un fourmillement continuel qui en rendait la sensibilité obtuse. Une douleur assez vive existait le long du rachis jusqu'au miHeu de la région dorsale; elle augmentait par les mouvements. Le quatrième jour, les douleurs du dos ont augmenté, elles s'étendent jusqu'au cou,
(1) Beau, Mémoire sur une affection cérébrale qu'on peut appeler paralysie générale aiguë (Arch. gén. de méd., 1852).
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les deux membres supérieurs sont plus faibles et engourdis. A dater du sixième jour, les accidents allèrent diminuant; la fièvre et les douleurs dorsales se calmèrent peu à peu, et quelques jours plus tard, le malade sortit de l'hôpital, ayant repris des forces et de l'embonpoint, et ne ressentant plus qu'un peu de faiblesse dans les membres inférieurs, laquelle a disparu depuis complètement (1). Les symptômes présentés par cet homme, entre autres la fièvre, les douleurs dorsales et les fourmillements, suffiraient à eux seuls pour justifier l'idée d'une hypérémie rachidienne; mais il est un autre phénomène qui ne peut laisser place à aucun doute. Dès le troisième jour de la paraplégie, il était survenu une petite eschare au sacrum, large comme une pièce d'un franc, ce qui n'avait pas eu lieu pendant toute la maladie, quoique le malade eût été constamment couché sur le dos, et que son corps fût très-amaigri.
La malade de CoUiny était une fille de quinze ans qui guérit, au bout de trois mois, d'une fièvre typhoïde longue et pénible. Le traitement antiphlogistique avait été mis en usage. La convalescence se prolongea, mais ne présenta aucun accident. La guérison datait déjà de quinze jours, lorsqu'un matin, voulant se lever, la malade s'aperçut qu'elle ne pouvait plus mouvoir les jambes. De la fièvre et des douleurs dorsales survinrent en même temps que la paraplégie. En neuf jours tous ces accidents disparaissent, et sous quelle influence? Une saignée générale, trois applications de sangsues à la vulve, une application de venlouses scarifiées de chaque côté de l'épine, depuis
(1) Ollivier, loc. cil., observ. C8.
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l'omoplate jusqu'au sacrum, tels sont les moyens qui ont triomphé de la paraplégie (I).
N'est-ce pas le cas ou jamais de songer à l'axiome Naturam morhorum ostendimt curaliones ?
Dans ce fait, la congestion rachidienne est aussi évidente que si elle avait été constatée de visu, et l'on peut comprendre la possibilité de ces erreurs thérapeutiques dont je parlais ily a un instant. Qu'arriverail-ildans un cas semblable, si par la seule raison que la paraplégie est consécutive à une fièvre typhoïde, on la regardait comme un phénomène d'asthénie réclamant un traitement puissamment tonique? Il est clairqu'on aggraverait singuHèrement l'état du malade.
Remarquons, d'ailleurs, que le succès du traitement tonique, dans un cas donné, ne démontre rien, quant à l'intégrité matérielle du système rachidien; il prouve tout au plus que ce n'est pas une fluxion active ou une phlegmasie qui est en cause, mais il n'apprend rien touchant la congestion passive, l'hydrorachis ou l'œdème de la moelle; car ces lésions s'accommoderont aussi bien d'un traitement reconstituant que l'anémie simple. Il est même des cas, où, malgré l'absence d'autopsie, on peut, en tenant compte de l'ensemble des phénomènes symptomatiques, admettre, avec toute raison, l'existence de l'une de ces altérations.
En 1862, j'ai observé à l'hôpital de la Pitié, alors que je remplaçais mon savant et excellent maître le docteur Béhier, un homme d'une trentaine d'années qui, après avoir triomphé d'une fièvre typhoïde adynamique, fut
(1) CoUiny, Quelques observations de maladies de la moelle épinière et de ses membranes [Arch. gén. de méd., 1836),
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pris à la fin de la convalescence, alors qu'il se levait depuis plusieurs jours, d'œdème des membres inférieurs ; dans l'espace de trois ou quatre jours, cet œdème se généralisa, et sans acquérir une grande intensité, il occupa successivement le dos, les parois de la poitrine et les membres supérieurs. Il n'y avait pas de douleurs lombaires, l'urine ne fut jamais albumineuse. Renseigné sur ce point, je regardai cette hydropisie comme un phénomène cachectique, et j'instituai un traitement fortement tonique, pour lequel je mis simultanément à contribution le fer, le quinquina et le vin. Trois jours plus tard, le malade était atteint d'une paraplégie incomplète; dans le lit, il pouvait exécuter avec difficulté les mouvements commandés, mais la station debout était impossible, et alors même qu'on le faisait soutenir des deux côtés, cet homme ne pouvait faire un pas. Je n'ai pas besoin, je pense, de faire remarquer que cette abolition de la motilité n'était point le résultat de la légère infiltration des membres inférieurs ; la sensibilité était obtuse des deux côtés, sans être entièrement anéantie. Je n'hésitai pas, je l'avoue, à attribuer cette paraplégie à un épanchement séreux dans le canal racbidien avec ou sans infiltration dans le tissu de la moelle ; et lorsque deux jours après, je vis ce malade être atteint d'un double hydrothorax , le diagnostic pathogénique que j'avais porté me parut aussi certain que s'il avait eu le contrôle de l'autopsie. Après de nombreuses alternatives en bien et en mal, et grâce à l'usage persévérant des mêmes moyens, auxquels furent ajoutés plusieurs vésicatoires sur le thorax et sur la région dorsale, cet homme a fini par guérir; mais cet heureux résultat n'a été obtenu qu'au bout de six semaines.
FIÈVRE TYPHOÏDE ET TYPHUS
Murchison a nipporlé un fait qui offre plus d'une analogie avec le précédent : c'est un exemple de paralysie généralisée développée chez un convalescent de typhus, qui était atteint depuis quelques jours d'anasarque et d'ascite légère. Le typhus avait été contracté en Crimée, au mois de mai 1855, et la paralysie persistait encore, surtout dans les memhres inférieurs, lorsque cet homme arriva en Angleterre au mois d'août de la même année. Il se confia aux soins de Todd, et il guérit en quelques semaines sous l'influence d'un régime et d'une médication toniques (1).
Pour moi, je suis convaincu que l'hydrorachis, l'infiltration œdémateuse, et la congestion passive qui résultent de l'affaiblissement de la contractilité vasculaire, ont été beaucoup trop oubliées dans l'appréciation pathogénique de ces paraplégies.
Il n'est pas sans intérêt de rappeler, à l'appui de cette idée, les remarquables travaux de Buhl sur les modifications intimes que subit le tissu cérébral, dans les pyrexies du genre typhus. A la suite de recherches précises et nombreuses, cet observateur a constaté que la proportion d'eau augmente notablement dans la masse cérébrale, pendant la période initiale et la période d'état de ces fièvres. La proportion normale de l'eau dans la substance blanche a été depuis longtemps fixée par les expériences de Bibra, elle est de 69,5 pour 100 : or, Buhl a trouvé constamment une augmentation, dont le minimum est de 5,98 pour 100, et il a décrit avec le plus grand soin les
(1) Murchison, A Trealisc of Iho contiftued Fevers of Grtal Britain. London, 1862.
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caractères physiques que cette modification imprime au cerveau. C'est là pour lui un œdème cérébral aigu, qui doit être regardé, dans la majorité des cas au moins, comme la condition organique des désordres que présentent les fonctions cérébrales, dans les périodes ascensionnelles des typhus. A la fin de la convalescence, l'œdème disparaît, souvent même la proportion d'eau tombe audessous du chiffre normal (1). Lorsque cet œdème cérébral n'est pas très-marqué, il ne faut rien moins qu'une analyse chimique pour en déceler la présence; c'est donc une lésion qui passe bien souvent inaperçue. Buhl n'a pas fait de recherches sur la moelle et je me garderai bien de donnera ses conclusions une extension arbitraire. J'ai voulu montrer que la possibilité d'un œdème passager du tissu nerveux est aujourd'hui bien établie; ce fait enlève à mon assertion de tout à l'heure son caractère hypothétique, et il nous apprend, une fois de plus, quelles précautions, quelle réserve sont nécessaires, lorsqu'il s'agit d'affirmer l'intégrité parfaite des centres nerveux.
Dysenterie.— Signalée par Sennert, EttmuUer etLieutaud, plus nettement indiquée encore par Fabricius, Zimmermann et Frank, la paralysie dysentérique revêt trèsrarement la forme paraplégique. Zimmermann paraît cependant l'avoir observée, ainsi qu'on en peut juger par le passage suivant: a Chez quelques individus qui avaient été fortement atteints, il survenait une paralysie à la bouche, à la langue; chez d'autres, à toute la partie inférieure du corps; dans d'autres circonstances, la paralysie était universelle dans le moment même où la ma-
(1) Buhl, Ueber dm Wassergehalt im Gchirn bci Typhus (Henle's und Pfeufer's, Zeitschr., III Reilic, IV Bd.).
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ladie semblait, pour ainsi dire, ne plus exister. » Lo fait rapporté par Fabrice de Ililden dans ses Centuries est un bel exemple de paraplégie dysentérique chez un jeune homme qui avait été atteint d'une dysenterie grave. La paraplégie remontait jusqu'à l'ombilic, il y avait incontinence de l'urine et des matières fécales (1). Néanmoins, je le répète, cette paraplégie est exceptionnelle; depuis que l'attention des médecins contemporains est fixée de nouveau sur les paralysies consécutives à la dysenterie, plusieurs cas de paralysies localisées dans un bras ou dans une jambe ont été cités; quelques faits d'hémiplégie ont été vus; mais l'observation de Moutard-Martin est, à ma connaissance, le seul exemple de paraplégie véritable. Il s'agit d'un homme de quarante-trois ans, qui arriva à l'Hôtel-Dieu au mois de janvier 18Zi9, dans un état d'amaigrissement extrême, résultant d'une dysenterie qui durait depuis six semaines environ. La sensibihté était compromise dans les deux membres inférieurs, plus complètement à gauche qu'à droite, la molihté était anéantie, au point que le malade, couché dans son lit, pouvait à peine ployer les genoux sans s'aider avec les mains ; il lui
(1) Fabrice de Hilden, Obsermlionum el curationum chimrgicarum Cenluriœ, VI. Lugduni, 16M.
Triller a également observé la paraplégie dysentérique ; il la rapportait, comme Gaiien, à la suppression brusque du flux intestinal.
Triller, Opuscuîa modica ac medico-philologica , etc. Francofurti et Lipziae, 176G-1772.
La bouche devient sèche, dit Ozanam en décrivant la dysenterie cpidémiquc, la soif est ardente; les extrémités inférieures s'affaiblissent, s'engourdissent, se paralysent même durant quelques jours. Ce passage se rapporte évidemment à la paralysie précoce, qui est très-rare dans cette maladie ; l'auteur ne mentionne pas la paralysie consécutive.
Ozanam, Maladies l'pidérniqucs. Paris, 1835.
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était impossible de soulever le talon. Ce n'est que trois mois plus tard, vers le milieu d'avril, que cet homme put exécuter quelques mouvements, et lorsqu'il quitta l'hôpital, le 17 mai, il ne pouvait marcher qu'avec des béquilles (1).
Si donc l'existence de la paraplégie dysentérique est bien démontrée, les conditions organiques qui la produisent sont environnées de la plus complète obscurité. Je dirai même que les phénomènes présentés par les malades de Fabrice de Hilden et de Moutard-Martin ne sont guère favorables à l'hypothèse d'un trouble fonctionnel. Des douleurs, des fourmillements et des contractures dans les jambes avaient précédé la perte de la motihté; il y avait
(1) Moutard-Martin, Soc. méd. des hôpit., iSb2.— Union médic, 1852. Voyez aussi le Rapport de Hérard sur ce travail.
Consultez sur la paralysie dysentérique en général, indépendamment des œuvres dogmatiques de Sennert, Etmuller, Lieutaud et Selle :
Lamonière, Observalio fluxus dysenterici Lugduni Gallorum populariter grassantis annoDomini 1625. Lugduni, 1626.
Fabricius, Dissertatio de paralysi brachii unius et pedis altei ius laleris dysenlericis familiari. Helmsladt, 1750. — Cette dissertation est imprimée dans Haller's Sammlung akademischcr Streitschriften ; Crell's Auszuge, llelmstadt, 1779-1780.
Zimmermann, Von der Ruhr unler dem Volke im Jahre, 1765. Zurich,
J. Frank, Praxeos medicœ prœcepla. Lipsiae, 1826-1832. Pauli, Geschichle der Ruhrepidemie zu Maim im Sommer, 1793. Erfurt, 1793.
Pisani, Histoire de la dysenterie épidémique de Mantoue {Arch. gén, de méd., 182/1).
Zabriskie, lac. cit.
Landry, Recherches sur les causes et les indications curatives des maladies nerveuses. Paris, 1855.
Macario, Des paraplégies essentielles {Ann. méd. de la Flandre occident., 1853). — Des paralysies dynamiques ou nerveuses . Paris, 1857.
Gubler, loc. cil.
Thomas, On Paraplegia {Americ. Monthly Journal, 1862).
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une paralysie complèle ou incomplète des sphincters de l'anus et de la vessie ; enfin, chez le malade de l'Hôtel- Dieu, la sensibilité était profondément atteinte, et le traitement a principalement consisté dans l'application de quatre cautères aux lombes. Voilà tout autant de circonstances qui sont inconciliables avec l'idée d'un simple épuisement fonctionnel; attendons, avant de prononcer et d'édifier une théorie, que la science possède au moins une observation complète.
Fièvres éruptives. — De toutes les fièvres éruptives^ c'est la variole qui détermine le plus fréquemment des paraplégies consécutives. Préjuger l'état de la moelle en pareille circonstance, serait plus téméraire encore que pour la fièvre typhoïde, car les faits anatomiques manquent totalement. Chez deux malades qui ont succombé dans le service du professeur Trousseau, les résultats de l'autopsie ont été négatifs, sauf dans un cas un peu d'injection des veines rachidiennes ; mais l'examen microscopique de la moelle n'a pas été pratiqué, de sorte qîie ces observations sont nulles au point de vue qui m'occupe.
Il est bon de noter, d'ailleurs, que la paraplégie poslvariolique est beaucoup plus rebelle que les autres paraplégies fébriles ou exanthématiques; et c'est là un nouveau motif de suspicion à l'égard du caractère fonctionnel de cette paralysie. Dans l'observation de Freind, par exemple, la paraplégie persista pendant six mois chez un enfant de onze ans, qui avait eu une variole discrète (1).
Outre l'observation déjà citée de Lucas (2), je ne con-
(1) Freind, Opéra omnia. Parisiis, 1735.
(2) Voyez page 398.
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nais qu'un exemple de paraplégie rnbéolique, c'est celui qui a été rapporté par Abercrombie : il concerne une petite fille de deux ans et trois mois qui venait d'avoir la rougeole, lorsqu'elle perdit subitement le mouvement des extrémités inférieures ; un peu plus tard, elle fut prise de strabisme, de fièvre intense, de vomissements violents et de convulsions légères; la paralysie des extrémités inférieures était toujours complète. Cet état si grave s'amenda cependant peu à peu, la paraplégie diminua graduellement, et dans l'espace d'un mois environ la petite malade était entièrement rétablie. Veut-on savoir quel traitement a aidé à cet heureux résultat? Les saignées locales, les purgatifs énergiques et les vésicatoires. Il y a loin de là, sans doute, à l'astliénie fonctionnelle ; aussi Abercrombie a-t-il consigné ce fait dafts le chapitre qu'il a consacré au traitement des inflammations encéphaliques (1). En revanche, dans l'observation si intéressante de Liégard (2), qui se rapporte non plus à une paraplégie , mais à une paralysie ascendante aiguë, c'est sous l'influence d'un traitement puissamment tonique que les accidents ont disparu dans l'intervalle de trois semaines. Nouvelle preuve, avecbien d'autres, du danger qu'il y aurait à réunir tous ces faits, sous le prétexte que la paralysie est consécutive à une pyrexie. Tirer de celte simple condilion
(1) Abercrombie, Des maladies de l'encéphale et de la moelle épinièio (traduct. de Gendrin). Bruxelles, 1837.
Meyer a rapporté deux cas d'akinésic post-rubéolique , mais dans lo premier il y avait atrophie musculaire; dans le second, la paralysie était limitée' aux muscles animés par le crural et l'obturateur.
Meyer, Die Eleclricitdl, etc. Berlin, 1861. . (2) Liégard, Paralysie ascendante suite de rougeole [Gaz. des liôpil., 1859).
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éliologique un précepte Uiérapeulique absolu, serait s'exposer, en pratique, à bien des mécomptes; ce serait, en théorie, commettre une véritable erreur médicale; ici, comme toujours, l'indication thérapeutique fondamentale doit être tirée du malade, et la similitude des circonstances antécédentes, dans une série de cas, ne fournit par elle-même aucune donnée valable. Et pourquoi commettre de parti pris, à propos de ces paralysies, une faute que Ton s'efforce d'éviter ailleurs?
Un exemple fera comprendre toute ma pensée : Trois individus également prédisposés, contractent une pneumonie sous l'influence d'une même cause occasionnelle, le froid. Certes, l'identilé des conditions éliologiques est parfaite; et pourtant, je le demande, est-il un seul médecin qui voulût arguer de cette similitude pour formuler d'emblée et à priori un traitement identique chez les trois malades? Assurément non. Eh bien, la situation est la même en présence de ces paralysies. Qu'importe qu'elles soient consécutives à une variole , à une fièvre typhoïde, etc.; celte donnée étiologique ne me fournit aucune indication, tout au plus pourrait-elle entrer en ligne de compte, si la thérapeutique était réduite à un calcul de probabilités. Ce qui importe au médecin, c'est l'appréciation rigoureuse de l'état général de son malade, et de l'ensemble des phénomènes qu'il présente; de cejugement surgit l'indication, laquelle peut être fort variable malgré l'analogie des circonstances étiologiques.
Réunir toutes les paralysies consécutives aux maladies aiguës sous la rubrique de paralysies asthéniques, ce n'est donc pas seulement une erreur de fait, une erreur de pathogénie , c'est surtout une erreur thérapeuti([ue;
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réliule des observations précédentes ne peut laisser de doute sur ce point. Plusieurs fois déjà j'ai appelé l'attention sur les dangers de celte synthèse, mais le sujet est assez important pour que je ne craigne pas d'y
insister. i Plus rare que les précédentes, la paraplégie scarlalineuse est encore plus obscure dans les conditions pathogéniques qui lui donnent naissance; je ne m'y serais même pas arrêté, si je n'avais tenu à rappeler que les médecins du siècle passé, les deux Frank entre autres, rapportaient cette forme de paralysie à une hydrorachis secondaire. Je ne sais si Joseph Frank avait observé luimême des faits de ce genre, ou s'il a simplement transmis la doctrine traditionnelle; mais il est très-explicite sur ce sujet, et le passage qu'il consacre aux paralysies fébriles et exanlhémaliques,est plus instructif dans sa concision que bien des hypothèses. Étudiant les paralysies qui naissent de la colonne vertébrale, il dit : « Nous avons vu un grand nombre d'exemples de fièvres rhumatismales et typhoïdes, accompagnées d'une affection particulière de la moelle épinière, jugées par une crise imparfaite, et terminées par la paralysie des bras et des pieds. La scarlatine donnant lieu à une hydropisie du. canal vertébral, se termine par une mort prompte ou par la pai'alysie. Les autres exanthèmes, quoique plus rarement, donnent lieu aux mêmes résultats. »
.l'ai observé à l'hôpital Necker, en 1800, un fait complètement favorable à celte manière de voir. Un jeune homme d'une vingtaine d'années fut pris dans la convalescence d'une scarlatine bénigne, d'anasarque et d'albuminurie ; l'invasion de ces accidents secondaires n'avait
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pas été très-violcntc ; au bout de quelques jours, l'état général du malade était assez satisfaisant pour que , malgré la persistance de l'hydropisie et de l'albuminurie, on piit espérer une guérison prochaine, lorsque survint une paraplégie complète, absolue; le soir du second jour qui suivit l'apparition de ce nouveau phénomène, quelques mouvements convulsifs, quelques manifestations de subdelirium, bientôt remplacés par un coma profond. Mort au commencement du quatrième jour. J'ai trouvé à l'autopsie une hydrocéphalie sous-arachnoïdienne et ventriculaire, et une hydropisie méningo-spinale tellement abondante, qu'après l'ouverture du canal rachidien, et avant l'incision de la dure-mère, il était facile de constater, cà simple vue, que les méninges étaient fortement distendues; l'espace sous-arachnoïdien était plein de liquide séreux, la pie-mère et les couches blanches superficielles de la moelle étaient œdémateuses, comme les parois des ventricules cérébraux.
Cette observation me semble fort instructive. S'il ne s'était pas fait d'hydrocéphahe, et que l'individu eût guéri, on n'eût pas manqué, sans doute, de voir ici un exemple de paraplégie fonctionnelle, ainsi qu'on l'a fait pour d'autres cas, dans lesquels l'examen cadavérique n'a pas eu lieu. Chez mon malade, dira-t-on peut-être, il était naturel de rattacher immédiatement la paraplégie à une hydropisie rachidienne, puisque ce phénomène apparaissait dans le cours d'une anasarque scarlatineuse ; tandis que, lorsque la paraplégie survient chez un convalescent de scarlatine qui n'est pas hydropique (1), on ne peut son- Ci) Voyez, entre autres, l'observation de la tlièse tlo Revillout. Paris, 1859,
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ger à mettre en cause un épanchement vertébral. Mais ce n'est là qu'une assertion, et Vonus probandi incombe à ceux qui nient en pareille circonstance l'existence d'une hydropisie ou d'une autre altération du système racbidien. Il serait plus sage, en tout cas, d'attendre les fails démonstratifs, et d'en rester jusqu'alors à la formule de Frank, si précise sous son apparence vague : « La scarlatine donnant lieu à une hydropisie du canal vertébral se termine par une mort prompte ou par la paralysie. Les autres exanthèmes, quoique plus rarement, donnent heu aux mêmes résuUats. t>
Diphthérie. — Plus commune, sans comparaison possible, que toutes celles qui viennent de m'occuper, la paralysie diphthérique tire de cette fréquence même un caractère distinctif, que l'on a invoqué pour établir une séparation complète entre cette paralysie et celle des autres maladies aiguës. Cette opinion, qui peut être soutenue au point de vue chnique, en raison des caractères particuhers de l'akinésie diphthérique, ne me paraît point suffisamment autorisée en pathogénie, parce que la rareté DU la fréquence d'un phénomène morbide n'en modifie pas la nature, non plus que la signification médicale. Comme toutes les maladies que je viens de passer en revue, la diphthérie est une maladie septicéraique; ce caractère commun est suffisant, à mon point de vue, pour prévenir une séparation qui serait nécessairement artificielle.
Les recherches de Roger, de Moynier et de Garnier, permettent d'apprécier la fréquence de la paralysie diphthérique proportionnellement au nombre des cas de diphthérie; cette proportion est au moins d'un cinquième, souvent d'un quart et môme d'un tiers. Quant au rapport
DiniTHÉHiE. /j21 de la paraplégie aux autres accidents paralytiques, les remarquables travaux de Maingault et de Roger fournissent les chiffres suivants; sur les quatre-vingt-dix cas de paralysie diphthérique qui servent de base au mémoire de Maingault, la paralysie des membres inférieurs a existé treize fois; sur les trente-huit observations consignées dans le travail de mon savant collègue le docteur Roger, il n'y a que deux exemples de paraplégie ; la proportion, on le voit, est bien différente, puisque les premiers chiffres donnent le rapport de pour 100, tandis que les seconds ne fournissent que 5,2 pour 100 (i).
Une opposition aussi considérable ne permet pas de conclure; il faut compter d'ailleurs avec la possibilité des coïncidences et des séries, et se contenter de celte donnée, qui est l'expression fidèle des faits observés : de toutes les formes de paralysie diphthérique, la paraplégie est l'une des moins fréquentes, elle a ce caractère en commun avec la paralysie du rectum et de la vessie. Jusqu'ici, d'ailleurs, chez les diphthériques, on a rapporté toutes les impuissances motrices des membres inférieurs à la para-
(1) Maingault, De la farahnie diphthérique. Paris, ISôO. — Les premières recherches de l'auteur dalont de 1854.
Hoger, Recherches cliniques nir la parahjiic consécutive à la diphthérite{Arch. gcn. dcmcd., 1862).
Moynier, Compte rendu des faits de diphthérie observes à lIIôlel-Dicu en 1859 {Gaz. des hôpit., 1859).
Garnier, Compte rendu des faits de diphthérie observés à l'hûpilal Sainte- Eugénie, dans le service de M. Barthcz, pendant l'année 1859 (ihèsc de Paris, 18G0).
Comparez :
Séc (G.), Communication à la Soc. mcdic. des hôpitaux sur les paralysies diphthériques, 1860 et 1861. — Cas, liebdom., 1860-1861. Gubler, loc. cit.
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plégie, et celle confusion pourrait bien en avoir grossi quelque peu le chiffre proportionnel; car, chez certains malades, ce n'est pas une paralysie véritable qui est observée, c'est une fausse paraplégie produite par les troubles de la sensibilité cutanée ; dans d'autres cas, c'est une ataxie du mouvement. Je reviendrai sur cette question dans la dernière partie de ce travail.
Malgré la fréquence avec laquelle elle s'offre à l'observation, la paralysie diphthérique présente encore plus d'une inconnue. Nous savons qu'il n'existe aucun rapport constant entre la gravité de la maladie et le développement de ces paralysies secondaires; nous savons que la localisationdesproductionsdiphthériques est sans influence, et que les troubles de l'innervation succèdent indifféremment à la diphthérie laryngée, à la diphlhérie pharyngienne, et même à la diphthérie cutanée; noiis savons aussi que l'anémie et l'albuminurie doivent être mises hors de cause, ou reléguées tout au moins au rang de simples conditions adjuvantes ; mais au delà, tout est obscurité, et la dyscrasie septicémique produite par la maladie, est encore la seule condition constante qui puisse être invoquée.
Alors reparaît la question si souvent agitée dans les pages précédentes : cette dyscrasie a-t-elle pour conséquence un simple trouble fonctionnel, ou bien existe-t-il en pareil cas une modification matérielle des organes de l'innervation. Certes, les caractères cliniques de la paralysie et de la paraplégie diphthériques plaident puissammenten faveur de l'intégrité absolue du système nerveux; mais pour rester dans le vrai, il faut savonreconnaître que ce n'est encore là qu'une présomption
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dont la preuve n'est pas faite. Je sais que plusieurs autopsies n'ont donné que des résultats négatifs ; mais en l'absence d'examen microscopique, elles ne suffisent pas pour juger définitivement la question. Ma réserve est d'autant plus légitime que dans la seule autopsie, à moi connue, dans laquelle on ait eu recours à l'emploi du microscope, des lésions considérables ont été découvertes. Je fais allusion au fait remarquable de Charcot et Vulpian : dans un cas de pâfàlysie palatine diphthérique datant de plus d'un mois, ces savants et habiles observateurs ont trouvé dans les nerfs musculaires du voile des altérations significatives. Les uns n'étaient plus constitués que par des tubes entièrement vides de matière médullaire, et sous le névrilème on apercevait de nombreux corps granuleux, elUptiques pour la plupart, et quelquefois pourvus d'un noyau ; les autres présentaient un moindre degré d'altération; la matière médullaire avait persisté, mais elle était devenue granuleuse : les corps granuleux se rencontraient comme ci-dessus, mais en quantité moindre, soit sous le névrilème, soit dans l'intervalle des tubes (1).
Si cette lésion avait présenté les caraclères de la dégénérescence graisseuse, telle que nous l'avons étudiée dans la partie physiologique, on pourrait penser, avec quelque raison, qu'il s'agissait ici d'une altération secondaire résultant de l'inertie fonctionnelle; mais en présence des détails microscopiques précédents, celle interprétation serait tout à fait arbitraire, elle doit être rejelée; il est évident que, dans ce cas, les phases initiales de l'allé-
(d) Charcot et Vulpian, Alldralions des nerfs dans la paralysie diphlhcrilique du voile du palais (Soc. dô hiolo§io et Gaz. hcbdom., 18G2).
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ration, qui devait aboutir, dans l'espace d'un mois, à la destruction des éléments nerveux, ont coïncidé avec le début de la paralysie, et qu'entre la maladie diphthéric, cause efficiente, et la paralysie, détermination secondaire, il y a eu comme condition pathogénique une lésion matérielle appréciable dans les conducteurs de l'impulsion motrice. Or, comme cette lésion, malgré sa gravité, échappe complètement à l'œil nu, il est bien certain que les autopsies dites négatives, dont je parlais il y a un instant, n'ont pas, à beaucoup près, la valeur qui leur a élé attribuée. Le fait de Charcot et Vulpian montre tout au moins la nécessité d'une distinction dans les paralysies de la diphthérie; dans certains cas, la mutabilité et la disparition rapide des accidents paralytiques éloignent l'idée d'une altération matérielle, et pour ces cas-là, on peut, à la rigueur, se prononcer, même en l'absence de tout examen anatomique ; mais pour les paralysies fixes et rebelles, il y a tout lieu, au contraire, de songer à la possibilité d'une lésion analogue à la précédente, disséminée sur divers points du système nerveux; rien ne prouve, d'ailleurs, que celte altération, à son début, ne soit point susceptible de rétrograder et de guérir ; de sorte que la guérison de la paralysie et l'existence d'une lésion, ne sont point deux termes inconciliables. Ce serait donc s'exposer à être démenti par les faits, que de formuler à ce sujet une conclusion absolue.
Je ne mentionne que pour mémoire la théorie de Brown-Séquard et de Weber (1), qui font de la paralysie
(1) Browu-Séquard, loc. cit.
(2) Weber, Uebcr dio Nervenstôrungen und Lâhmungen navli Diphiheria (Virchow's ylrduy, XXV, 1862, etXXVUI, 1863).
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cliphlhérique une paralysie réflexe. Un instant suffît pour juger celte interprétation. A l'exception des cas très-rares de diphtliérie cutanée, les nerfs qui transmettent aux organes centraux l'excitation périphérique résultant du travail morbide local, aboutissent tous à la moelle allongée; or, comme dans la paralysie d'origine périphérique l'impuissance occupe toutes les parties situées au-dessous du point de la moelle qui reçoit l'excitation, la paralysie, suite de diphthérie pharyngée ou laryngée, devrait être immédiatement générale, et non moins rapidement mortelle. A quel titre, d'ailleurs, invoquer le mécanisme de l'excitation centripète pour une paralysie qui, dans l'immense majorité des cas, ne se développe que lorsque toute excitation périphérique a depuis longtemps cessé (4)?
(1) Les travaux français sur la paralysie cliphlhérique sont trop universellement connus pour que je les signale ici. Voici l'indication de quelques recherches faites à l'étranger sur celte question.
Bissell, On Paralysis a Sequela of Diphlheria {Americ. Journ. of med. Science, 1862).
Collins , Blane , Begbie , Paralysis following Diphlheria (eod. loco, passim, 1862).
Gibb, On Paralysis of Ihe Throat following Diphlheria (Dublin med. Press, 1862).
Jenner, Diphlheria {Brilish and foreign med. chir. Beview, 1862).
Hutchinson , Tivo cases of Parcsis of ocular Accommodalion a fier Diphlheria (Med. Times and Gaz., 1862).
JafTé, Die Diphthérie (Schmidt's Jahrb., 1862).
Siena, Angine difleriche con paralisi (L'imparziale, 1863).
Weber, Ueber die Nervensluningcn und LUhmungen nach Diphlheria (Virchow's Archiv, XXV, 1862, et XXVIII, 1863).
Greenhow, On Diphlherial Nerve Affeclions (Proceed. of Iho lioy. med. chir. Society, 1863).
Uhlenberg, Ueber Diphlherilis (Deitlsche Klinilc, 186/i).
Wade, Cases of Diphlherical Paralysis (Med. Times and Gaz., 1864).
Metcalfc. Clinical Lectures on Diphlheria (Americ. med. Times, 1864).
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Quant aux paraplégies des exanthèmes fébriles et des angines franches; quant à la paraplégie du choléra, je dois me borner à les signaler, en en rappelant rexlrômc rareté; toute autre prétention serait téméraire. Ce n'est plus rinsuffisance des faits que nous avons à regretter ici, c'est l'absence totale d'observations complètes, et dans une telle situation , je ne sais pas ce que nous pourrions gagner à exposer ou à discuter des hypothèses. Il y a plus : dans ces diverses maladies, les paraplégies sont tellement exceptionnelles, que l'on peut, à bon droit, soulever à leur sujet la question de coïncidence, et en appeler pour la réponse à l'observation ultérieure.
Restent donc, pour terminer l'étude des déterminations spinales des maladies aiguës, les paraplégies des phlegmasies thoraciques, notamment de la pneumonie et de la pleurésie. Eh bien ! je l'avoue, cette paraplégie me paraît être encore à démontrer.
Ainsi, l'observation XXXVIII du savant mémoire de Gubler, qui est destinée à prouver l'existence de la paraplégie pleurétique, ne peut vraiment pas être acceptée comme suffisante.
Il s'agit, dans ce cas, d'un garçon de quatorze ans, qui étant très-débihté par une pleurésie et un phlegmon érysipélateux , fut emmené à la campagne, aussitôt qu'il fut en état de supporter le déplacement. « Au bout de quelque temps, continue le narrateur, le père effrayé me consulta ; son fils marchait en fauchant, il tombait continuellement par terre; ses pieds s'accrochaient à tout ce qu'ils rencontraient. Sous l'influence d'un régime tonique, les jambes reprirent
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leur force et la précision de leurs mouvements (1), » Nous voilà bien loin de la rigueur et de la réserve dont j'ai montré la nécessité en pareille occurrence ; car, en concédant même qu'il y ait eu chez ce malade quelques phénomènes de paralysie vraie, et non pas simplement l'affaiblissement général de la convalescence, question que l'observation ne permet pas de résoudre, qui prouvera que cette paralysie soit le fait de la pleurésie, plutôt que le résultat de l'épuisement, produit par la suppuration abondante du phlegmon? L'auteur lui-même signale, avec toute raison, cette influence.
L'observation que Gubler a reproduite comme exemple de paraplégie pneumonique n'est pas plus démonstrative; car il n'y a eu dans ce cas qu'une fausse paraplégie, due à l'insensibihté de la plante des pieds, et les troubles apparents de la motilité dans les mains, étaient vraisemblablement de même origine. « Bientôt engourdissement des doigts, difficulté d'exécuter les petits mouvements et de serrer les objets. Huit jours après l'invasion de ce dernier symptôme, pâleur et refroidissement des pieds, insensibilité de la plante, marche difficile, titubation; conservation de la contraclilité des cavités splanchniques du bassin » (2).
Si, laissant de côté le fait restreint de la paraplégie, on s'en tient à la notion générale de paralysie, il s'en faut que toutes les observations citées soient à l'abri de contestation. Deux des cas de Macario peuvent être revendi-
(1) Gubler, Des paralysies dans leurs rapports avec len maladies aiguës, el ^pécialemenl des paralysies aslhéniqucs diffuses des convalescents {Arch. gén. de méd., 1860, 1861).
(2) l'idoux, observ. XXXIV du mémoire de Gubler.
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(jiiés par la diplilhéric, vu l'élat des surfaces mises à nu par le vésicaloire (1), el quant au fait de Leudet (2), dans lequel il s'agit d'une paralysie des quatre membres consécutive à une pneumonie double, je rappellerai qu'il est également complexe, et que le savant observateur n'a pas cru devoir affirmer une relation éliologique entre la pneumonie et la paralysie ; or, je ne trouve pas dans les détails de l'observation de motif suffisant pour aller au delà de cette sage réserve.
Ces remarques conservent toute leur valeur pour les faits plus anciens. Veut-on se faire une idée de la légèreté avec laquelle ont été interprétées quelques-unes des observations de nos devanciers? Qu'on lise les faits suivants de de Haën, Imbert-Gourbeyre les a donnés comme des exemples de paralysie par phlegmasic Ihoracique, alors que l'auteur lui-même rapporte les troubles de motilitéà une attaque d'apoplexie, sans établir d'ailleurs aucune relation de cause à effet entre celte apoplexie et la maladie antérieure.
« Sexagenaria mulier siccam moleslamqiie dudiim tussim passa, linguœ sinisti'i lateris nonspasmum, non dolorem, sed j)aralysin conqueritur ; incboamento quodam apoplexiaj, seu capitis potius stupore petitur, ac postmodiim lateris corporis sinistri paralysi.
» Vir sexacjenario major , perijjueumonia non resohita, ante très menses laboraverat tussi sicca, cum reliqnis vomicœ clausœ signis vexatus. Levi tune inclioantis apoplexise insultu petitur; ab eoque denuo liber, lingual
(1) Macario, De la paralysie pneumoniquo {Bullct . de thérapeul , 1850). — Des paralysies dynamiques ou nerveuses, Paris, 1859.
(2) Leudet, cilation du mémoire de Gublcr.
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pars sinistra, brachiiim., pesqiie ejusdem late^ns, plane resolvuntur. Bis porro tribus ici contigit, ut vomicis ruptis, pus copiosum exiverit, simulque lingiiœ artuumque parali/sis enwndata fiierit (1). »
Pour moi, je ne vois qu'un seul fait bien démontré dans la question des paralysies consécutives aux phlegmasies thoraciques; c'est l'existence des paralysies des bras ou des muscles intercostaux, produites par contiguïté, paralysies de voisinage de Gubler, lesquelles sont tout à fait comparables à la paralysie des muscles intestinaux par pblegmasie de la séreuse ou de la muqueuse, à la paralysie du diaphragme dans la pleurésie diaphragmalique, et à la paralysie du cœur dans l'endo-péricardite. Quant aux autres formes dé paralysie, je crois prudent d'attendre que des faits plus nombreux aient permis de juger la question de coïncidence.
Paraplégies des maladies constitutionnelles et des cachexies.
Rhumatisme. — Les auteurs qui confondent la paraplégie par refroidissement avec la paraplégie rhumatismale, ont pu avancer, non sans raison, que cette paralysie est très-commune; mais si l'on tient compte de la distinction nécessaire que j'ai établie plus haut (2) entre ces deux ordres de faits, on arrive à une conclusion toute différente; les déterminations du rhumatisme sur les centres nerveux sont heureusement assez rares, et les détermina-
(1) Itnbert-Gourbeyre, Recherches historiques sur les paralysies conséculives aux maladies aiguës. Paris, 18G3.
(2) Voyez page 3/10.
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lions spinales sont moins fréquentes encore que celles qui se font sur l'encéphale. Cette rareté est, à vrai dire, le seul caractère qui distingue ces localisations de celles qui atteignent l'organe central de la circulation ; aussi n'ontelles, en nosologie, rien de plus mystérieux, rien de plus insolite que Tendocardite ou la péricardite rhumatismale; elles fournissent, au contraire, une nouvelle preuve de rinfïuence remarquable qu'exerce sur les déterminations locales de la maladie la similitude des tissus (parties similaires); l'enveloppe fibro-séreuse des centres nerveux peut, en effet, être légitimement assimilée aux membranes fibro-séreuses des articulations, à celles du cœur, et à celles des poumons.
Les localisations spinales du rhumatisme, et la paraplégie qui en est la conséquence, apparaissent dans deux circonstances différentes ; tantôt elles éclatent pendant le cours d'un rhumatisme articulaire aigu, et elles peuvent coïncider alors avec des accidents semblables du côté du cerveau (je rapporterai bientôt un remarquable exemple de cette double détermination); tantôt, au contraire, les accidents spinaux ne débutent, ou pour être plus exact, ne sont appréciables qu'après la disparition des manifestations articulaires, parfois même un intervalle plus ou moins long sépare les deux ordres de phénomènes, et l'on pourrait être embarrassé pour rapporter à sa véritable origine la paraplégie qui se produit alors lentement et graduellement, si l'on ne tenait compte de ce fait capital : cette paraplégie se développe chez un rhumatisant.
Quant aux conditions pathogéniques de ces paralysies, ou si l'on aime mieux, quant aux caractères anatomiques
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de ces déterminations, ils varient dans les différents cas, et ils peuvent être aujourd'hui rapportés à trois fornies, savoir : l'hypérémie fluxionnaire, avec ou sans effusion séreuse; la méningo-myélite aiguë; la méningo-myélite chronique avec formation conjonctive ou sclérose méningo-spinale. Les deux premières formes appartiennent surtout aux localisations spinales qui se font en même temps, ou à peu près en même temps, que les localisations articulaires; la troisième forme caractérise principalement les paraplégies à marche lente, qui apparaissent plus ou moins longtemps après la cessation des accidents aigus. La persistance et la longue durée des accidents, dans ce cas-là, sont parfaitement en rapport avec la lenteur du processus organique qui les produit.
La paraplégie rhumatismale par congestion active de la moelle guérit ordinairement ; c'est ce qui explique l'absence d'autopsie pour cette première forme. Cependant les caractères chniques de la paraplégie, et notamment les douleurs lombaires avec irradiations périphériques, ne me semblent laisser aucun doute sur la réahté de ce processus ; il était bien connu de Frank, qui lui avait donné le nom slgnific^li^ à' hydrorachis rheumatica; c'est lui qu'invoquait également le professeur Trousseau dans un cas de paraplégie rhumatismale temporaire, qu'il a observé il y a quelques années chez une femme bien et dûment rhumatisante (1). Les heureux résultats du traitement (ventouses scarifiées dans la région lombaire) sont
(1) Trousseau, Observ. de paraplégie rhumatismale {Gaz. des hôpit., 1853).
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un puissant argument en faveur de celle inlerprétalion.
Entre autres faits à l'appui de la méningo-myélite aiguë dans le cours du rliunialisme articulaire, je puis citer le cas suivant, que j'ai observé cette année même à l'hôpital de la Pitié. La terrifiante rapidité avec laquelle ont marché les accidents cérébraux, a laissé quelques lacunes dans l'histoire clinique du malade ; mais au point de vue anatomique et pathogénique , le fait est aussi complet que possible.
Un homme de vingt et un ans, tailleur de pierrie, est apporté le 7 septembre 186/i dans le service dont j'étais alors chargé. Ce malade était dans un état comateux si profond, qu'on ne pouvait obtenir de lui aucun renseignement (j'ai su depuis, par les parents, qu'au moment de son arrivée à l'hôpitaf, cet individu n'était malade que depuis quarante-huit heures). La fièvre était intense, la langue sèche et rouge, le genou droit était notablement tuméfié; la pression sur l'articulation était fort douloureuse, c'était la seule excitation qui modifiât passagèrement la physionomie du malade; ce jour-là il pouvait encore mouvoir ses jambes, car il retirait assez vivement le membre droit lorsqu'on appuyait sur le genou. Le 8 au matin la fièvre est plus violente, le coma plus complet encore, le poignet droit s'est pris pendant la nuit; il n'est pas seulement tuméfié, il est très-rouge dans tout le pourtour de l'articulation. L'examen du cœur ne révèle rien d'anormal. Il n'y a pas de vomissements, pas d'incontinence d'urine ni d'évacuations involontaires.
Malgré un traitement énergique, aucun amendement n'est obtenu dans cette grave situation, et sans phéno-
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mène nouveau, la mort a lieu le 9 septembre avant midi, trente-six heures après l'entrée à l'hôpital, quatre jours après l'invasion de la maladie.
A l'autopsie (vingt-deux heures après la mort), je trouve les articulations du genou et du poignet remphes d'un pus hquide, dans lequel nagent des flocons d'exsudation fibrineuse ; dans le crâne, une méningite suraiguë a rempli d'un pus semi-concret l'espace sous-arachnoïdien dans la région supérieure, postérieure et inférieure ; les membranes qui recouvrent les lobes frontaux sont seules intactes ; l'ouverture du canal rachidien montre que la suppuration a également envahi les membranes spinales ; du pus remplace le liquide cérébro-spinal, seulement ce pus n'est pas concrété comme dans la cavité encéphalique, il est complètement hquide ; enfin, dans la moitié supérieure de la région du dos, de la septième vertèbre cervicale à la sixième dorsale, la moelle est le siège d'un ramollissement diflluent aussi prononcé sur les couches postérieures que sur les antérieures; au niveau de ce ramollissement, les méninges sont fortement injectées, comme dans toute l'étendue du rachis, mais le tissu nerveux lui-même est parfaitement blanc. Quant au cerveau, il était intact; malgré les altérations considérables de l'arachnoïde, de l'espace sous-arachnoïdien et de la face externe de la pie-mère, cette membrane n'était point anormalement adhérente aux circonvolutions, dont on pouvait la détacher sans entraîner aucun fragment de substance nerveuse. Cette dernière avait partout une bonne consistance, et l'examen attentif de la masse encéphalique, divisée en tranches minces, n'a révélé aucune espèce de lésion.
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L'examen microscopique de la portion ramollie de la moelle, que j'ai pratiqué avec M. Renault, l'un des élèves du service, nous a montré que la destruction du tissu ne s'étendait pas au delà des couches blanches; dans l'axe gris les cellules nerveuses étaient intactes, et sur les grandes cellules motrices des cornes antérieures, les prolongements apparaissaient avecleurs caractères normaux; en revanche, sur une série de six préparations prises en différents points de la substance blanche, il fut impossible de retrouver aucun élément figuré; à peine quelques tubes nerveux se montraient-ils çà et là, mais ces tubes étaient les uns simplement vides, les autres remplis par une masse granuleuse ; il n'y avait plus trace du cylindreaxe. Contre mon attente, nous n'avons pas trouvé de globules purulents. Cette altération consistait donc en une destruction totale des éléments blancs, et les résultats de l'examen microscopique étaient parfaitement en rapport avec la diffluence semi-liquide du ramolhsseraent.
La complexité des lésions, et la rapidité des accidents laissent peut-être quelque obscurité sur le rôle précis de l'altération de la moelle dans la production des phénomènes syraptomatiques ; mais comme démonstration positive de la méningo-myélite aiguë rhumatismale, le fait précédent ne laisse rien à désirer.
Un rhumatisant observé par Lebert a succombé également à une méningite purulente (1) ; le savant professeur a cité ce fait sans en donner l'observation, rappelant à ce sujet que la science est riche en exemples de ce genre.
(1) Lebert, Klinik des acuten Gelcnkrheumatismus. Erlangen, 1860.
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Quant à la sclérose méningo-spinale dont j'ai décrit précédemment les caractères anatoraiques (1), ses rapports pathogéniques avec la paraplégie rlimnatismale à marche lente et progressive ont été signalés par Rokitansky, Tiirck, Demme, Eisenmann (2), et le professeur Frerichs (de Berlin) m'a dit .avoir observé plusieurs faits semblables.
A côté de ces trois formes de paraplégie rhumatismale, dépendant d'une lésion matérielle de l'axe spinal, faut-il en admettre une quatrième, qui serait produite par un simple trouble fonctionne} (névrose rhumatismale d'Eisenraann)?Sans méconnaître la valeur des considérations présentées par Eisenmann, qui a défendu cette manière de voir avec un remarquable talent, je ne puis encore accepter cette conclusion, à laquelle manque jusqu'ici l'appui de l'observation. On voit chez des rhumatisants des paralysies partielles disparaître, ou se déplacer, avec une rapidité qui ne semble guère conciliable avec l'existence d'une altération matérielle, et par analogie, on a aclmis qu'il pourrait en être de même pour des paralysies plus étendues, pour la paraplégie par exemple. Mais celte analogie, il faut le remarquer, repose sur une pétition de principe: on part de celte idée que dans les paralysies partielles de tout à l'heure, il n'existe aucune lésion ; or cette idée n'est qu'une hypothèse, conséquemment la conclusion qu'on en tire est elle-même hypothétique. Bien souvent dans l'appréciation pathogénique de ces paralysies partielles
fl) Voyez page 248.
(2) Rokitansky, Tiirck, Demme, Inc. cit.
Eisenmann, Die Pathologie und Thérapie der Rheumatosen in génère. Wurzburg, 1860.
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on oublie trop les travaux de Froriep; cet observateur a décrit sous lenom de nodosités rhumatismales des produits conjonclifs, qui se forment dans le tissu cellulaire, dans les muscles , sur les nerfs musculaires eux-mêmes (1) ; or, lorsque ces morbiformations existent, elles deviennent, pour les muscles atteints, une condition efficace d'akinésie d'origine locale, et l'hypothèse du trouble fonctionnel en est gravement compromise. Puis dans les cas où ces nodosités font défaut (car elles ne sont pas constantes comme le prétendait Froriep), la notion de l'état analomique des nerfs et des centres nerveux manque, et pour m'en tenir à mon sujet , Eisenmann lui-même, dans son intéressant mémoire, ne cite aucune observation complète qui puisse justifier la théorie de la paraplégie rhumatismale par altération fonctionnelle. Pour moi, je ne prétends pas nier la possibiUté du fait, je me borne à en attendre la démonstration.
Syphilis. — Goutte. — Nous avons vu en étudiant les paraplégies organiques que la syphilis peut déterminer la paralysie des membres inférieurs par trois processus distincts, savoir : lésions du squelette vertébral, altérations des méninges, altérations de la moelle elle-même. D'après quelques observateurs, cette maladie pourrait en outre devenir une cause directe de paraplégie, sans lésion maté-
(1) Froriep, Ueber die HeUwirkungen der Eleclricillil, I. Die rheumalische Schwiele. Weimar, 1843.
Voyez aussi :
Morilz Meyer , Die Eleclriciiai in ihrer Anwendung auf praclische Medicin. Berlin, 1861.
On pourrait, ce me semble, établir un rapprochement légitime entre les nodosités signalées par Froriep dans le tissu conjonctif et musculaire, et la prolifération conjonctive de la sclérose méningo-spinale.
SYPHILIS
riellc intermédiaire, par le fait seul de la dyscrasie qu'elle produit dans l'organisme. Si cette opinion est juste, il faudrait admettre une paraplégie syphilitique dyscrasique à côté des paraplégies syphilitiques organiques. Mais si cette manière de voir est acceptable à priori, parce qu'elle n'a rien qui soit contraire à l'histoire médicale des maladies par poison morbide, je suis obhgé de reconnaître que dans l'espèce, cette idée n'est appuyée sur aucun fait suffisant. Les lésions organiques les plus fréquentes parmi celles que détermine la syphilis sont les lésions osseuses de la période dite tertiaire, et la connaissance de ce fait n'a peut-être pas été sans influence sur la théorie, au moins prématurée, que je combats en ce moment. En effet, lorsqu'on a vu la paralysie apparaître plus tôt, à une époque où l'on ne pouvait songer à l'existence d'une altération du squelette, lorsqu'en outre l'examen attentif de ces malades a démontré qu'ils ne présentaient en effet aucune lésion appréciable du système osseux, on a cru pouvoir rapporter la paralysie à l'action directe de la dyscrasie syphilitique, et l'on y a vu un trouble fonctionnel comparable aux névralgies si , fréquentes de la période secondaire. Je n'ai pas la prétention de condamner définitivement cette interprétation, mais il me sera facile de montrer qu'on s'est trop hâté de conclure. Les lésions des méninges et des centres nerveux ont été négligées dans cette appréciation; or, si les altérations du tissu nerveux sont des manifestations tardives de la syphilis, il n'en est plus de même des altérations des membranes d'enveloppe, et notamment des exsudations des méninges étudiées par Knorre (1), et de la méningite chronique signa-
(1) Knorre, Ucbcr stjphilUischo LUhmmgen (Deutsche Klinik, 18-'i9).
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lée il y a longtemps déjà par Rayer (1). Que résulte-t-il de ces notions pour la question en litige ? c'est que la théorie de la paralysie dyscrasique a perdu ses deux principaux arguments ; l'apparition relativement précoce des accidents, l'absence d'exostose ou de toute autre lésion osseuse ne prouvent absolument rien. L'assertion reste donc à l'état de pure hypothèse ; les trois autopsies négatives de Gjôr (2) souvent citées à l'appui, n'ont pas une valeur absolue ; l'auteur les rapporte, non pas pour prouver l'existence des paralysies syphiUtiques sans lésions, mais pour démontrer l'existence de ces paralysies sans exostose vertébrale ou crânienne, ce qui est certes bien différent ; aussi n'a-t-il pas pratiqué l'examen microscopique, et se conlente-t-il de faire remarquer que, vu l'absence d'exostose, il faut rapporter les paralysies à quelque modification spéciale dans les centres nerveux. Les recherches cadavériques n'ont pas été plus complètes dans l'observation de Ricord (3), et jusqu'à plus ample informé, la paralysie, et plus spécialement la paraplégie, syphilitique directe ne peut pas être admise.
Cette conclusion s'applique avec plus de force encore à la paraplégie goutteuse, j'entends la paraplégie par simple trouble fonctionnel. \\ n'existe pas un fait, pas un seul, qui en établisse la réalité ; des assertions, toujours des assertions, c'est là le bilan de la science sur ce sujet; ce n'est pas assez pour justifier la théorie, je passe.
(1) Rayer, cité par Rognetta, in Ann. de thérap., 1847.
(2) Gjdr, Norsk Magasin, XI et XIX, 1857.
(3) Ricord, Clinique iconographique des maladies vénériennes.
Le recueil si riche de Beiirend ne renferme pas un seul fait qui justifie ridée de la paraplégie syphilitique dysciapique. Behrend, Syphilidolo^ie. -^.vhii^en, T858-1804.
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Quant à la paraplégie goutteuse par lésion matérielle des centres nerveux, elle n'est pas contestable. Les hémorrhagies et les ramollissements du cerveau (résultant sans doute de lésions vasculaires) ne sont point rares chez les goutteux; de plus, d'après Garrod (1), les méninges cérébrales peuvent devenir le siège de la détermination inflammatoire spécifique de la goutte (inflammation avec dépôt d'urate de soude), et déjà par simple analogie on peut admettre le développement de semblables processus dans la moelle. Les deux faits remarquables de Graves (2) justifient cette présomption; chez deux goutteux morts paraplégiques, l'autopsie a révélé un ramollissement considérable de l'axe spinal. Ces deux cas sont, je crois, les seules observations complètes de paraplégie goutteuse. Les conclusions à déduire sont évidentes 1 la paraplégie goutteuse est très-rare ; lorsqu'elle existe, elle est amenée par une lésion organique (ramollissement de la moelle, d'après les faits de Graves, méningite spécifique, d'après l'hypothèse de Garrod) ; la paraplégie goutteuse fonctionnelle n'est démontrée par aucune observation.
Maladies cachectiques. — La chlorose cachectique, la cachexie paludéenne, la cachexie pellagreuse et le béribéri appartiennent à cet ordre de causes. Des faits positifs ont appris que la paralysie des membres inférieurs peut être l'un des résultats de la déchéance organique qui caractérise ces diverses maladies, mais le petit nombre de ces faits nous
(1) Garrod, The Nature and Trealment of Gout and rheumalic Gout. Lonilon, 1859. — Je me sers de la traduction allemande d'Eisenmann. Wurzburgj 18G1.
(2) Graves, loc. cit.
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enseigne en même temps que ce résultat est au nombre des plus rares, du moins pour la chlorose, l'intoxication paludéenne et la pellagre ; la paraplégie est beaucoup plus fréquente dans le béribéri. En tenant compte de l'asthénie profonde des individus chez lesquels on observe cette paralysie, on ne peut pas lui refuser la quahfication d'asthénique qui lui a été donnée par plusieurs auteurs, mais l'épithète de fonctionnelle qu'ils ont ajoutée pour achever de la caractériser, est-elle aussi juste, c'est ce dont il est permis de douter? Déjà, en étudiant, à propos de la dyscrasie anémique, l'influence de la chlorose sur le développement de la paraplégie, nous avons vu que Sandras et Eisenmann admettent dans la chlorose cachectique une infiltration œdémateuse des membranes et du tissu de la moelle, et un ramollissement consécutif (ramollissement par imbibition) du tissu nerveux ; des lésions semblables, on bien une augmentation notable du liquide rachidien, ont été constatées plusieurs fois par Gintrac, à l'autopsie des pellagreux paralytiques (1) ; enfin, chez les malades qui succombent au béribéri, l'infiltration de tous les tissus est telle, qu'ils présentent, selon l'heureuse expression de Fonssagrives et Le Roy de Méricourt, une véritable hydrotomie naturelle (2). Je ne sais s'il existe quelque
(1) Gintrac, Cours théorique et clinique de pathologie interne, V. Paris, 1859,
(2) Fonssagrives et Le Roy de Méricourt, Sur la caractérisation nosologique de la maladie connue vulgairement dans l'Inde sous le nom de Béribéri {Arch. gén. de méd,, 1861).
Voyez, sur la paraplégie du béribéri :
Rydley, Dublin Ilospit. Reports, II.
Mason Good, Sludy of medicine. London, 1822.
Copland, Dicl. of pralic. medicine. London, 1835.
Malcolmson, A practical Essay on the Hislory and Trealment of Beri-
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autopsie indiquant l'élat de l'appareil rachidien dans la paraplégie de la cachexie palustre, tout au moins n'ai-je pu trouver aucune observation de ce genre ? Mais si l'on accepte l'enseignement des faits précédents, et que l'on songe à la similitude remarquable que présentent les périodes ultimes de toutes ces maladies cachectiques, on pourra, je crois, se laisser guiderparunelégitime analogie, et admettre également pour ces cas, fort exceptionnels d'ailleurs, une lésion de même ordre, c'est-à-dire une infiltration séreuse de la moelle avec ramolhssement consécutif. Il résulte de là que les paraplégies cachectiques sont dites à bon droit des paralysies asthéniques, mais qu'elles ne sont rien moins que des troubles fonctionnels.
Paraplégies des névroses.
L'hystérie est la seule névrose qui présente la paraplégie au nombre de ses manifestations ordinaires. Bien que ce phénomène tire de sa fréquence une importance clinique considérable , il ne doit pas nous retenir longtemps, car, au point de vue pathogénique, il est environné d'une profonde obscurité. On en est encore aux hypothèses, mais il est juste d'ajouter que toutes les hypothèses proposées ne sont pas également satisfaisantes. A l'époque où une observation insuffisante avait fait admettre une relation constante entre le développement de la paraplégie et l'intensité des accès convulsifs anté-
beri. Madras, 1835. La paraplégie qu'on observe plus fréquemment encore dans une maladie voisine, le barbiers, paraît être d'origine toute différente ; Fonssagrives et Le Roy, dans leur intéressant travail, la rapportent à une myélite.
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rieurs, on a pu avancer que la paraplégie ou plus généralement la paralysie hystérique, est leTésultat immédiat de la déperdition du fluide nerveux à la suite des attaques; cette opinion est celle de Macario, deLandouzy et de Leroy (1). Or, il suffit d'un instant de réflexion pour se convaincre que cette théorie est inconciliable avec les faits, puisque la paralysie hystérique survient très-fréquemment sans avoir été précédée de convulsions ; c'est en invoquant cette donnée précise de l'observation que le professeur Valériiis a fait justice de la théorie précédente (2), et les relevés plus considérables encore de Briquet (3) ont mis dans tout son jour la valeur de celte objection; il résulte, en effet, des observations du médecin de la Charité que la paralysie hystérique ne s'est produit(i après des attaques que chez la moitié des malades.
A la place de la théorie qu'il avait ruinée, Valérius en a proposé une autre qui a l'avantage d'être applicable à la totahté des cas, qu'il y ait ou non attaque antérieure, mais qui malheureusement restera toujours à l'état- d'hypothèse, sans démonstration possible. Pour lui, la condition pathogénique de la paralysie ne réside pas dans le système nerveux, mais bien dans le système musculaire ; cette condition, c'est l'affaiblissement de la polarité électrique des muscles immobilisés. On sait que les travaux de du Bois-Reymond ont démontré l'existence des cou-
(1) Macario, De la paralysie hystérique {Ann. méd.-psychol., 1844). Landouzy, Traité complet de V hystérie. Paris, 1846.
R. Leroy, loc. cil.
(2) Valérius, Dullct. de la Soc. de médcc, de Gand, 185C.
(3) Briquet, Traité clinique de l'hystérie. [>aris, 1859.
HYSTÉRIE. lih^ rants musculaires, la llicorie repose donc sur un fait physiologique bien constaté; mais c'est là le seul argument qu'elle puisse invoquer, peut-être même cet argument tourne-t-il contre elle? L'illustre physiologiste de Berlin n'a pas seulement démontré les courants propres des muscles, il a découvert aussi les courants propres des nerfs, et en présence de l'ensemble des caractères par lesquels l'hystérie s'aflfirme une maladie nerveuse, il serait au moins aussi légitime, si ce n'est plus vraisemblable, de rapporter les phénomènes paralytiques à une modification morbide plus ou mois durable dans les courants des nerfs, et dans l'arrangement polaire des molécules nerveuses. Il n'est personne qui n'admette aujourd'hui qu'un simple changement moléculaire dans la constitution intime de l'élément nerveux, a pour conséquence des changements parallèles dans le mode fonctionnel; cette allération dans le groupement électro-polaire des nerfs serait précisément une lésion moléculaire de cet ordre. Quelque favorables que soient les notions physiologiques à la théorie de Valérius, ainsi modifiée, et quoiqu'on puisse encore citer à l'appui les guérisons parfois instantanées qu'on obtient au moyen de l'électrisation artificielle, il faut bien reconnaître que ce n'est là qu'une hypothèse, et qui plus est, une hypothèse dont la preuve ne peut être faite.
Je regrette d'avoir à revenir encore une fois sur la théorie de Brown-Séquard , mais je me demande si c'est bien un médecin qui a pu invoquer ici le mécanisme de la prétendue paralysie réflexe, et surtout en déduire ce précepte thérapeutique : il faut placer les malades de telle façon que la tête et les membres inférieurs soient élevés simultanément; alors le sang afflue nécessaire-
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ment vers le rachis; « il est facile de comprendre, ajoute l'auteur, qu'en diminuant la proportion de sang dans la tête et dans les membres, nous poussons, pour ainsi dire, par le moyen de la pesanteur, une plus grande quantité de ce liquide à travers les vaisseaux de la moelle, et nous augmentons, par conséquent, la nutrition de l'organe (1). »
Je passe et arrive à une dernière théorie, qui a pour elle des faits positifs et de puissantes autorités. Pour Brodie, Romberg, Hasse, Winslow, Franque (2), la paralysie hystérique n'est point le résultat d'un trouble dans l'innervation spinale, c'est-à-dire dans la transmission de l'impulsion motrice; c'est la conséquence d'une déchéance de l'innervation cérébrale ou psychique, c'est l'impulsion motrice elle-même qui fait défaut. La débihté bien connue des facultés intellectuelles, notamment de l'attention et de la vohtion, chez les hystériques, donne déjà à cette manière de voir une grande vraisemblance, et la théorie acquiert presque la valeur de la chose démontrée, lorsqu'on songe que les excitations psychiques très -vives suffisent dans bon nombre de cas pour faire disparaître la paralysie hystérique. La confiance dans une guérison pompeusement annoncée, la crédulité adroitement mise
(1) Brown-Séquard, loc. cit.,]). 54.
(2) Brodie, Lectures illuslrative of certain local nervous Affections, London, 1837._
Romberg, Lehrbuch der Nervenlirankheilen. Berlin, 1857. Hasse, Kranlclieiten des Ncrvenapparates ia Virchow's Handbuch. Erlaiigen, 1855.
Winslow, Obscure Diseases of Ihe Brain. London, 1860. Franque, Ueber hysterische KrWmpfo und hysterische Luhmmgen. Mïmchen, 1861.
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en œuvre, produiront ici cle3 guérisons qui ont toute l'apparence du miracle. La terreur est un autre agent curateur tout-puissant; un incendie se déclare dans un hôpital, les hystériques paraplégiques retrouvent leurs jambes et fuient; une femme enragée est apportée dans une salle commune; pendant une attaque, elle s'élance de son lit, et les hystériques paralysées, frappées d'épouvante et craignant pour elles-mêmes, recouvrent comme par enchantement la motilité qu'elles ont perdue. Ces faits et d'autres analogues sont classiques, et si, au lieu de les tenir pour de simples bizarreries, on y voit ce qui y est réellement, c'est-à-dire une démonstration et une expérimentation toutes faites, on sera bien près, ce me semble, de voir dans la paralysie hystérique, le résultat d'un trouble dans l'innervation psychique, ou pour parler avec plus de précision, le résultat de l'impuissance volontaire et de l'insuffisance de l'impulsion motrice. Une seule objection sérieuse peut être faite , encore ne s'adresse-t-elle qu'à la généralisation de la théorie, elle n'enlève rien de leur signification aux faits précédents : pourquoi l'impulsion motrice cérébrale n'est-elle insuffisante que pour certains groupes musculaires? Question insoluble qui surgit avec les mêmes mystères en face de toutes les théories. Si l'on en veut une, la dernière est encore la plus satisfaisante.
Au reste, si l'on ne perd pas de vue le rapport médical qui relie le symptôme à la maladie, on tiendra moins peut être à avoir, sur cette question, une théorie complète. Envisagée dans ses manifestations symptomatiques, l'hystérie consiste dans une modalité anormale de toutes les fonctions d'innervation, et si l'impuissance motrice est
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un des résultats de celte inodalilc morbide, le fait n'a rien qui puisse nous surprendre. Quant à la condition pathogénique intermédiaire entre la maladie et le symptôme, il ne paraît pas que ce soit, ordinairement du moins, une lésion matérielle du système nerveux , c'est un trouble fonctionnel qui consiste vraisemblablement dans l'insuffisance de l'excitation motrice, c'est une névrolysie cérébrale (1).
La réserve avec laquelle je me prononce sur l'absence de modification matérielle dans les centres nerveux, semblera exagérée, elle est nécessaire : d'une part, les observations microscopiques manquent encore sur ce sujet; d'autre part, tousles faits de paraplégie hystérique ne sont point identiques dans leur processus. Ainsi chez certaines hystériques, robustes et vigoureuses, la paraplégie estévidemment liée à un mouvement fluxionnaire vers la moelle. Dans ces circonstances, les caractères de la paralysie et les bons résultats obtenus au moyen des émissions sanguines locales, ne laissent pas de doute sur l'existence de cet état congestif. Partir de ces faits pour affirmer avec quelques auteurs que la paralysie hystérique est toujours le résultat de congestions locales dans le système nerveux, serait une grave erreur, mais on voit tout au moins qu'il ne faut, pas même ici, prétendre à une généralisation absolue et à un groupement univoque.
(1) Valentiner et Eichmann attribuent les phénomènes symptomatiquesde l'hystérie à une altération dans la nutrition des centres nerveux. Celle opinion n'est pas acceptable comme fait général, puisque toutes les hystériques ne sont pas anémiques.
Valentiner, Die Hystérie und ihre Heilung. Erlangen, 1852.
Eichmann , Beilrag zur PaUiogcnie der Hystérie und sur radicalen Behandlung dièses Leidens {Zeilsch. des deulschen Chirurgen-Vereins, VI, 1852).
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Pour terminer l'étude pathogénique de la paraplégie hystérique, je dois en faire connaître la fréquence, et indiquer les circonstances occasionnelles quien favorisentle développement ; ce sont des questions que les remarquables travaux de Landouzy et Briquet ont parfaitement élucidées. Sur les 370 cas d'hystérie rapportés par le premier de ces observateurs, il y a ZiO cas de paralysie; sur les ZiSO malades de Briquet, 120 ont présenté des akinésies de siège et d'étendue variables ; quant à la paraplégie, ce dernier l'a vue 3Zi fois sur l\00 hystériques; et Landouzy, en relevant les faits contenus dans divers auteurs, a trouvé neuf exemples de paraplégie sur liQ cas de paralysie. Souvent la paralysie hystérique apparaît sans qu'il soit possible de saisir l'action d'aucune cause occasionnelle ; lorsque, au contraire, elle résulte d'influences appréciables, ces causes, d'après Briquet, peuvent être ainsi classées selon leur puissance : attaques hystériques convulsives, affections morales vives et brusques, simples attaques spasmodiques et attaques de léthargie, fatigues excessives et marches forcées, suppression brusque des menstrues, disparition d'un autre symptôme hystérique, chlorose et épuisement par suite d'évacuations excessives.
Lorsqu'on veut apprécier la fréquence de la paraplégie dans l'hystérie, il importe de se mettre constamment en garde contre une cause d'erreur que j'ai déjà signalée dans d'autres maladies, et qui se représente ici plus fréquemment que jamais; les désordres de la sensibilité, si communs chez les hystériques, donnent souventlieu à des troubles de motilité qui doivent être soigneusement distingués de la paraplégie véritable ; ce sont tantôt des anes-
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thésies cutanées qui produisent une fausse paraplégie, tantôt des anesthésies musculaires qui ont pour effet l'ataxie du mouvement.
Une dernière question se rattache à la pathogénie des paraplégies. Existe-t-il des névroses essentielles de la moelle, symptomatiquement caractérisées par la paraplégie? La réponse a été longtemps affirmative, et transportant au symptôme une qualification qui n'appartient qu'à la maladie, on admit un groupe de paraplégies essentielles qui comprenait la paraplégie de l'enfance, et certaines paraplégies de l'adulte qu'on ne pouvait rapporter qu'à une altération fonctionnelle, spontanée et primitive de la moelle épinière. Quelques mots suffiront pour montrer ce qu'il en faut penser aujourd'hui.
Dans la dernière édition de sa célèbre monographie, Heine s'élève de toutes ses forces contre cette dénomination d'essentielle ou idiopathique qui a été donnée à la paralysie de l'enfance, et il la rapporte à une altération matérielle de la moelle, dont il indique ainsi les diverses phases : congestions successives, dilatation des vaisseaux et produits d'exsudation; ceux-ci peuvent être résorbés plus lard, mais la partie inférieure de la moelle s'atrophie, et il est possible quOi se fasse alors un travail de prolifération conjonctive, semblable à celui qui a été décrit par Rokitansky. Heine n'a pas eu l'occasion de pratiquer des autopsies, et il est arrivé à ces conclusions par l'analyse exacte des symptômes; cependant il rappelle, à l'appui de son opinion, deux observations empruntées à Longet et à Hulin (û). Le cas de Longet concerne une fille de huit
(l) Heine cite trois autopsies ; la troisième appartient à Berend. Mais
PARAPLÉGIE DE l'ENFANCE. llliQ
ans, qui avait gardé un pied bot du côté droit, à la suite d'une attaque de paralysie; cette enfant ayant succombé à une variole, Longet trouva les muscles et les nerfs de la jambe droite atrophiés; la moelle était saine, mais les racines antérieures droites qui concourent à. la formation du nerf sciatique, présentaient à peine le quart du diamètre des racines correspondantes du côté gauche. L'autopsie de Hutin a été faite sur un homme de quarantecinq ans ; mais depuis l'âge de sept ans, cet homme était paraplégique; et il présentait une déformation considérable des membres inférieurs. Ce malade fut emporté par une dysenterie, et l'on constata, à l'ouverture du corps, une atrophie de la partie inférieure de la moelle (1).
L'idée d'une lésion de la moelle dans la paralysie de l'enfance est du reste généralement admise en Allemagne, et les médecins mêmes qui ont fait une étude spéciale de cette maladie, sans avoir la possibilité de contrôler leurs
malgré quelques différences de détail, cette observation me paraît être la même que celle qui a été rapportée par Berend à la Société de médecine de Berlin, et pour éviter un double emploi, j'ai cru prudent de ne pas la mentionner en ce moment. Je l'ai rapportée un peu plus loin eu me conformant h la communication de Berend et Remak. La différence la plus saillante entre les deux relations est celle-ci : dans la citation de Heine, il est dit qu'il s'agit d'un enfant de cinq ans, affecté de varus paralyticus, et tué par une méningite cérébrale ; dans la communication de Berend, l'âge du petit malade n'est pas mentionné, et la mort, au lieu d'être rapportée à une méningite cérébrale, est attribuée à une arachnitis récente de la face postérieure delà moelle; l'examen du canal vertébral a été fait par Remak, c'est lui qui a complété devant la Société de Berlin les détails donnés par Berend : « Indépendamment des lésions anciennes, dit-il, on trouva comme cause de la mort une arachnitis récente , qui occupait la face postérieure de la moelle, et se prolongeait jusqu'au plancher du quatrième ventricule. «
(1) Heine, Sphialc Kinderlahmung. Zweile umgoarbcUele und vermelirle Auflage. Stuttgart, 1860. — Voyez l'analyse détaillée de ce livre par Eisenmann, in CanslalL's Jahresberichl pro 1860.
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reclierchtîs par l'examen cadavérique, n'en sonlpas moins arrives à la même conclusion ; témoin Brùnniche, dont le travail est uniquement basé sur l'analyse clinique (1); témoin Heine le père, qui, appuyé sur l'autorité de Romberg, affirmait, il y a bien des années déjà, l'existence d'une lésion de la moelle épinière dans la paralysie de l'enfance (2),
Au surplus, la science n'en est pas réduite aux observations d'ancienne date, citées par Heine. Dans une discussion qui s'est élevée sur ce sujet à la Société médicale de Berlin (séance du 17 décembre 1862), Berend et Remak ont rapporté l'autopsie d'un enfant qui avait présenté, entre autres symptômes, un pied bot paralytique. Le cerveau était parfaitement sain, mais l'arachnoïde spinale était épaissie par des dépôts phlegmasiques qui exerçaient sur la moelle une compression telle, que lorsque les fausses membranes eurent été sectionnées, le tissu nerveux fit aussitôt saillie à travers l'orifice de section ; les exsudats lamelleux s'étendaient jusqu'à la queue de cheval, et ils se prolongeaient sur les racines nerveuses du membre paralysé. A ce propos, Berend a cité une autre observation concernant un enfant de quatre ans, qui élait mort paraplégique avec une contracture des genoux et des pieds. L'ouverture fut pratiquée par Recklinghausen qui trouva des tubercules dans la moelle. Morilz Meyer a résumé la question en rappelant qu'on observe chez
(1) Brïmniche , Ueber die sogenannlen easentiallen Liihmungen bei kleinen Kindern {Journal fur Kinderkrankheilcn, 1861).
(2) Voyez un travail publié récemment par Heine dans un journal anglais.
Heine, On infantile Paralysis {Uled. Times and Gas., 1863).
PARAPLÉGIE DE l'eNFANCE. /|51
les enlanls deux espèces distinctes de paralysie : l'une dépend d'une lésion de l'encéphale et de ses membranes, l'autre est le résultat d'une altération dans le centre nerveux rachidien; cette altération consiste dans des produits d'exsudation qui agissent par pression sur les éléments nerveux contigus (1). Nous voilà bien près de la sclérose; car Rokitansky la regarde encore aujourd'hui comme le résultat d'une exsudation succédant à des hypérémies répétées, ainsi que nous l'avons vu plus haut, en étudiant d'une manière générale la sclérose de la moelle. Or, l'existence de cette lésion dans la paralysie de l'enfance a été positivement démontrée par Laborde, qui en a observé deux exemples, et en a décrit les caractères avec une précision et une netteté qui ne laissent rien à désirer (2).
Il résulte de là que la paralysie, dite essentielle, de l'enfance, est l'expression symplomatique d'une altération matérielle de la moelle, et quoique les faits complets soient encore en bien petit nombre, ils sont déjà suffisants pour montrer que ce n'est pas toujours la même lésion qui est en cause; l'observation ultérieure enseignera quelle est la plus fréquente de ces altérations : remarquons toutefois, dès maintenant, qu'elles ont un caractère commun de grande importance, elles peuvent
(1) Verhandlungen der Berliner medicinischen Gesellschafl. Silzung' vom 17 December 1862 {Deutsche Klinik, 31 janv. 1863).
(2) Laborde, De la paralysie [dite essentielle) de l'enfance. Thèse de Paris, 1864.
L'auteur de ce travail remarquable s'est écarté quelque peu, je crois, son exactitude ordinaire, lorsqu'il a avancé que jusqu'à ce jour on n'avait fait que supposer la lésion méningo-spiiiale, sans en fournir la démonstralion directe; cette proposition n'est vraie que pour la lésion spéciale qu'il a observée.
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toutes être rapportées à l'une des phases de la méningite ou de la méningo-myélite.Le fait de Berend etRecklinghausen (tubercules dans la moelle) doit être réservé, car rien ne prouve que les phénomènes cliniques aient été ceux de la maladie connue sous le nom de paralysie de l'enfance ; mais cette observation n'en est pas moins utile, car elle impose au diagnostic une obligation de plus.
Quanta la paraplégie dite essentielle, survenant spontanément chez l'adulte, les progrès de l'anatomie et de l'histologie pathologiques , la connaissance de l'action exercée par certaines substances toxiques et certains états du sang sur les centres nerveux, en ont fait bonne justice ; et si l'on peut invoquer pour la paralysie généralisée essentielle, c'est-à-dire primitive et spontanée, deux observations de Kussmaul (1), il n'est pas un fait qui démontre l'existence d'une paraplégie présentant les mêmes caractères uosologiques.
Si nous cherchons maintenant les enseignements qui résultent de cette longue discussion, nous arriverons à des
(1) L'un des malades de Kussmaul est un étudiant de vingt-deux ans et demi ; il fut tué en quatre jours par une paralysie généralisée qui le surprit en parfaite santé, et dont le début coïncida avec un refroidissement. La mort eut lieu par asphyxie. Le second malade est un homme de cinquante et un ans, chez lequel la paralysie amena la mort en treize jours. Chez ces deux individus, l'autopsie fut absolument négative ; au microscope aussi bien qu'à l'œil nu, le système nerveux fut trouvé parfaitement sain-, il n'existait aucune affection viscérale qui pût justifier ridée d'une paralysie d'origine périphérique , les malades n'avaient élé soumis à aucune influence toxique.
Si je m'occupais de la paralysie en général et non pas de la paraplégie, il me serait facile de montrer que ces deux observations, si probantes en apparence, ne remplissent point encore toutes les conditions requises. Les auteurs qui les ont citées après Kussmaul, et qui les ont données comm
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propositions exactement semblables à celles que j'ai formulées, à propos des paraplégies d'origine périphérique. Les paraplégies qui se développent sous l'influence des maladies aiguës ou chroniques, ne sont point similaires quant à leur processus pathogénique, il n'est donc pas possible, à ce point de vue, de les réunir toutes dans un même groupe.
La paraplégie par simple trouble fonctionnel est extrêmement rare, on pourrait même dire qu'elle n'est point démontrée, si l'on tenait pour nulles les observations sans autopsie complète.
Dans l'immense majorité des cas, c'est par l'intermédiaire d'une altération malérielle que se révèle, soit immédiatement, soit à longue échéance, l'impression anormale produite sur le système nerveux par la maladie actuelle ou antérieure.
Si la paraplégie résulte parfois d'une simple modification fonctionnelle, elle est produite alors, conformément aux lois physiologiques, par l'épuisement de l'excitabilité nerveuse, c'est une paraplégie névrolytique.
exemples de paralysies essentielles, se sont plus avancés que l'auleur luimême. Pour le premier cas, il fait remarquer que l'on n'a pas examiné le système musculaire, et que certains symptômes présentés par le malade permettraient de penser à une infection trichinale. Pour le second fait, l'éminent professeur insiste sur ce point : l'individu avait eu antérieurement la syphilis, et quoique les lésions hépatiques fussent parfaitement guéries, on peut rapporter la paralysie à la nutrition insuffisante des organes nerveux centraux sous l'influence de la syphilis ; ce serait alors un exemple de ]iaralysie généralisée par simple dyscrasie syphilitique. L'interprétation peut se discuter , mais on voit en tout cas que les réserves de l'auteur sont des plus sages; aussi n'a-t-il point qualifié ces observations de paralysies essentielles, et s'est-il borné à ce titre beaucoup plus exact : Dfwa; obsflrt'.Tm"'? de paralysie sans cause analomiquc ou toxique appréciable (Erlanger. 1859).
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Ajoutons que la paraplégie essentielle n'existe pas, et nous aurons un ensemble de conclusions dont l'importance justifiera, je l'espère, l'étendue des développements qui précèdent.
CHAPITRE V
SÉMIOTIQUE DES PARAPLÉGIES.
Obligations du diagnostic. — Diagnostic du symptôme. — Diagnostic de la condition pathogcnique. — Diagnostic de la maladie.
Diagnostic symptomatique. — Les pseudo-paraplégies. — Asthénie générale. — Atrophie musculaire. — Exagération de l'excitabilité spinale. — . Anesthésie plantaire. — Ataxie du mouvement.
Diagnostic pathogénique. — Signes des paraplégies organiques. — Siège de la lésion. — Nature de la lésion. — Hématomyélic. — Myélite et méningite aiguës. — Hématorachis. — Congestion méningo-spinale et hydrorachis. — Myélite et méningite chroniques. — Ramollissement non inflammatoire, — Sclérose du système spinal antérieur. ■ — Tumeurs rachidiennes. — Paraplégies ischémiques , dyscrasiques et fonctionnelles.
Diagnostic nosologique. — Conclusion.
En présence d'un malade qui accuse une impuissance motrice complète ou incomplète des membres inférieurs, le médecin a un triple diagnostic à formuler. L'akinésie résulte-t-elle d'une perturbation dans l'innervation motrice volontaire, en d'autres termes, existe-t-il chez le malade une paraplégie? Si la réponse est affirmative, quelle est la condition organique, quelle est la cause de cette paraplégie? Voilà les divers éléments du problème ; c'est ainsi que la question se pose constamment en clinique, et la solution n'est complète que si elle obéit à toutes ces exigences.
Trop souvent on s'arrête au premier de ces diagnostics, et il est encore aujourd'hui des médecins qui croient leur tâche achevée, lorsqu'ils sont en mesure d'affirmer l'exis-
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tence d'une paraplégie. L'erreur est grande au point de vue de la science, elle est dangereuse au point de vue de l'art; car la signification clinique du phénomène, et conséquemment, les indications thérapeutiques qui on découlent, ne peuvent être saisies que lorsqu'une appréciation médicale rigoureuse a donné une réponse aux questions diverses que je viens de formuler. En fait, il en est de la paraplégie comme de tout autre symptôme étudié isolément ; la solution du problème qui se renouvelle avec chaque malade, repose sur ces trois diagnostics successifs : le diagnostic du symptôme, ou diagnostic symptoraalique; le diagnostic des conditions organiques ou instrumentales qui ont donné naissance au symptôme, ou diagnostic pa- Ihogénique ; le diagnostic de la maladie, ou diagnostic nosologique.
Dans l'espèce, le premier diagnostic est obtenu par l'élimination rationnelle des diverses akinésies qui peuvent simuler la paraplégie. Le second se tire des antécédents, mais surtout des caractères particuliers de la paraplégie elle-même. Le troisième puise fort peu à cette dernière source, il cherche ses plus précieux renseignements dans les signes anamnestiques et dans l'hstoire médicale du malade. L'étude des signes qui permettent d'arriver à ces deux derniers diagnostics, et la connaissance des indications pronostiques qai en dérivent, constituent essentiellement la séniiotique des paraplégies.
Diagnostic symptoiuatiquc.
Lorsque la paraplégie est complète, elle est facilement reconnue, et le diagnostic ne présente, à vrai dire, ni
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incertitude ni obscurité. Les deux membres inférieurs absolument immobilisés sont devenus, pour le malade, comme deux masses inertes sur lesquelles sa volonté n'a plus aucune prise; quelle que soit l'énergie de l'incitation motrice, elle reste sans effet; mouvements de totalité du membre, mouvements partiels des groupes musculaires, tout fait également défaut ; les membres inférieurs sont accolés sur le plan du lit, ils sont dans l'extension avec une abduction légère qui tend, à porter en dehors la pointe des pieds, et ils ne subissent d'autres changements de position que ceux qui résultent passivement des mouvements du tronc. Si le malade veut modifier la situation de ses membres, il prend avec ses mains un point d'appui solide sur les deux côtés du lit, et par une contraction vigoureuse des muscles thoraco-brachiaux et abdominothoraciques, il imprime à la partie supérieure de son corps un mouvement de glissement que les membres paralysés suivent mécaniquement, par cette seule raison qu'ils sont attachés au tronçon qui se meut. S'il s'agit de déplacer une seule jambe, le patient y réussit parfois en exécutant avec le tronc un mouvement de latéralité, mais le plus souvent il est obligé de saisir, avec ses mains, le membre inférieur, après quoi il l'enlève péniblement, et le porte ainsi comme un corps étranger dans la nouvelle position qu'il veut lui donner. Si le médecin soulève le membre au-dessus du lit, et qu'il l'abandonne ensuite à lui-même, vainement a-t-il ordonné au malade de le retenir dans sa chute, la jambe retombe de tout son poids ; veut-on enfin modifier l'extension constante du membre, et le place-t-on, par exemple, dans une position demi-fléchie en l'appuyant
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par sa face externe sur le plan du lit, c'est à peine s'il reste quelques instants dans cette situation qui est contraire à la résultante des forces élastiques des muscles abandonnés à eux-mêmes, et cédant à la fois à celte force et à celle de pesanteur, il revient dans sa position première, de sorte que si l'on veut éviter le contact permanent qui résulte de l'accolement passif des deux membres, on est obligé d'interposer entre eux un corps étranger qui les maintienne écartés. Voilà, pour ne parler que des signes tirés de l'akinésie elle-même, les caractères par lesquels la paraplégie complète se manifeste à l'observation ; en présence d'un pareil tableau, il n'y a pas d'hésitation, pas d'erreur possible, le diagnostic du symptôme s'impose de lui-même.
Il n'en va plus ainsi dans la paraplégie incomplète. Celle-ci présente, dans ses caractères objectifs, de trèsnombreuses variétés; on peut cependant les ramener à trois formes types, qui constituent, avec la précédente, une série décroissante, quant à l'intensité des phénomènes. Le malade ne peut faire un pas, ni même se tenir debout; mais lorsqu'il est couché, il peut imprimer plus ou moins facilement à ses membres inférieurs, soit des mouvements de déplacement ou de totalité, soit des mouvements partiels; ainsi, chez un paraplégique dont je rapporterai plus loin l'histoire, la marche, la station debout, les mouvements de totalité des membres dans le décubitus dorsal étaient impossibles, mais lorsque je demandais au malade de fléchir ou d'étendre le pied sur la jambe, de fléchir celle-ci sur la cuisse, il y parvenait avec une certaine lenteur ; ces mouvements partiels n'ont été abolis que cinq j ours avant la mort. Sans être aussi frappante
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que l'autre , cette forme est néanmoins caractéristique par elle-même, et lorsque les phénomènes précédents ont été bien et dûment constatés, le symptôme paraplégie peut être affirmé. Dans les deux dernières variétés, au contraire, les troubles de la fonction de locomotion sont moins accusés, et par cela même le diagnostic est exposé à plusieurs causes d'erreur.
Dans le second type de paraplégie incomplète, le malade peut se tenir debout sans appui, il peut même faire quelques pas en chancelant, mais il marche sans soulever ses pieds: c'est par le glissement alternatif de toute la plante des pieds sur le sol, qu'il exécute cette espèce de progression ; dans quelques cas, le mouvement de soulèvement caractéristique de la marche normale n'est pas totalement aboli, le talon est encore soulevé, mais l'avant-pied ne quitte pas le terrain, et c'est aussi par un mouvement de glissement que la progression est effectuée; seulement le glissement n'a plus lieu sur toute la longueur de la plante du pied, il se fait seulement sur l'extrémité antérieure. Il est évident que dans cette forme, les membres restent pendant toute la durée de la progression dans le même plan postéro-antérieur ; il n'y a ni déviation ni projection, puisque, en définitive, les pieds ne quittent pas le sol ; mais on constate souvent un écartement insoUte des deux pieds, lequel a pour effet d'élargir la base de sustentation , et de faciliter l'équilibre , devenu instable en raison de l'affaiblissement de l'innervation motrice.
Dans le dernier type, la paraplégie est plus incomplète encore ; le malade marche, parfois même pendant un temps assez long, sans autre appui qu'une canne, mais il
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éprouve une fatigue rapide et insolite qui, le plus souvent, n'est point en rapport avec le développement parfait du système musculaire; et quoiqu'on marchant il soulève régulièrement ses pieds, cependant la marche présente certaines particularités, qui révèlent l'existence de la paraplégie toute incomplète qu'elle soit. Dans ce cas, l'individu marche en fauchant ; le mouvement d'oscillation par lequel le pied postérieur, après avoir quitté le sol, vient se placer au-devant de l'autre, ne s'accomplit plus comme à l'état normal dans un plan directement postéro-antérieur ; c'est par un arc de cercle, à rayon plus ou moins long, que le pied exécute ce temps de la marche ; une fois soulevé , il est projeté d'arrière en avant , et de dedans en dehors, puis arrivé au point extrême de la courbe, il est reporté de dehors en dedans et d'arrière en avant, et après avoir décrit ce trajet curviligne, il retombe en masse sur le sol avec une force acquise, proportionnelle à l'étendue de l'arc parcouru. Lorsque ces phénomènes sont très-marqués, c'est-à-dire lorsque la projection en dehors est considérable, la comparaison classique est on ne peut plus juste ; les mouvements décrits alternativement par les pieds rappellent tout à fait le mouvement semi-circulaire de la faux. Les caractères de ce type, il est vrai, ne sont pas constamment aussi prononcés ; mais sous une forme atténuée, ils sont toujours reconnaissables; une projection curviligne excentrique, au lieu d'une projection reclihgne dans un plan parallèle à l'axe longitudinal du corps, par suite, une oscillation cadencée, une relation alternative des deux moitiés du bassin, enfin la percussion quasi passive du sol par tous les points de la plante du pied simultanément, voilà les
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traits fondamentaux de ce type, et ceux-là sont toujours présents.
On a dit souvent que celle allure si singulière, et en particulier cette projection du membre en dehors, est un effet voulu par le patient qui cherche ainsi à agrandir sa base de sustentation, et à se maintenir plus facilement en équilibre; je ne veux pas le nier, encore moins contester les déterminations instinctives des malades ; mais dans ce cas particuher l'explication n'est pas acceptable, au moins comme fait général; la parésie 'des adducteurs, voilà, je crois, la véritable raison de cette projection en dehors, c'est ce que j'ai observé chez tous les paraplégiques qui m'ont présenté la démarche caractéristique.
Dans les deux dernières formes de paraplégie incomplèle, la fonction de locomotion est simplement compromise et non point aboHe; aussi un diagnostic différentiel est-il nécessaire pour éliminer certains états morbides, qui peuvent amener des désordres plus ou moins analogues dans la motililé des membres inférieurs. Je signalerai d'abord la gêne de la marche que produit la douleur, chez les individus qui sont atteints de maladies de la vessie et de l'utérus, ou qui souffrent dans les articulations ou dans les muscles; c'est alors sur le fait de cette douleur, et sur le rapport qui existe entre les phénomènes douloureux et les phénomènes d'akinésie que doit être basée l'appréciation. Ici plus que jamais, peutêtre, il faut savoir se défier de l'entraînement, souvent dangereux, que produit chez le médecin la première réponse de son malade. J'ai vu des erreurs être commises, j'ai vu diagnostiquer des paraplégies absentes, et cela,
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uniquement parce que, à celte question première : Qii'avez-vous? le malade avait répondu : Je ne peux pas marcher.
Avant de conclure sur cctie seule réponse, et de chercher la cause et la nature d'une paralysie qui n'existe peut-être pas, il faut songer à la source d'erreur que je viens d'indiquer; d'un autre côté, il ne faudrait pas non plus tomber dans une faute opposée, et exclure l'idée d'une paraplégie, parce qu'on aurait reconnu chez le patient l'existence d'une maladie douloureuse des organes pelviens ou des membres inférieurs, ces maladies pouvant déterminer des accidents du côté de la moelle, par suite une véritable paralysie. On sera en mesure de faire face à toutes les difficultés que peut présenter cette appréciation clinique si l'on suit toujours celte règle de conduite: se prononcer sur l'existence d'une paraplégie, non pas d'après ce seul fait qu'il y a chez le malade des troubles de locomotion, mais d'après les caractères parlicu' liers de ces désordres, dans le cas donné ; ce qui veut dire qu'il faut faire marcher l'individu, et examiner avec attention si les troubles de molilité présentent les caractères objectifs de l'une des formes connues de paraplégie incomplète. La classification et les descriptions précédentes seront alors d'utiles points de repère.
Je signalerai, sans m'y arrêter, l'erreur à laquelle pourraitdonner lieu l'atrophie musculaire progressive, dans le cas oïl elle occuperait symétriquement le système musculaire des membres inférieurs. Une élourderie peu probable pourrait seule faire admettre alors une paraplégie. On sait, en effet, que l'alrophie n'atteint jamais primitivement les membres abdominaux ; lorsqu'elle y arrive,
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les muscles des membres supérieurs et du tronc sont déjà profondément altérés, pour ne pas dire détruits, et la simple constatation de ces lésions musculaires primordiales éclairera sur la nature des troubles de locomotion accusés par le malade; ajoutons, enfin, que lorsque l'atrophie envahit les membres inférieurs, elle n'atteint pas la totalité des muscles, elle frappe à la jambe les fléchisseurs du pied, à la cuisse les masses musculaires antérieures, et le contraste entre le volume de ces muscles et celui des muscles sains est encore un caractère qui préviendra l'erreur.
Indépendamment de l'atrophie progressive, les muscles peuvent être le siège de lésions diverses, qui entravent naturellement l'exercice fonctionnel ; il est fort heureusement assez rare que ces altérations soient généra- Hsées dans les deux membres abdominaux, car cet état morbide du svstème musculaire est une source de grandes difficultés pour le diagnostic. J'ai rapporté plus haut une observation de Friedberg (1), qui démontre à la fois l'existence d'une myopathie ainsi localisée, et l'analogie des phénomènes symptoraatiques avec ceux qui caractérisent certaines paraplégies. Dans un cas semblable on éviterait la confusion en tenant compte des particularités suivantes : Fakinésie ainsi produite ne ressemble pas à la paraplégie complète, c'est de la première forme des paraplégies incomplètes qu'elle se rapproche le plus : la .marche et la station sont impossibles ; dans le décubitus, des mouvements de totalité et des mouvements partiels peuvent être effectués ; mais ces mouvements sont
(1) Voyez page 395.
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douloureux, quoique la pression sur les jointures ne délermine aucune sensation anormale ; en procédant par tâtonnements successifs on trouve des muscles dont la pression ou la constriction est douloureuse; enfin, les membres ne sont point dans l'exlension droite, ils prennent une position qui varie selon les groupes musculaires lésés; cette position peut être modifiée, parfois même sans douleur (malade de Friedberg), mais dès qu'on laisse le membre à lui-même, il reprend sa situation première.
PsEUDO -PARAPLÉGIES. — J'arrive maintenant à des faits qui se présentent plus fréquemment à l'observation et qui offrent au diagnostic des difficultés réelles. Je les comprendrai sous la dénomination àe. pseudo-paraplégies, afin de les désigner particulièrement à l'attention, et de rappeler la ressemblance que présentent ici les troubles du mouvement avec la paraplégie véritable.
Ces pseudo-paraplégies résultent de cinq conditions bien distinctes.
• Asthénie générale. — A la suite des maladies longues et des grandes hémorrhagies, l'asthénie générale peut être assez marquée pour simuler la paraplégie, et l'erreur a été plusieurs fois commise pour les paralysies des convalescents. Dans ce cas les mouvements des membres inférieurs sont normaux dans la station couchée ; mais si le malade est debout, ses jambes fléchissent sous lui,* il ne peut conserver cette position, ou bien, si la faiblesse moins grande lui permet de faire quelques pas, il traîne péniblement les pieds sur le sol, souvent même il ne peut le faire sans appui, de sorte que les troubles de locomotion sont aussi semblables que possible à ceux qui
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caractérisent une des formes de la paraplégie incomplète. Chez un individu qui ne se trouverait pas dans les conditions pathologiques que j'ai indiquées, cet ensemble de symptômes suffirait pour révéler une paraplégie vraie, sans confusion possible, mais dans le cas particulier, en raison des antécédents du malade, ces signes sont incertains ; prononcer d'après eux serait s'exposer à l'erreur.
L'appréciation clinique est délicate, elle n'est pas toujours sans difficultés, mais elle est indispensable si l'on ne veut pas grossir par des observations erronées le chiffre des paraplégies secondaires. En pareil cas j'ai recours pour établir le diagnostic au caractère suivant, que l'on peut invoquer avec une entière confiance : si l'akinésie des membres inférieurs est simplement le résultat de l'affaiblissement général de l'organisme, la motilité des membres supérieurs est compromise de la même manière : tous les mouvements normaux sont possibles, mais la force avec laquelle ils sont exécutés est évidemment diminuée, circonstance que le dynamomètre permet toujours d'apprécier exactement.
Si l'on conserve quelques doutes sur ce point capital, on peut acquérir par un moyen très-simple une certitude absolue ; au lieu de se borner à faire exécuter aux membres supérieurs des mouvements généraux de déplacement ou des mouvements partiels deflexion, d'extension, d'abduction, etc., qu'on examine comment ces mouvements sont effectués lorsque le membre est chargé d'un poids, qu'on examine comment le malade soulève un fardeau, et l'on arrivera facilement ainsi à déceler l'altéra-' tion réelle de la motilité sous son apparence normale.
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Ces épreuves, on le conçoit, peuvent être variées au gré du médecin, mais le principe reste invariable, le voici : pour soumettre à une appréciation comparative exacte la motilité des membres inférieurs et celle des membres supérieurs, il faut autant que possible les placer dans des conditions identiques; or, dans les membres inférieurs l'impuissance motrice n'apparaît que dans l'exercice de l'acte fonctionnel (station et locomotion), donc ce n'est pas assez de rechercher si les mouvements normaux sont conservés dans les membres thoraciques ; il faut savoir si ces mouvements suffisent encore à l'accomplissement des fonctions dévolues au membre supérieur (préhension, constriction, etc.). Lorsque dans les conditions que j'étudie, ces recherches démontrent qu'il existe un affaiblissement parallèle de la motilité, et dans les membres thoraciques et dans les membres abdominaux, il n'y a pas lieu d'admettre une paraplégie, l'akinésie est générale, c'est l'un des effets, l'une des expressions de l'asthénie de l'organisme.
Je rappelle à ce sujet une circonstance que j'ai déjà signalée, elle ne doit pas être oubliée un seul instant dans cet examen comparatif; la faiblesse étant supposée égale dans tout le système musculaire, les désordres de la motilité seront toujours plus marqués, ou du moins plus frappants, dans les membres inférieurs, en raison de la fonction dont ils sont chargés; ils se meuvent en supportant le poids du corps; c'est uniquement pour cette cause qu'ils paraissent plus particulièrement atteints, alors que cependant ils ne font que partager avec les membres supérieurs l'affaiblissement général. Cela est si vrai , que lorsqu'on examine les malades
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clans la station couchée ou dans la station assise, les mouvements des membres abdominaux ne paraissent ni plus ni moins compromis que ceux des bras. J'ai insisté sur ce sujet, parce que les difficultés très-grandes de ce problème clinique sont souvent méconnues, et parce que les signes différentiels que je viens d'indiquer me semblent mériter une sérieuse attention.
Dans certaines circonstances, cette première variété de pseudo-paraplégie est beaucoup moins trompeuse, la confusion, à vrai dire, n'est guère possible. Les maladies de longue durée laissent souvent après elles des altérations plus ou moins persistantes dans la nutrition du système musculaire, et cette atrophie aiguë des convalescents, que mon savant collègue Gubler aparticuhèrement signalée (1), a pour effet des troubles de motilité, dont l'intensité est directement en rapport avec la gravité de la lésion des organes contractiles. Il y a dans ce cas akinésie par défaut de muscles, et non pas akinésie par trouble de l'innervation motrice, il n'y a donc pas une vraie paraplégie. Il suffît d'être prévenu de la possibiHté du fait pour éviter l'erreur, et d'ailleurs l'existence de lésions et de désordres fonctionnels semblables dans les membres supérieurs dissipera toute incertitude.
Les mêmes considérations s'appliquent aux troubles de motilité que détermine l'atrophie musculaire, consécutive aux névralgies anciennes.
Paralysies partielles. — La paralysie, bornée à quelques muscles, alors même qu'elle n'occupe que l'un des membres inférieurs, peut gêner la marche au point de
(I) Gubler, De la paralysie amyolrophique conséculive aux maladies aiguës (Gaz. méd. de Paris, 1861),
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simuler la paraplégie ; c'esl alors par une analyse attentive des mouvements, soit pendant la progression, soit pendant le repos, qu'on peut reconnaître la véritable origine de cette pseudo-paraplégie. Tandis qu'on fait marcher le malade, il faut examiner successivement chacun des groupes musculaires, dont l'action est nécessaire à la locomotion normale, afm de rechercher si le trouble de fonction résulte d'une impuissance générale de tout le système musculaire des membres inférieurs, ou si, au contraire, elle est l'effet de l'inertie d'un seul groupe déterminé.
Chez une femme qui éprouvait de grandes difficultés pour marcher, et qui traînait la plante du pied gauche à terre, exactement comme le font certains paraplégiques, j'ai cru, pendant deux ou trois jours, à une paraplégie commençante ; puis, frappé du contraste remarquable qui existait entre les mouvements des deux membres, songeant que la gêne et la modalité anormale de la marche pourraient bien être le résultat d'un désordre limité à la jambe gauche, je fis de nouveau marcher la malade, non plus cette fois pour juger des caractères de la marche dans son ensemble, mais pour apprécier le fonctionnement individuel de chacun des groupes musculaires; il me fut alors facile de m'assurer que ces troubles de la locomotion qui simulaient si bien la paraplégie, étaient simplement produits par l'inertie presque complète des extenseurs du pied gauche sur la jambe; de là le défaut de soulèvement du talon, de là la progression par glissement, de là enfin la difficulté et l'incertitude de la démarche. L'examen des actions musculaires dans le décubitus dorsal acheva de m'éclairer. Les mouvements commandés étaient exécutés
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avec une ponctualité et une régularité parfaites dans tout le membre abdominal droit ; à gaucbe, il en était de même pour les mouvements de la cuisse sur le bassin, pour les mouvements d'extension et de flexion de la jambe sur la cuisse, de flexion du pied sur la jambe; mais les mouvements d'extension du pied qui s'opèrent par le concours des muscles fixés au tendon d'Achille, étaient à peu près impossibles. J'avais donc afîaireà une pseudo-paraplégie produite par la paralysie limitée d'un groupe musculaire. Cette méthode d'examen, qui repose sur l'analyse exacte des mouvements isolés, pourra rendre, le cas échéant, le même service, et assurer le diagnostic. L'histoire ultérieure de la malade dont je viens de parler, n'est pas sans intérêt, elle confirme et complète les renseignements qui précèdent. Un peu plus tard, alors que je ne savais encore à quoi rapporter cette paralysie hraitée, survinrent des fourmiUements dans la jambe gauche, puis dans le membre supérieur du même côté, en même temps les mouvements combinés des doigts perdirent de leur netteté et de leur précision, et cette femme, frappée d'une attaque d'apoplexie, succomba rapidement à une encéphahte de l'hémisphère cérébral droit. L'inertie partielle de la jambe gauche avait donc été chez eUe l'avant-coureur, ou plutôt le premier phénomène symptomatique du travail morbide dont l'encéphale était le siège.
Exagération de l excitabilité spinale . — Bien diff"érente des formes précédentes, est la pseudo-paraplégie qui résulte de l'excitabilité anormale de la moelle. Dans ce cas, la marche est gênée ou môme impossible, parce que le contact de la plante du pied sur le sol détermine des mouvements réflexes plus ou moins violents, soit dans les
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fléchisseurs, soil dans les extenseurs; de là dans la locomotion un trouble facile à concevoir, qui est produit par le soulèvement brusque et involontaire de la cuisse, de la jambe ou de l'une des parties du pied. Lorsque ce désordre présente son intensité maximum, il est impossible de le confondre avec une paraplégie, car le membre est agité de mouvements convulsifs, souvent douloureux, chaque fois qu'il arrive au contact du sol; mais à un degré moindre, lorsque la marche est simplement rendue difficile ou irréguhère par la contraction soudaine d'un groupe musculaire, qui trouble la série des mouvements nécessaires à la progression normale, alors l'erreur est possible, elle l'est d'autant plus que ces désordres de la motiUté sont ordinairement observés dans l'hystérie, et que cette maladie compte la paraplégie au nombre de ses déterminations possibles. La confusion peut déjà être évitée par le simple examen de la marche; car on pourra constater de la sorte que c'est la contraction brusque d'un ou de plusieurs muscles qui gêne l'accomplissement des mouvements normaux, que cette contraction est involontaire, et qu'elle succède à l'impression produite sur la plante du pied parle contact du sol ; ce stimulus centripète suffit pour mettre en jeu les éléments nerveux auxquels il arrive , en raison de l'exagération morbide de l'excitabilité propre de la moelle. Si l'étude des phénomènes de la marche ne lève pas tous les doutes, il suffit d'examiner le malade dans la station couchée, ou mieux encore dans la station assise ; on verra alors que les mouvements des membres inférieurs sont parfaitement normaux, du moment que la plante des pieds n'est plus soumise à aucune excitation, et l'on pourra s'assurer du même coup, par les moyens ordinaires,
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que l'excitabilité réflexe est fort au-dessus du niveau normal. Mon excellent collègue et ami E. Goupil, dont le corps médical regrette la perle prématurée, avait très- bien observé ces faits ; seulement il y voyait une variété de la paraplégie hystérique, tandis que les cas de ce genre doivent être soigneusement distingués de la paralysie proprement dite. Les troubles du mouvement résultent de contractions réflexes anormales, mais l'innervation motrice volontaire est parfaitement intacte. Il ne serait pas exact de rapporter ces contractions réflexes à la douleur causée par le contact du sol ou à l'hyperesthésie plantaire; cette douleur, cette hyperesthésie existent dans quelques cas, mais non dans tous, et en général c'est bien évidemment l'excitabilité propre de la raoeUe qui est en cause ; les éléments excito- moteurs sont devenus trop sensibles.
Anesihésie plantaire. — Une quatrième variété de pseudo-paraplégie est produite par l'anesthésie de la plante des pieds. Dans ce cas, la marche est hésitante, souvent chancelante, parce que la sensibilité cutanée plantaire est une condition primordiale de l'équilibre dans la station ; les malades buttent contre le moindre obstacle qui fait saillie à la surface du sol; tantôt ils le frappent trop violemment parce que le mouvement d'extension qui opère le déploiement du membre, a été trop énergique ou trop prolongé ; tantôt, au contraire, ce mouvement est insuffisant, et le membre qui n'est plus soutenu au moment où il atteint le sol, se fléchit outre mesure dans ses articulations, le tronc s'incline brusquement de ce côté, et comme ces phénomènes se passent alternativement dans les deux membres, le corps décrit des oscillations très-marquées
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de droite à gauche et d'avant en arrière (1). La marche sur un plan ascendant ou descendant est plus difficile, plus irréguUére encore ; quant à l'ascension ou à la descente des escaliers, elle est quasi impossible, tout au moins ne serait-elle pas sans dangers, si le malade ne prenait un point d'appui avec ses mains sur le mur ou sur la rampe. Quelques caractères dont la valeur est absolue permettent de distinguer la paraplégie de la pseudo-paraplégie par anesthésie plantaire. Dans cette dernière, les troubles delà locomotion diminuent considérablement lorsque le malade ne perd pas ses pieds de vue ; suppléant ainsi par les renseignements que lui fournissent ses yeux, à ceux dont l'anesthésiel'a privé, il est en état de régler et de rectifier les mouvements de ses jambes, et la marche devient à peu près normale. Je dis à peu près et j'insiste sur ce point; il n'est pas vrai de dire, en effet, que la marche dans ces conditions, recouvre ses caractères physiologiques ; même alors elle garde un certain degré d'incertitude ou plutôt de difficulté, parce qu'elle exige l'intervention continue
(1) Dans de remarquables expériences, Heyd, employant l'enregistreur graphique de Vierordt, a mesuré la différence que présentent les oscillations du tronc pendant la marche, selon que la plante des pieds est privée ou non de sa sensibilité. Il a opéré sur lui-même, en produisant l'anesthésic plantaire, soit au moyen de l'application locale du chloroforme, soit au moyen de la réfrigération. A l'état physiologique, les diamètres maxima de la courbe tracée sur le papier étaient de 31'""', 6 pour l'oscillation laténde, et de 38°"", 2 pour l'oscillation antéro-poslérieure; lorsque l'aneslhésie plantaire était absolue des deux côtés (ce qui était plus facilement obtenu avec l'eau froide qu'avec le chloroforme) , le diamètre de la courbe figurant l'oscillation latérale était de 92 millimètres, celui de l'oscillation antéropostérieure atteignait 73. L'intérêt de ces recherches, soit pour la physiologie, soit pour la pathologie, n'a pas besoin de commentaires.
Ileyd, Der Tastinn der Fussohle als Acquilibrirungymitlel des Kiiriicrs beiin Slehen. Tiibingon, 1862.
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de l'attention et de la volonté ; l'action cérébrale doit remplacer l'action spinale qui est devenue insuffisante, parce que la moelle est privée des excitations que lui transmet, à l'état sain, l'appareil tactile de la plante des pieds. Cependant la réserve que je viens d'exprimer n'enlève pas sa valeur à l'épreuve indiquée, que l'on doit toujours compléter par l'épreuve inverse, c'est-à-dire par l'occlusion des yeux ; alors les difficultés de la locomotion s'exagèrent instantanément, souvent même le malade, qui est cependant ferme et solide sur ses jambes, refuse d'avancer ; car privé de la sensation du sol, privé du secours compensateur de la vue, il redoute une chute qu'il prévoit imminente, s'il s'aventure sur un terrain désormais inconnu pour lui. Malgré la netteté et l'importance non douteuse de cette double épreuve diagnostique, il estbien clair que dans l'espèce, elle n'est pas suffisante; elle permet de reconnaître l'anesthésie plantaire, mais elle ne dit rien touchant la question d'une paraplégie incomplète. On conçoit parfaitement qu'un paraplégique, ayant encore la faculté de marcher, peut être privé de la sensibilité cutanée plantaire ; dans ce cas, l'épreuve par la vue donnera des résultats très-positifs, mais si l'on concluait d'après ce seul signe, on ferait un diagnostic erroné, puisqu'on méconnaîtrait la paraplégie réelle, qui coexiste avec l'anesthésie delà plante des pieds. Aussi, le meilleur critérium de la fausse paraplégie qui m'occupe, est fourni par l'examen de la motilité des membres inférieurs dans la station couchée ou dans la station assise; s'il s'agit simplement d'une anesthésie plantaire, on trouvera tous les mouvements conservés et normaux, quant à leur force ; si cette anesthésie est compliquée de paraplégie incom-
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plèle, les mouvements étudiés isolément pourront bien être conservés, mais leur force, leur énergie sera diminuée, elle ne sera plus en rapport avec l'âge, avecla constitution, avec le développement musculaire du malade, et elle contrastera d'une manière frappante avec la force musculaire intacte des membres supérieurs.
Ataxie motrice. — La plus importante, la plus fréquente des pseudo-paraplégies est constituée par l'ataxie des membres inférieurs; je me borne en ce moment à signaler la nécessité du diagnostic, l'étude en sera plus facile et plus fructueuse, lorsque nous connaîtrons les conditions palhogéniques et les caractères de l'ataxie du mouvement.
Diagnostic pathogéniqne.
Nous avons appris à reconnaître l'existence de la paraplégie , c'est le but du diagnostic symptoraatique ; complémentindispensable de celui-là, le diagnostic pathogénique a pour objet de déterminer les conditions organiques qui ont donné naissance au symptôme; c'est-à-dire, qu'étant admise la classification que j'ai proposée, ce diagnostic doit répondre à cette question : la paraplégie est-elle organique, ischémique, dyscrasique ou névrolytique? Question d'une importance capitale, non-seulement au point de vue de la science, mais aussi au point de vue de la pratique ; car ici, plus que dans toute autre circonstance peut-être, la connaissance des conditions instrumentales du phénomène peut être une source précieuse d'indications thérapeutiques.
L'étude des caractères différentiels qui permettent de
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résoudre ce problème, pcutêlrefailc selon deux méthodes différentes. On peut procéder dogmatiquement, et exposer les caractères spéciaux que présente le symptôme, selon qu'il appartient à l'une ou à l'autre des quatre classes. Mais outre que cette méthode a quelque chose d'artificiel, parce qu'elle n'est pas en harmonie avec la réalisation chnique, elle est contraire à l'esprit et au but de la sémiolique. Celle-ci, et c'est ce qui en fait la suprême utilité, ne veut pas qu'on déduise d'une cause ou d'une condition organique donnée, les symptômes et les signes ; elle veut, c'est là son essence, qu'on remonte par l'interprétation scientifique des signes, à la notion de la condition organique ou de la cause ; conséquemment, par le premier mode, on renverse le problème, on le rend peutêtre plus facile dans l'exposition, mais on ne fait plus de la sémiotique. L'autre méthode, au contraire, est la méthode traditionnelle de la science des signes; elle a de plus l'immense avantage de conformer l'exposé didactique aux diverses phases du travail intellectuel, qu'accomplit le médecin auprès de son malade. Que fait-il, que doit-il faire en présence d'un paraplégique? Il recherche d'abord par l'appréciation médicale et physiologique des phénomènes, si la paraplégie est le résultat d'une modification matérielle dans l'appareil rachidien, il recherche donc si la paraplégie est organique. Pose-t-il une conclusion affirmative, il s'efforce ensuile de déterminer, par la même méthode, le siège et la nature de cette modification matérielle. La première conclusion a-t-elle, au contraire, été négative, le médecin passant alors des cas probables et fréquents, aux cas rares et exceptionnels, songe à la possibilité d'une altération du sang, d'un simple épuisement
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fonclionnel'ou d'un arrêt dans la circulation ; et dans cette étude clinique, il remonte constamment des signes aux conditions palhogéniques, c'est en réalité la seule méthode qui soit à sa disposition. Certes, il est des cas types dan's lesquels cette série d'opérations n'est point nécessaire pour un diagnostic exact; mais ce lait est un argument de plus en faveur de la méthode ; car ce jugement rapide, qui est le propre de la science et de l'expérience, celte synthèse, qui atteint le but en franchissant les stations intermédiaires, reposent tout entiers sur les enseignements de l'analyse fréquemment répétée.
Des diverses questions dont la solution incombe au diagnostic pathogénique, la première est de beaucoup la plus importante, à ce point qu'on peut, au point de vue clinique, diviser les paraplégies en deux classes seulement, et opposer les organiques à celles qui sont indépendantes d'une modification matérielle appréciable dans le centre nerveux rachidien et ses annexes. Lorsqu'on effet, dans un cas donné, l'examen sémiotique a permis d'éliminer les paraplégies organiques (dans le sens étendu que j'ai donné à ce mot) le problème est bien près d'êlre résolu, tout au moins ne présente-t-il plus de difficultés sérieuses. Cette question primordiale est l'une des plus compliquées, sinon l'une des plus difficiles de la sémiotique, et pour y répondre, le médecin ne doit négliger aucune source de signes;- il doit successivement interroger les causes, le mode de début, les caractères de la paraplégie (symptômes du symptôme), et la marche des accidents, c'est-à-dire qu'il doit prendre en considération les phénomènes antérieurs, les phénomènes actuels et les phénomènes consécutifs.
CAUSES
Je ne suis point de ceux qui pensent que ce diagnostic peut toujours être fait; encore moins puis-je admettre un seul instant que ce jugement soit possible, si l'on ne lient compte que des caractères propres de la paraplégie; cette exploration purement physiologique, par laquelle la paraplégie est isolée du malade qui en est atteint, peut suffire à un physiologiste, parce que dans bon nombre de cas, elle permet d'affirmer l'existence ou l'absence d'une lésion de la moelle, mais elle ne peut satisfaire un médecin ; car lorsqu'il s'agit de reconnaître la nature de celle lésion, lorsqu'il faut en déterminer les caractères nosologiques, et la rattacher à l'histoire pathologique de l'individu, l'élude altenlive du malade peut seule donner les éléments de celle appréciation toute médicale, et le diagnostic physiologique est frappé d'impuissance.
Signes tirés des causes. — Les renseignements anamnestiques peuvent déceler, suivant le cas, deux causes d'ordre bien différent, savoir la cause efficiente ou la cause occasionnelle. Ce n'est guère que dans les paraplégies d'origine Iraumatique, dans celles qui sont sous la dépendance d'une maladie antérieure, enfin dans les paraplégies toxiques, que le clinicien est éclairé d'emblée sur la cause efficiente du symptôme ; or, la valeur des signes fournis par cette notion est loin d'être la même dans ces diverses circonstances. La cause efficiente estelle une chute, une plaie, une violence extérieure quelconque exercée sur le rachis, la simple connaissance do ce fait permet d'affirmer qu'il s'agit d'une paraplégie organique; on pourra hésiter ensuite sur la nature, le siège ou l'étendue de la lésion matérielle (fracture, luxalion des vertèbres, — hémorrhagie , — compression,
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— commotion), mais l'existence môme de cette lésion ne peut être mise en cloute.
La cause efficiente de la paraplégie est-elle une maladie aiguë où chronique, actuelle ou antérieure, la connaissance de cette cause fournit encore des signes importants, à condition, toutefois, que cette causalité soit bien établie.
Lorsqu'un intervalle plus ou moins long s'est écoulé entre la terminaison delà maladie première et l'apparition de la paraplégie, il importe de compter avec la possibilité d'une coïncidence; il faut donc, avant de songer à déduire de la condition antécédente le mode pathogénique probable de la paralysie, s'assurer que cette condition est réellement la cause efficiente du phénomène. Ce n'est que par un interrogatoire minutieux et complet que le médecin pourra être éclairé; il s'attachera surtout à rechercher si depuis la guérison de l'affection primitive, le malade n'a pas été exposé à quelque influence professionnelle ou accidentelle qui soit par elle-même une cause suffisante de paraplégie. Cette cause d'erreur une fois écartée, il peut interroger avec confiance les signes tirés de la cause efficiente; dans quelques cas même, ces signes sont suffisants, à la condition que l'on connaisse les relations pathogéniques qui unissent ordinairement la maladie au symptôme. S'agit-il, en effet, d'une paraplégie développée sous l'influence de la syphilis, du rhumatisme ou de la goutte, on peut, en se basant sur les faits connus jusqu'ici, rapporter avec une entière certitude la paralysie à une altération matérielle. Une maladie des organes génitourinaires est-elle la cause efficiente du symptôme, il sera prudent, peut-être, de ne pas être aussi absolument affir-
CAUSES
raatif d'après ce seul signe; cependant si l'on a soin de laisser de côlé tout entraînement issu de la théorie, et si l'on se rappelle que dans toutes les observations complètes, des lésions ont été constatées, on pourra formuler une présomption parfaitement justifiée. Des considéralions identiques peuvent être utilement appliquées à la paraplégie née des pyrexies typhiques ou éruptives, avec cette seule différence qu'il s'agit généralement alors de lésions moins graves et moins persistantes , la congestion ou l'hydrorachis, par exemple. En revanche, lorsqu'une paraplégie a pour cause la chlorose, l'hystérie ou la diphlhérie, cette notion ne fournit que des probabilités; il est présumable alors que la paralysie se rattache à lin simple trouble fonctionnel ou à la dyscrasie de rorganisme, mais l'insuffisance des observations ne permet pas de se prononcer d'une manière absolue.
L'empoisonnement, qui est la cause efficiente des paraplégies toxiques, ne peut guère rester inconnu, et ce seul fait permet d'éloigner l'idée d'une lésion matérielle, et de rapporter l'akinésie à la dyscrasie, à moins qu'il ne s'agisse de l'empoisonnement par les vapeurs de charbon, le phosphore oule plomb, auxquels cas on pourra agiter la question d'une congestion générale du système spinal, d'une dégénérescence graisseuse de la moelle, ou enfin d'une altération directe des nerfs et des muscles par les molécules métalliques.
Souvent enfin la cause efficiente échappe à l'investigation, et le médecin ne peut saisir qu'une cause occasionnelle ; c'est ce qui arrive journellement pour les paraplégies (non rhumatismales) développées sous l'influence du froid; eh bien, malgré l'importance secondaire qu'oc-
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cupe cet ordre de causes dans l'étiologie, celte notion est loin d'être stérile. Des faits précis nous ont appris ce qu'il faut penser du caractère fonctionnel qui a été attribué à ces paraplégies ; et en se basant sur les enseignements de l'observation, on peut déduire de cette connaissance étiologique l'existence d'une altération matérielle, qui peut aller de l'hypérémie fluxionnaire jusqu'à l'inflammation constituée et à la suppuration.
Ces exemples suffiront, je pense, pour montrer tout le parti que l'on peut tirer de cette source de signes ; je ferai remarquer, en outre, que celte appréciation sémiotique est une des preuves les plus frappantes de l'utilité des études palhogéniques, car elle n'est possible et fructueuse que pour celui qui est éclairé sur les processus divers qui relient les causes au phénomène symptomatique ; cette connaissance préalable est la condition sme quanon, pour pouvoir conclure de là cause au mode de production de l'effet.
Signes tirés du mode de début. — Le début de la paraplégie est subit, rapide ou graduel. En sémiotique, ces trois modes de début n'ont pas à beaucoup près la même importance. Le début graduel exclut certaines lésions qui se produisent toujours brusquement, c'est vrai; mais en tant que signe négatif ou positif de la paraplégie organique, il est sans valeur aucune, parce qu'il est commun à un très-grand nombre de paraplégies d'origine bien différente ; parla même raison, le début rapide n'est pas plus significatif. Seul, le début vraiment subit a quelque valeur, car il permet de circonscrire la question entre ces trois termes, lésion matérielle subite (hématomyélie par exemple), névrolysie toxique, ou névrolysie bysté-
DÉBUT. — EXPLORATION DU RACIIIS
riqiie. Arrivé à ce point, le diagnostic palhogénique est bien près d'être achevé.
Au surplus, la rapidité ou la lenteur n'est pas la seule circonstance dont le médecin ait à tenir compte dans l'appréciation clinique du début de la paraplégie ; les phénomènes qui ont précédé ou accompagné l'impuissance motrice ont par eux-mêmes une grande valeur ; il en est trois, entre autres, sur lesquels il est presque toujours possible d'être nettement renseigné, et qui ont, isolés ou réunis, une signification absolue : ce sont la fièvre, les douleurs rachidiennes avec irradiations dans les membres inférieurs, et les mouvements convulsifs, coïncidant avec les premiers phénomènes d'akinésie. En possession de ces données, on peut se prononcer hardiment pour une paraplégie organique. La situation n'est pas moins bien définie , nialgré l'absence des symptômes précédents, lorsque chez un individu qui n'était affecté d'aucune maladie de l'intestin ou des organes génito-urinaires, la paraplégie a été précédée de dysurie, de rétention ou d'incontinence d'urine complète ou incomplète, ou bien encore d'une constipation opiniâtre, dont les purgatifs énergiques avaient peine à triompher.
Signes tirés de l'exploration du raciiis. — Je n'entends point m'occuperen ce moment des douleurs rachidiennes, spontanées ou provoquées ; cette importante question ne doit pas être séparée de l'étude des troubles de la sensibilité ; je veux simplement signaler la nécessité d'une exploration méthodique de la colonne vertébrale, au point de vue des déformations et des intumescences du Sfiueletle. Cet examen doi' précéder l'étude des caractères delà paraplégie; car s'il révèle l'existence d'unelésion
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osscas() (osléilc, aboès IVoid, dcvialion anguleuse du mal de PolL, elc), il donne d'emblée la solution du diagnostic paLhogénique. Chez les malades maigres, à système musculaire peu développé, ce n'est pas seulement sur la série des apophyses épineuses que doit porter l'exploration; on peut alors, en déprimant fortement les tissus, arriver de chaque côté de la ligne médiane jusque sur la saillie des apophyses transverses, et toutes les fois qu'elle est possible, cette investigation doit être faite ; elle décèlera souvent des altérations qui ont échappé aux premières recherches. J'ai cité précédemment une observation du professeur Piorry, dans laquelle la constatation d'une tuméfaction anormale sur l'une des apophyses transverses, a fixé le diagnostic.
Deux causes d'erreur peuvent fausser les conclusions de cet examen, il suffit de les avoir présentes à l'esprit pour les éviter : on ne prendra pas pour une déformation pathologique la saillie considérable que font, chez certains individus, les deux dernières vertèbres cervicales; on ne rattachera pas à une paraplégie récente un vice de conformation congénital, ou une déviation qui aurait précédé la paralysie d'un très-grand nombre d'années, à moins que cet état du squelette n'ait été le point de départ d'un travail morbide nouveau, contemporain du développement de la paralysie.
Signes tirés de la mgtilité. — Chez tout paraplégique, il faut examiner successivement trois espèces de mouvements : les mouvements volontaires, les mouvements réflexes et les mouvements passifs.
Mouvements volontaires. — Cette source de signes est stérile, et la raison s'en conçoit sans peine ; la paraplégie
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résultant conslainment d'un trouble dans la motilité volontaire, c'est là un caractère commun à toutes les variétés ; et comme l'observation ne peut saisir aucune relation nécessaire et certaine entre telle ou telle condition pathogénique, et les caractères de la perturbation motrice volontaire, l'appréciation sémiotique, en définitive, a peu de lumières à attendre de cet ordre de phénomènes. Dans un cas, cependant, elle peut en être aidée; la perte complète des mouvements volontaires, l'impossibilité absolue d'exécuter une seule contraction musculaire, même dans la station couchée, indique à coup sûr ou une paraplégie organique, ou une paraplégie hystérique ; il est alors facile de conclure d'après les autres signes. Mais dans toutes les autres circonstances, il serait téméraire de fonder un diagnostic pathogénique sur la considération des mouvements volontaires; quelque incomplète, en effet, que soit l'akinésie, ce seul caractère ne permet pas d'exclure la possibilité d'une paraplégie organique, car certaines lésions de la moelle, en raison de la lenteur de leur marche ou de leur localisation, peuvent se traduire pendant un temps souvent fort long, par une paralysie très-incomplète des membres inférieurs. Au point de vue du pronostic, en revanche, ces caractères ont une grande valeur ; d'une manière générale, on peut annoncer que la paraplégie est d'autant plus grave que l'abolition des mouvements volontaires est plus absolue.
Mouvements réflexes. — Les conditions physiologiques des mouvements réflexes permettent de pressentir les indications diagnostiques qui peuvent en être déduites. Ces mouvements, qu'ilest si dilTicile de déterminer à l'état normal, sont d'autant plus facilement produits, d'autant
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plus intenses, d'aulanL plus étendus, que la moelle est plus complètement isolée de l'innervation prépondérante de l'encéphale ; de là cette conséquence pratique : lorsque chez un paraplégique, des mouvements réflexes succèdent h l'excitation la plus légère des membres inférieurs, c'està-dire, lorsque ces mouvements sont facilement mis en jeu, lorsqu'ils sont en même temps plus énergiques et plus générahsés que chez les individus sains, il est certain que le segment de moelle auquel aboutissent les nerfs excités à la périphérie, est soustrait à l'influence cérébrale , il est certain qu'une altération matérielle quelconque a interrompu la continuité des voies de communication entre le cerveau et cette portion de l'axe spinal. L'exagération bien constatée des mouvements réflexes chez un paraplégique est donc à elle seule un signe positif de paraplégie organique. J'ajoute que la valeur de ce signe est absolue : les mouvements réflexes, loin d'être exagérés, sont normaux ou nuls dans toutes les paraplégies névrolytiques, que la névrolysie soit le fait de l'ischémie, de la dyscrasie anémique, d'une dyscrasie toxique, ou d'une perversion fonctionnelle. Ce fait est parfaitement en harmonie avec les idées que j'ai exposées louchant le mécanisme de ces diverses paraplégies; j'ai montré que dans tous ces cas, les voies delà transmission motrice étant intactes, la paralysie résulte de la diminution ou de l'anéantissement de l'excitabiHté propre de la moelle ; il n'est donc pas surprenant que dans de telles conditions, les mouvements réflexes soient diminués ou nuls, puisque ces mouvements sont l'expression la plus directe de l'excitabilité intrinsèque du centre nerveux rachidien.
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Suit-il de là que le médecin doive exclure l'idée d'une paraplégie organique toutes les fois qu'il trouvera la réaction rcHcxe diminuée ou nulle? Non, sans doute. Il suffit de songer aux trois actes successifs qui composent l'opération réflexe, pour être fixé sur ce point : transport de l'impression périphérique aux cellules motrices, excitation de ces cellules, réaction motrice centrifuge, voilà la série des phénomènes; conséquemment, les mouvements réflexes peuvent manquer, bien que la paraplégie soitsousla dépendance d'une lésion matérielle, danstrois circonstances différentes, savoir: si les nerfs centripètes sont altérés, si l'excitabilité de la substance grise est diminuée ou éteinte , si les nerfs centrifuges ne conduisent plus l'excitation. C'est là une autre expression de cette loi physiologique sur laquelle je me suis longuement arrêté dans la première partie de ce travail; un mouvement réflexe, quelque limité qu'il soit, démontre l'intégrité d'un faisceau radical postérieur, d'une rondelle de substance grise, et d'un faisceau radical antérieur. En résumé, la diminution ou l'abolition des mouvements réflexes est un signe clinique de peu de valeur à notre point de vue, parce qu'il est commun à certaines paraplégies organiques et aux paraplégies indépendantes d'une lésion spinale ; un seul cas doit être excepté, dans lequel l'anéantissement de la molilité réflexe devient un signe pathognomonique d'une altération profonde de la moelle.
Lorsque chez un paraplégique les mouvements réflexes ont été manifestement exagérés pendant un certain temps, et qu'ils diminuent ensuite pour disparaître définitivement, on peut aflîrmer qu'il s'est produit une désorganisalion profonde dans le segment lombo-dorsal de la moelle
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OU dans les nerfs périphériques; la première période, ou période d'exagération, répond au temps pendant lequel la lésion première a soustrait le segment lombaire à l'influence du cerveau, alors l'action propre de ce segment se manifestait dans toute la puissance qu'elle tirait de son isolément; puis le travail pathologique a fait des progrés, il a intéressé la portion de moelle située au-dessous de l'altération primitive, alors ce n'est plus l'influence cérébrale seule quia fait défaut, c'est aussi l'influence spinale, et les mouvements réflexes, graduellement affaiblis, sont devenus impossibles. Dans ce cas qui se présente fréquemment à l'observation, l'extinction de ces mouvements n'est donc pas seulement le signe d'une lésion matérielle de la moelle, c'est le signe d'une lésion qui a interrompu d'abord les voies de transmission dans le système spinal antérieur, et qui ensuite a altéré dans ses couches blanches, dans ses couches grises ou dans ses racines, le segment inférieur du cordon rachidien.
Chez un homme que j'ai vu, en 1858, dans le service de mon savant maître le professeur Malgaigne, la succession de ces phénomènes a été on ne peut plus nette, et c'est même cette observation qui m'a définitivement éclairé sur la valeur de ces signes. Cet individu, robuste et dans la force de l'âge, était devenu subitement paraplégique après être tombé d'un échafaudage peu élevé : la paralysie remontait jusque au-dessus de l'ombilic; la sensibilité était aussi complètement abolie que la motilité volontaire; la moindre excitation des membres infél'ieurs, et surtout de la plante des pieds, déterminait des mouvements réflexes énergiques avec irradiation fréquente dans le membre du côté opposé. En raison des
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conditions de la chule qui me permettaient difficilement d'admettre une fracture ou une luxation de la colonne dorsale, en raison de la soudaineté de la paraplégie, je m'arrêtai à l'idée d'une hémorrhagie dans la moitié inférieure de la région dorsale de la moellé. Les choses restèrent dans le statu quo pendant quelques jours, puis un matin, il me fut impossible de produire aucun mouvement réflexe, et il en fut ainsi jusqu'à la mort du malade, qui fut hâtée par le développement rapide d'eschnres profondes. A l'autopsie, j'ai trouvé deux foyers hémorrhagiques dans la moelle : l'un, plus ancien, occupait la région dorsale de la sixième à là huitième paire; l'autre, plus^récent et plus étendu, avait désorganisé la substance grise et les couches blanches profondes de toute la partie inférieure de l'organe. La première hémorrhagie avait isolé de l'influence cérébrale le segment lombo-dorsal, de là l'exagération des mouvements réflexes ; la seconde avait désorganisé ce segment, de là la cessation consécutive de ces phénomènes.
Indépendamment des mouvements réflexes que l'on provoque par le chatouillement, par des attouchements variés, ou mieux encore par l'application d'une éponge imbibée d'eau chaude sur les téguments, on observe chez les paraplégiques d'autres mouvements involontaires, qui se produisent sans excitation artificielle préalable, mais qui n'en sont pas moins des mouvements de l'ordre des réflexes; je veux parler des tremblements, des secousses, des convulsions partielles ou générales, dont sont parfois agités les membres inférieurs. Ces mouvements résultent (le l'accroissement anormal de l'excitabihté spinale, c'est pour cela qu'ils éclatent sans excitation artificielle ; les
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impressions ccnlripcles produites par le contact du lil, ou par les mains du malade, suffisent pour mettre en jeu cette excitabilité exagérée, et des mouvements réflexes sont ainsi déterminés, qui ont toute l'apparence de mouvements spontanés automatiques. Chez les paraplégiques, ces phénomènes ont la même valeur que l'hyperkinésie réflexe dont je viens de m'occuper; ils constituent un signe précieux des paraplégies organiques. Chez un homme paraplégique, entré au mois de septembre dernier dans le service dont j'étais alors chargé à l'hôpital de la Pitié, j'avais négligé, contre mon habitude, défaire l'exploration méthodique de la colonne rachidienne; je cherchais à déterminer si j'avais aff"aire à une paraplégie organique, lorsque je vis les membres inférieurs être soulevés partiellement par des secousses convulsives ; je dis au malade de porter la jambe droite par-dessus la jambe gauche, et au moment où il saisit avec ses mains le membre abdominal droit pour exécuter ce mouvement, je constate que le membre est pris d'un tremblement général qui persiste encore pendant une ou deux minutes après que la jambe a été replacée sur le plan du lil; j'admets, d'après ce seul signe, une paraplégie organique, et finissant alors par où j'aurais dû commencer, je trouve une déformation du rachis que les antécédents de cet homme permettaient de rapporter à la syphilis. Sous l'influence de l'iodure de potassium à haute dose, il est survenu déjà une amélioration notable dans l'état de ce malade.
Mouvements passifs. — Ces mouvements, encore appelés mouvements passivement associés, mouvements d'association (1), sont beaucoup plus rares chez les para-
(1) Voyez page 146.
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plégiques que chez les hémiplégiques; par cela même, le signe qu'on en peut tirer n'est pas de grande importance, puisqu'il ne se présente qu'exceptionnellement à l'observation.
Parfois cependant, et cela se voit surtout dans la paraplégie complète, l'un des membres inférieurs, ou les deux àla fois, sont brusquement soulevés et fléchis, soitdans l'articulation de la hanche, soit dans celle du genou, lorsque le malade exécute certains mouvements voloni aires trèsétendus avec ses membres supérieurs, ou bien encore lorsqu'il est pris de toux ou d'élernument. 11 est regrettable que ces phénomènes ne soient pas plus fréquents, car il y a là un signe positif de paraplégie organique.
Le mécanisme physiologique de ces mouvements passifs garantit d'ailleurs la constance de la relation sémiolique que je signale. Que signifient ces mouvements? Ils dénotent une excitation involontaire de la région inférieure de la moelle, produite par l'excitation, volontaire ou non, des régions supérieures.
Or, cette excitation involontaire à distance n'est réalisable que si le segment inférieur de l'organe est isolé de l'influence dominatrice du cerveau.
Signes tirés de la sensibilité. — L'étude de la sensibilité chez les paraplégiques comprend deux ordres de phénomènes distincts: les douleurs rachidiennes et les irradiations à la périphérie, — l'état de la fonction de sensibilité dans les membres paralysés.
Douleurs rachidiennes et irradiations douloureuses. — L'absence de douleurs rachidiennes, soit spontanées, soit provoquées, est une indication sans valeur pour le diagnostic pathogcnique; l'cxislence de douleurs pré-
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sentant le caractère des manifestations excentriques, est un signe presque absolu de paraplégie organique. Dans la sphère de la sensibilité, les manifestations excentriques sont des sensations de douleur, de fourmillement, de piqûre, de chaleur ou de froid, qui sont rapportées par le malade à l'un des points de la périphérie du corps, quoiqu'elles aient leur siège et leur point de départ dans les centres nerveux. Celte définition fait comprendre pourquoi ces manifestations sont le signe certain d'un travail morbide central ; mais elle montre en même temps que ce signe ne peut avoir de valeur pratique, que s'il est possible de distinguer ces phénomènes irradiés des douleurs ou des sensations locales, c'est-à-dire nées sur place ; cette distinction, fort heureusement, est sans difficultés. S'il s'agit d'une douleur siégeant au niveau du rachis, on se basera sur l'intégrité des parties molles et du squelette pour en déterminer la véritable origine; s'agit-il, au contraire, de douleurs ou de sensations anormales dans les membres paralysés, on se rappellera que les douleurs excentriques ne sont exagérées ni par la pression ni par les mouvements des parties qui en sont le siège apparent, tandis que les douleurs nées sur place sont toujours modifiées en plus ou en moins par ces explorations.
Ce caractère différentiel, il importe de ne pas l'oublier, est sans valeur pour la douleur rachidienne proprement dite, que j'ai toujours vue exaspérée par la pression, ou par la percussion sur les apophyses épineuses, alors môme qu'il s'agissait bien évidemment d'un |)licnomène d'irradiation dont le centre était dans la moelle. Chez beaucoup de malades, la douleur rachidienne n'est pas
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spontanée, elle n'apparaît que lorsqu'on porte une excitation un peu forte sur les téguments cles vertèbres, soit au moyen de la percussion, soit au moyen de l'application de l'eau chaude ou do la glace; dans d'autres cas, cette douleur est instantanément réveillée par l'excitation des membres inférieurs; le caractère excentrique du phénomène est démontré par cela seul avec une entière évidence.
Lorsqu'on recherche la douleur du rachis au moyen des excitations artificielles dont je viens de parler, il est essentiel de tenir compte des variétés infinies que présente la sensibilité chez les divers individus; ces différences qui résultent, soit de la constitution première, soit des conditions de la vie habituelle , pourraient facilement devenir une cause d'erreur si elles étaient méconnues; ici, comme toujours, le médecin doit se pi'éoccuper avant toute autre chose de l'individualité de son malade.
Parmi les phénomènes douloureux excentriques, le plus important en sémiotique est sans contredit celui qui est connu sous le nom de douleur en ceinture ; c'est une sensation pénible de constriction que les malades comparent, avec une remarquable uniformité, au serrement d'un corde enroulée autour du tronc ; cette sensation irradiée, qui est tantôt continue, tantôt intermittente, coïncide d'ordinaire avec une douleur rachidienne plus ou moins vive ; elle correspond toujours par son siège à la limite supérieure de la paralysie. Elle est fréquemment accompagnée d'une sensation de même nature dans les intestins, et l'on observe alors une constipation plus ou moins opiniâtre.
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Bien caractérisés, ces pliénomcnes révèlent conslamment l'existence d'une altération matérielle dans l'appareil rachidien; ils sont un signe certain de paraplégie organique. Les travaux de Luschka, en nous apprenant que les plexus veineux rachidiens sont très-riches en filets nerveux, nous permettent de concevoir comment une simple congestion de la moelle ou de ses enveloppes peut déterminer des manifestations semblables (1).
Quant aux sensations excentriques des membres inférieurs, elles se présentent, soit sous la forme d'élancements douloureux et subits qui parcourent toute la longueur des membres, soit sous la forme de fourmillements ou de piqûres; la première variété est de beaucoup la plus caractéristique; chez un paraplégique elle constitue, elle aussi, un signe certain de paraplégie organique. La signification des fourmillements et des piqûres est moins absolue, car on les observe parfois dans la paraplégie hystérique, et dans les paraplégies dyscrasiques, principalement dans la paraplégie arsenicale. Enfin, les sensations subjectives de chaud ou de froid accusées par les malades sont, à mon sens, de nulle valeur, car on les rencontre dans les paraplégies les plus diverses.
Etat de la sensibilité dons les membres paralf/sés. — Si l'on se rappelle que c'est le système spinal antérieur qui tient sous sa dépendance immédiate le phénomène paraplégie, on pourra conclure à priori que l'intégrité de la fonction de sensibilité dans les membres paralysés n'a en soi aucune signification, vu qu'une paraplégie parfaitement organique peut parcourir toules ses phases sans
(1) Luschka, Die Nerven dos menschlichen Wirheîkanales. Tiibingen,
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alléralion concomilanlc de la sensibilité, du momcnl que la lésion reste bornée au système kinésodique de la moelle. D'un autre côté, l'existence de l'hyperesthésie, ou de l'anesthésic cutanée dans l'une quelconque de ses Ibrmes (perte de la sensation de contact, de lieu, de douleur, de température), ne fournit par elle-même aucune indication précise; la raison, c'est que la coexistence des troubles de sensibilité et des troubles de motilité est observée dans un grand nombre de paraplégies, quelle qu'en soit d'ailleurs la condition palhogénique. On se souviendra cependant que l'altération parallèle et, si j'ose ainsi dire, proportionnelle de la motilité et de la sensibilité est beaucoup plus fréquente dans les paraplégies organiques que dans toutes les autres, et l'on pourra tirer de ce fait un renseignement au moins probable. La raison anatomique de cette induction sémiotique a été donnée précédemment ; elle se trouve dans le petit volume de la moelle, lequel permet difficilement à une lésion de rester exactement et constamment limitée à l'une des parties de l'organe; la phlegmasie chronique à forme scléreuse présente une remarquable dérogation à ce principe général.
11 résulte de là que, dans la majorité des cas, l'exploration de la fonction de sensibilité dans les membres paralysés fournit peu de lumières au diagnostic pathogénique. Mais il est quelques circonstances dans lesquelles les indications sémiotiques tirées de ces désordres prennent au contraire une valeur palhognomoniquc, en ce sens qu'elles suffisent pour révéler l'existence d'une paraplégie organique. Ces cas sont plus rares que les autres, j'en conviens; mais ils le seraient infiniment moins, si le médecin, éclairé par des notions pliysiologiiiucs précises,
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avait soin, chez tous les paraplégiques, de faire à ce sujet les recherches nécessaires.
L'hypereslhésie, qui est par elle-même un signe quasi indifférent, parce qu'elle est observée dans des paraplégies tout à fait dissemblables (organiques, hystériques, toxiques), devient un signe certain de paraplégie organique lorsqu'elle présente le caractère suivant : le simple contact de l'un des membres inférieurs détermine des sensations douloureuses dans l'autre membre. Ce phénomène est de l'ordre de ceux qui ont été désignés sous le nom de sensations associées {\); il indique que la portion de moelle à laquelle aboutissent les nerfs excités par le contact, est le siège d'une excitabilité anormale, qui se traduit par des manifestations douloureuses excentriques dans le membre du côté opposé; comme signe d'une altération matérielle de l'axe spinal, il a une valeur absolue; il dit même plus, car il indique en même temps que cette altération n'a pas encore désorganisé le tissu nerveux. J'ajoute que si l'existence du phénomène est significative, son absence ne suffit point pour exclure la paraplégie organique, de sorte que par l'ensemble de ses caractères, ce signe est comparable à celui qu'on tire de l'exagération des mouvements réflexes.
Alors' même que les membres inférieurs ne présentent ni hypereslhèsie, ni anesthésie, Texploration de la sensibilité peut fournir une indication qui n'est point à négliger. Des recherches attentives font souvent conslaler dans ce cas un retard évident dans la perception de l'excitation périphérique, qui a été portée sur les téguments des
(1) Voyez page ddS.
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membres paralysés. L'impression détermine iiien une sensation, par conséquent elle arrive bien jusqu'à l'encéphale, mais un intervalle appréciable sépare ces deux actes ordinairement simultanés; les voies de communication entre les nerfs cutanés et le cerveau sont plus lentement parcourues, et ce retard, qui peut aller jusqu'à trente secondes (Romberg), révèle clairement l'existence d'un obstacle dans les voies de transmission; c'est donc un signe positif de lésion matérielle, soit dans les conducteurs périphériques, soit dans les organes centraux. Si donc ce signe est constaté chez un paraplégique, il dénote une paraplégie organique; l'examen des autres phénomènes montrera si l'altération siège dans les nerfs ou dans la moelle elle-même. Tout en indiquant l'existence d'une lésion dans le système rachidien, ce signe, de même que le précédent, apprend en même temps que les cordons de transmission ne sont pas désorganisés, car dans ce cas il n'y aurait pas retard dans la perception, il y aurait absence totale de sensation.
Convenablement explorée et physiologiquement interprétée, l'aneslhésie cutanée, qui est muette par ellemême, devient une source de renseignements importants. Le phénomène connu sous le nom à'anesthésie douloureuse est un signe positif de lésion spinale ; voici en quoi il consiste : dans les points des membres inférieurs où une exploration méthodique a fait constater une anesihésie complète, le malade accuse des douleurs spontanées, plus ou moins vives, plus ou moins fréquentes. Vu l'abolition de la sensibilité cutanée, ces douleurs ne peuvent être autre chose que les manifestations excentriques d'un travail morbide central, et la réunion de ces deux
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. symptômes élablit immcdialement l'origine vérilablc de la paraplégie. L'aneslbésie douloureuse coïncide constamment avec l'cxagcralion des mouvements réflexes; le moindre attouchement sur les parties qui sont le siège de celte anestliésie, le simple chatouillement avec la barbe d'une plume, provoque des secousses réflexes énergiques, souvent très-étendues ; la raison physiologique de cette coïncidence se conçoit aisément : les deux phénomènes sont les effets d'une même cause, à savoir, l'accroissement de l'excitabilité de la moelle, au niveau ou au-dessous de la lésion, qui a interrompu les voies de la transmission encéphalique.
L'anesthésie cutanée prend une signification bien plus précise, lorsqu'on a déterminé si elle provient d'un défaut de conductibihté dans les nerfs périphériques, ou d'un arrêt de transmission dans la moelle. L'origine centrale de l'anesthésie n'est point à elle seule l'indice d'une altération matérielle de l'axe spinal, c'est vrai, mais dans ce dernier cas cette altération est au moins probable, tandis que dans le premier on peut hardiment se prononcer pour la négative ; il est donc utile d'être éclairé sur ce point, et de ne pas s'en tenir à cette notion vague : il y a aneslhésie cutanée. Deux procédés d'exploration peuvent être employés pour résoudre la question : l'un, basé sur l'étude des mouvements réflexes, a été proposé par Slich, il y a déjà plusieurs années (1); l'autre, basé sur l'emploi de l'électricité, a été récemment indiqué par Benedikt (2).
(1) Slicl), Empfchlmg dcr Erregung von Reflexbewegungen als diagnosiisches IlilfsmiUel {Annalen des Charité Krankenhauses su Berlin, 185G).
(2) Beneilikl Morilz, Die Méthode der clektrischenUnlersuchung des Nervensyslems su diagnoslifchcn Zweckcn {Allg. Wien. med. ZcHung, 18G3).
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Le principe qui dirige l'exploration est toujours le même; un exemple sera le plus clair des exposés.
On a constaté chez un paraplégique l'anesthésie de la plante du pied, par exemple; alors on applique les pôles d'un appareil disposé pour l'électrisation de la peau (courant superficiel) sur les rameaux et le tronc du nerf sciatique, en remontant de l'extrémité du membre vers la racine; si, dans ces investigations successives, on arrive sur un point où le passage du courant détermine une sensation perçue, l'épreuve est terminée : il est bien évident que l'origine de l'anesthésie plantaire est périphérique ; la cause siège dans les rameaux ou dans le tronc du nerf, mais le plexus sacré, la queue de cheval et la moelle . ont conservé leur conductibilité pour les impressions. Si, au contraire, l'expérience donne des résultats négatifs, si en remontant jusqu'au lieu d'émergence du sciatique, on constate toujours l'absence de sensation, il est certain que la condition de l'anesthésie ne réside point dans le tronc ou les rameaux périphériques du nerf, elle siège ou dans le faisceau sacré ou dans la moelle. Que l'examen du malade démontre alors qu'il n'existe chez lui aucune cause de compression sur les nerfs pelviens, et l'origine centrale de l'anesthésie est nettement étabUe. Il n'en résulte pas nécessairement, je le répète, que la modification centrale qui produit ce symptôme soit une altération matérielle; mais le fait est plus probable que lorsque la perte de la sensibiUté est le résultat d'une modification bornée aux nerfs périphériques. Le diagnostic, en tout cas, ne peut que gagner à être exactement circonscrit.
Le procédé de Stich, d'une appHcation plus facile,
JACCOUD. 32
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donne des résultats qui ne sont pas moins satisfaisants; peut-être même les causes d'erreur sont-elles moins nombreuses, par cela seul qu'on ne fait pas intervenir un agent particulier, qui échappe, en partie du moins, au contrôle du médecin. La région privée de sensibilité est-elle le point de départ de mouvements réflexes? voilà toute la question. Si la réponse est affirmative, tout est dit : l'origine de l'anesthésie est centrale; car pour qu'un mouvement réflexe ait eu lieu, il a fallu nécessairement que l'impression périphérique pût arriver à la moelle, et puisqu'il y a anesthésie, c'est-à-dire défaut de sensation, il faut qu'une cause quelconque interrompe les voies de la transmission centripète au-dessus du point de la moelle, qui a été le siège de l'acte réflexe. Si, au contraire, cette première épreuve est négative, si l'excitation de la partie insensible ne provoque pas de mouvement réflexe, on ne peut se prononcer d'emblée ; on suit le trajet des nerfs, et l'on recherche par des excitations successives (l'éponge imbibée d'eau chaude est l'agent le plus commode) si un segment plus élevé des téguments, animé par le même nerf sensible, est le point de départ de l'acte réflexe; ces conditions se réalisent-elles, la valeur de l'épreuve est aussi absolue que dans le premier cas, mais la signification en est précisément inverse, Forigine périphérique de l'anesthésie est ainsi mise hors de doute. Lorsque enfin l'expérience>st négative jusqu'à la racine du membre, la question reste sans réponse , l'absence totale de mouvements réflexes étant également compatible, soit avec la perte de la conductibilité dans les troncs et les rameaux nerveux périphériques, soit avec une altération de la moelle.
ORIGINE DE l'ANESTIIÉSIE. h9d
En résumé, la méthode de l'analyse physiologique permet, dans un grand nombre de cas, de découvrir la véritable origine de l'anesthésie cutanée; or, l'anesthésie d'origine centrale chez un paraplégique , est un signe sinon absolu , au moins important, de paraplégie organique. Il est fort désirable que l'on accorde désormais à ces phénomènes toute l'attention qu'ils méritent.
Les faits que j'ai observés jusqu'ici ne sont pas assez nombreux pour que je puisse formuler une conclusion plus rigoureuse ; je dirai cependant que dans deux cas de paraplégie hystérique avec anesthésie, j'ai constaté que la perte de sensibiUté était d'origine centrale, et que chez un homme atteint d'une paraplégie saturnine qui a guéri, j'ai pu déterminer nettement l'origine périphérique de l'anesthésie, par l'exploration des mouvements réflexes. Ce résultat est en parfaite harmonie avec les expériences de Gusserow(l) qui, dans l'intoxication saturnine (rapide), a toujours trouvé du plomb en abondance dans les muscles, tandis qu'il n'a jamais pu en déceler même une trace dans la moelle épinière.
Je passerai rapidement sur l'exploration de la sensibi- Uté musculaire; autant elle est féconde en indications sémiotiques de premier ordre, lorsqu'il s'agit de l'ataxie du mouvement, autant elle est stérile dans les paraplégie. L'intégrité de cette sensibilité ne prouve absolument rien quant à l'existence ou à l'absence d'une lésion de la moelle ; et l'anesthésie musculaire ne devient un signe de paraplégie organique que lorsqu'elle coïncide avec des
(1) Gusserow, Unlmuchmgen Uber Ble'mrgifmg (Virchow's ArchlVi XXI, 1861).
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irradiations douloureuses ou des secousses convulsives dans les membres ; ce sont donc en réalité ces derniers symptômes qui assurent le diagnostic.
Les renseignements fournis au pronostic par les troubles de sensibilité, se déduisent naturellement de leur signification diagnostique. En tout état de cause, une paraplégie avec altération de la sensibilité est toujours plus sérieuse, parce que les désordres dans la sphère sensitive indiquent que la lésion ou la perversion fonctionnelle intéresse à la fois le système spinal antérieur et le postérieur. Parmi les troubles de sensibilité, les plus sérieux, cela va sans dire, sont ceux qui se rattachent nécessairement à une .lésion matérielle de la moelle : ce sont les manifestations excentriques, l'hyperesthésie avec irradiations douloureuses à distance, l'anesthésie douloureuse. L'anesthésie d'origine centrale, sans avoir une signification aussi absolue, est cependant toujours plus inquiétante que l'anesthésie d'origine périphérique. Enfin, lorsque chez un paraplégique l'exaltation de la sensibihlé et les douleurs excentriques disparaissent pour faire place à une anesthésie complète, sans que les autres phénomènes présentés par le malade annoncent une guérison prochaine, on peut hardiment prononcer le malum hippocratique ; car ce signe indique que la lésion qui avait d'abord interrompu les voies de transmission dans la moelle, a amené la désorganisation du tissu nerveux dans une étendue plus ou moins considérable. Ainsi est démontrée la proposition que j'émettais dans l'introduction de ce hvre : appuyée sur l'observation, la physiologie et l'anatomie pathologique, la sémiologie peut aujourd'hui soumettre entièrement le pronostic à l'empire du diagnostic, et
substituer aux formules empiriques de l'antiquité, des arrêts bien et dûment motivés.
Signes tirés des fonctions génito-urinaireset intestinales.—Le mode d'excrétion de l'urine et des matières fécales, les qualités de l'urine excrétée, enfin l'état des fonctions génitales, tels sontles divers ordres de faits dont le médecin doit se préoccuper.
Les développements dans lesquels je suis entré lorsque j'ai étudié l'action de la moelle sur les mouvements de l'intestin et de la vessie, et sur la sécrétion urinaire (1), - permettent de comprendre la raison physiologique des signes tirés de ces diverses fonctions. Due à la paralysie des muscles expulseurs de l'urine et des fèces, la rétention de ces produits est une indication de grande valeur; elle ne se retrouve que dans les paraplégies organiques et dans les hystériques, et par cela seul qu'il circonscrit le diagnostic entre ces deux termes, ce signe acquiert une incontestable importance. Ce phénomène, comme nous l'avons vu, est parfois un symptôme de début, et la signification en devient alors plus positive encore. La paralysie des muscles intestinaux se révèle par une tympanite plus ou moins considérable, et par une constipation tellement opiniâtre, que l'administration réitérée de plusieurs purgatifs, produit à peine une ou deux évacuations. Dans tous les cas, avant d'attacher à ces désordres une signification précise, il faut prendre soin de s'assurer par un examen minutieux que le malade ne présentait, avant sa paraplégie, aucun trouble dans l'excrétion de l'urine ou des matières fécales; il faut être
(1) Voyez pages 150-15G et pages 189-194.
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certain, en un mot, que ces phénomènes sont liés à la paraplégie, et qu'ils sont avec elle les effets contemporains ou successifs d'une même cause. Ces précautions prises, on peut conclure sans défiance.
L'incontinence qui succède si fréquemment à la rétention, et qui parfois est, elle aussi, un phénomène de début, est plus caractéristique encore, c'est un signe certain de paraplégie organique. Il importe seulement de distinguer la véritable incontinence d'urine due à la paralysie du sphincter, de la miction par regorgement que produit souvent la rétention. Dans ce dernier cas, la vessie est toujours pleine, ce qu'il est facile de constater par l'examen et la percussion de la région hypogastrique ; aussi le cathétérisme donne-t-il issue à une quantité considérable de liquide; dans l'incontinence vraie, l'urine s'écoule passivement au dehors à mesure qu'elle arrive dans la vessie ; aussi cet organe est vide ou à peu près, et si l'on y introduit une sonde, on ne retire qu'une trèsfaible quantité de liquide, qui s'est accumulée sous l'influence du décubitus dorsal dans le bas-fond du réservoir urinaire. D'autre part, les paraplégiques atteints de rétention d'urine conservent presque toujours la sensibilité vésicale, de sorte que si la distension de la vessie dépasse certaines limites, et que la miction par regorgement n'ait pas lieu, les malades éprouvent de vives douleurs, et réclament à grands cris l'intervention du médecin; dans l'immense majorité des cas, au contraire, les paraplégiques avec incontinence ont perdu en même temps que la contractiUté du sphincter, la sensibilité de la muqueuse, et cet ensemble de caractères différentiels rend vraiment toute erreur impossible.
L'incontinence n'est pas toujours complète d'emblée; on observe assez souvent une période transitoire, qui est tout aussi significative pour le diagnostic. Dans ces caslà, l'urine peut encore s'accumuler dans la vessie, il y a parésie et non paralysie du sphincter ; si la sensibilité vésicale a survécu à la contractilité musculaire, le malade a conscience du besoin d'uriner, mais une fois que ce besoin se fait sentir, il ne peut retenir ses urines au delà de quelques secondes ; en dépit de ses efforts, l'évacuation involontaire a lieu ; à l'inverse de ce qui se passe dans l'incontinence complète, l'urine est rendue d'une façon intermittente et en certaine quantité à la fois, et non pas d'une manière continue et goutte par goutte. Cette phase est ordinairement l'avant-coureur de l'incontinence absolue ; comme cette dernière, elle se rattache à la paraplégie organique. Les paraplégiques avec incontinence ont leur linge imprégné d'urine, ou bien ils sont obligés d'avoir constamment entre les cuisses un urinai, dont les émanations concentrées choquent l'odorat lorsqu'on découvre le lit ; c'est pour cela que ces malades exhalent une odeur nauséeuse, que l'on a comparée à l'odeur de souris ou à celle de la paille humide des étables.
Quoiqu'on ait pu dire, les qualités de l'urine excrétée ne fournissent que rarement des renseignements positifs. Certes, lorsque chez un paraplégique dont les organes urinaires sont reconnus sains, l'urine est fréquemment alcahne, lorsqu'on s'assure, en outre, par les moyens précédemment indiqués (1), que cette urine arrive alcaline dans la vessie, on peut d'après ce seul signe, soupçonner
(1) Voyez page 189.
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avec toute raison, l'existence d'une altération de la moelle, et notamment d'une myélite ; mais l'absence d'alcalinité n'exclut point la possibilité d'une pareille lésion, il importe de s'en souvenir; et tout récemment encore, chez un homme dont la myélite a été constatée à l'autopsie, j'ai trouvé l'urine constamment acide jusqu'à la veille de la mort, et j'ai à plusieurs reprises appelé l'attention des élèves sur ce fait, qui montre, avec bien d'autres, le danger de l'assertion trop absolue de Brown-Séquard (d). Ainsi, l'alcalinité constatée avec les précautions requises est un bon signe de paraplégie organique, mais la conservation de la réaction normale de l'urine n'indique rien ni pour ni contre, de sorte que l'importance pratique de ce signe est en réalité peu considérable.
Nous savons, par quelques expériences de Schifî, que l'urine contient de l'albumine et surtout de la glycose, après la destruction de la moelle dorsale; on pourrait croire d'après cela que l'albuminurie et la glycosurie doivent occuper une large place dans la sémiotique des paraplégies ; il n'en est rien cependant, et pour deux raisons : l'urine ne devient pas nécessairement albumineuse ou sucrée, toutes les fois que la moelle dorsale est altérée ou détruite, d'où résulte que l'absence du phénomène ne prouve quoi que ce soit ; d'ailleurs son existence n'est pas plus démonstrative, car si l'on se place au point de vue clinique, on reconnaîtra facilement que l'albuminurie ou la glycosurie constatée chez un paraplégique, ne peut avoir de valeur réelle que dans des cas tout à fait exceptionnels ; il faut, en effet, être bien certain que ces
(1) Brown-Séquard, loc. cit., p. 65.
phénomènes n'existaient pas déjà avant le début de la paralysie.
Reste la présence du pus dans l'urine. Entraînés par la théorie, plusieurs auteurs ont commis à ce sujet l'erreur contraire à celle que je viens de signaler : cherchant partout des paraplégies dites urinaires, toutes les fois qu'ils trouvent des urines purulentes chez un paraplégique, ils raisonnent d'après cette idée, que l'altération de l'urine, et conséquemment celle des organes urinaires, a précédé la paralysie. Or c'est là une hypothèse dont ils seraient bien souvent embarrassés de fournir la preuve ; puis, toujours guidés par la théorie, ils infèrent de cette première conclusion hypothétique que la paraplégie est de l'ordre des fonctionnelles ou des réflexes. Je crois devoir m' élever encore ici contre cette manière de voir : l'urine purulente chez un paraplégique est souvent sans valeur, parce qu'il faut compter avec la possibilité d'une coïncidence; dans le cas où il est prouvé que l'altération de l'urine a succédé à la paraplégie, on peut voir dans cet état de l'urine un signe positif de lésion de la moelle ; et dans les cas très-rares où les renseignements anamnestiques sont suffisants pour établir que la suppuration des organes urinaires a précédé la paralysie, on n'est point autorisé à admettre une paraplégie fonctionnelle, puisque les observations com;j/è/es démontrent qu'il existe alors des altérations appréciables dans la moelle, dans les nerfs, et peut-être même dans les muscles (1).
Quant aux fonctions génitales proprement dites, elles peuvent offrir à Tapprécialion trois phénomènes bien
(1) Voyez le chapitre consacré aux paraplégies fonctionnelles.
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différents : le priapisme, les pertes séminales et l'impuissance. Le premier de ces symptômes est rare : lorsqu'il ne peut être attribué à une excitation accidentelle et momentanée, c'est-à-dire lorsqu'il existe pendant un certain temps, c'est un bon signe de paraplégie organique, il permet même de présumer le siège de la lésion, et de la rapporter h la portion cervicale de la moelle ; de même les pertes séminales : les pollutions survenant chez un paraplégique qui n'y était pas sujet avant d'être paralysé, sont un témoignage à peu près certain d'une lésion de l'axe spinal. Il n'en est plus ainsi lorsque le malade a déjà éprouvé des phénomènes de ce genre avant d'être atteint de paraplégie; alors il est permis de songer à une paraplégie fonctionnelle par épuisement de la moelle; on n'oubliera pas toutefois que la paraplégie a nimia venere peut être liée à une dégénérescence amyloïde.
L'impuissance ou, pour parler plus exactement, le défaut d'érection est un phénomène commun à un trèsgrand nombre de paraplégies, et qui par cela même ne fournit que peu de lumières au diagnostic. On l'observe dans les paraplégies organiques, soit primitivement, soit consécutivement au priapisme; on le rencontre également dans certaines paraplégies toxiques, et notamment dans l'intoxication par le sulfure de carbone ; dans ce dernier cas, il n'y a pas seulement impuissance physique, il existe aussi, si j'ose ainsi dire, une impuissance morale, c'est-àdire une absence complète de désirs.
Il est bon de noter que chez les paraplégiques qui guérissent, le défaut d'érection est un symptôme souvent très -tenace, et qui survit pendant un temps plus ou moins long à tous les autres accidents.
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des paraplégies qui persistent des semaines et des mois, sans être compliquées d'aucun phénomène imputable aux désordres de l'innervation vaso-motrice ; la valeur de ce signe négatif n'est pas absolue, mais cependant, comme il est très-exceptionnellement observé dans les paraplégies organiques, il peut inspirer une présomption légitime en faveur d'une paraplégie indépendante de tonte lésion de l'appareil rachidien. Je ferai remarquer toutefois que ce signe n'a pas une grande utilité clinique : certaines lésions de la moelle tuent sans produire aucun symptôme bien net du côté des vaso-moteurs, ou bien elles déterminent des accidents de ce genre, lorsqu'elles ont atteint le dernier période de leur évolution ; de là résulte que le médecin n'est jamais certain que ces désordres manqueront définitivement ; il se peut qu'au bout de plusieurs semaines ou de plusieurs mois, les symptômes qui ont fait défaut jusqu'alors apparaissent subitement, et le diagnostic prématuré basé sur ce seul signe, en serait grandement compromis. Une simple présomption dont la confirmation sera cherchée dans les autres symptômes, voilà le seul enseignement qu'on puisse tirer de ce phénomène négatif.
La conclusion est bien différente lorsque des désordres persistants sont constatés dans la sphère de l'innervation végétative; deux types opposés peuvent se présenter à l'observation, ils ont tous deux une grande importance comme signes de paraplégie organique. Dans le premier type, les vaisseaux sanguins sont dilatés, turgides, la température des membres paralysés est manifestement accrue, et la sécrétion cutanée est augmentée, ainsi qu'on peut en
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juger par les sueurs abondantes qui recouvrent les membres abdominaux. Dans le second type, les vaisseaux sont resserrés, la température est abaissée, elle l'est souvent à ce point qu'elle est à peine plus élevée que celle de l'air ambiant (1), en même temps la peau est sèche, elle se recouvre d'écaillés (ichthyose des paraplégiques), des eschares se produisent sur les points qui sont le siège d'une pression permanente, et cet ensemble de phénomènes, qui constitue une véritable cachexie locale, est souvent complété par une transsudation séreuse plus ou moins abondante dans les couches celluleuses des membres. Ces désordres qui révèlent l'abaissement considérable du processus végétatif peuvent être primitifs, mais le plus ordinairement ils succèdent au premier groupe de symptômes, qui dénote au contraire l'exagération, l'activité anormale de la fonction de circulation dans les membres paralysés. Cette première période échappe souvent à l'observation parce qu'elle est de courte durée, parce qu'elle exige des recherches thermométriques spéciales, enfin, parce que le médecin n'assiste pas toujours aux premières phases de la maladie.
Dans certains cas, le même paraplégique présente au même moment sur différents points de ses membres la réalisation des deux types; ce mélange des deux formes est toujours temporaire, et à moins que la guérison n'ait lieu, cet état transitoire fait bientôt place à la forme cachectique pure.
Les phénomènes du second type fournissent un signe certain, absolu, de paraplégie organique : ceux du premier
(1) Barensprung, Miiller's Archiv, 1852.
ont la même importance et la même signification lorsqu'ils ont une certaine durée; cette réserve est nécessitée par certaines paraplégies hystériques, dans lesquelles on observe momentanément un accroissement de la circulalion et de la température dans les membres paralysés; mais dans ce cas ces symptômes sont fugitifs, peu marr qués, et jamais, ils ne sont remplacés par les désordres opposés. Quant aux indications pronostiques de ces acci-r dents, elles découlent naturellement des notions précé-^ dentés; tous ces phénomènes sont graves, puisque tous dénotent une lésion de la moelle, mais le second type est bien plus redoutable que le premier, parce qu'il suppose une altération plus étendue ou plus profonde du centre nerveux.
Les troubles vasculaires et leurs suites sont généralement plus précoces et plus marqués, lorsque la paraplégie est accompagnée d'anesthésie; mais cette relation n'a rien d'absolu, ni de constant.
Ces symptômes, dont la signification clinique est si positive, dont l'interprétation meVZeca/e est si nette, sont pour le physiologiste un véritable écueil et, pour dire toute ma pensée, ils sont absolument inconcihables avec l'hypothèse d'un seul ordre de nerfs vaso-moteurs. Quelques mots suffiront pour l'établir.
L'hypérémie, l'augmentation de température et l'hypercrinie de notre premier type sont, d'après cette théorie, le résultat de la paralysie des nerfs vaso-moteurs ; l'ischémie et la cachexie du type opposé sont l'elîet de l'excitation de ces mêmes nerfs.
Or, ce dernier type, comme on le sait, est de beaucoup le plus fréquent ; il faudrait donc admettre que dans les
510 SÉMIOTIQUE DES PARArLÉGIES.
paraplégies organiques à cachexie locale, alors que tous les phénomènes morbides démontrent clairement l'anéantissement de l'excitabilité de la moelle, les nerfs vasculaires ont conservé cétte propriété, et qu'ils sont l'objet d'une excitation continue, c'est déjà fort invraisemblable; lorsque chez un paraplégique qui présente depuis des semaines ou des mois des eschares, de l'ichthyose et de l'œdème, le médecin constate un ramolUssement blanc diffluent dont les caractères inflammatoires initiaux ont depuis longtemps disparu, n'est-il pas en droit de demander au physiologiste où est alors la condition excitante , où est l'excitabilité des nerfs vaso-moteurs ? Ce n'est pas tout. Le physiologiste étudie ces deux ordres de phénomènes isolément, il produit à son gré l'un ou l'autre par l'expérimentation, et lorsqu'il en donne la théorie, il n'a point à songer à l'enchaînement pathologique de ces désordres; pour le médecin, au contraire, cette condition est la plus importante , c'est la première ; toute théorie qui n'est pas conciHable avec l'évolution morbide de ces symptômes, doit par cela seul être rejetée. Or, dans le cas actuel, la théorie est directement contraire à l'observation clinique : celle-ci enseigne et démontre que les phénomènes cachectiques, lorsqu'ils ne sont pas primitifs, succèdent aux phénomènes de suractivité; transporté dans la théorie physiologique, ce fait médical signifie qu'une phase d'excitation succède dans les mêmes nerfs à une phase de paralysie; cela est contraire à toutes les notions acquises touchant les fonctions nerveuses; il faudrait pour sauver la théorie que la cachexie des membres paralysés précédât l'hypérémie et l'hypercrinie, et c'est ce qui n'a pas lieu. L'hypothèse physiologique, ne soutenant
pas l'examen de robservation médicale, doil évidemment être laissée de côté.
J'ai montré, en étudiant l'innervation vaso-motrice (1), que la dilatation vasculaire et ses conséquences sont loin d'être toujours un phénomène paralytique; j'ai fait voir que l'existence d'une dilatation active par excitation de certains nerfs vaso-moteurs est aujourd'hui parfaitement prouvée ; en conséquence, la relation établie par quelques physiologistes, parBrown-Séquard entre autres, entre les phénomènes de suractivité dans les membres paralysés et la paralysie des nerfs vasculaires , n'est rien moins que justifiée. Je répéterai donc ici ce que je disais alors : si l'on veut une théorie physiologique des troubles nutritifs que le médecin observe chez les paraplégiques, il faut de toute nécessité s'adresser à la théorie des vaso-moteurs antagonistes (2), et faire la part de la dilatation active ; on comprendra alors que les vasomoteurs spinaux, d'abord excités, témoignent de cette excitation par l'exagération de leur activité normale, et produisent ainsi la dilatation des vaisseaux et l'accroissement de la chaleur, etc.; on comprendra de même que ces nerfs, après avoir été excités, peuvent être paralysés par les progrès de la lésion, ou paralysés d'emblée, de sorte que les vaso-moteurs sympathiques (constricteurs), délivrés alors de toute influence modératrice, produisent le resserrement des vaisseaux , l'abaissement de la température, et les désordres nutritifs qui sont la conséquence de cette circulation languissante. Alors au moins la théorie aura l'appui de l'observation clinique ; au premier
(1) Voyez pages 194 et sulv;
(2) Voyez page 202.
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type dans lequel le médecin ne peut absolument pas voir autre chose qu'un état de suractivité fonctionnelle, répond la période d'excitation des nerfs vasculaires ; au second type de phénomènes que le médecin, malgré toutes les physiologies possibles, ne pourra jamais regarder comme un état d'excitation, répond la période de paralysie de ces mêmes nerfs : ainsi s'explique la succession possible de ces deux états; ainsi s'explique enfin la fréquence de l'état cachectique, une lésion de la moelle pouvant, dans bien des cas, déterminer d'emblée la paralysie des vaso-moteurs spinaux sans excitation préalable. Quel que soit, au surplus, l'arrêt ultérieur des physiologistes sur cette question des vaso-moteurs, qui est encore un des desiderata de la science, la signification diagnostique et médicale des phénomènes que je viens d'étudier, n'en saurait être ébranlée; la sanction de l'observation clinique est ici définitive et absolue (1).
Indépendamment des symptômes précédents, on observe souvent dans les membres paralysés une atrophie secondaire des muscles, qui est, elle aussi, l'indice d'une altération profonde de la nutrition. Que cette atrophie résulte d'une substitution graisseuse ou d'une transformation fibro-conjonctive, peu importe, elle fournit, dès
(1) On a dit que les plaies, les ulcères de tout genre ne se cicatrisent que très-difficilement chez les paraplégiques; on a dit aussi que le travail de consolidation était insuffisant ou nul dans les os fracturés ; tout dépend de l'origine de la paraplégie : si elle n'est pas liée à une altération delà moelle, les phénomènes de cicatrisation ne présentent aucune anomalie; si la paralysie est le fait d'une lésion spinale, et si les membres sont le siège de troubles nutritifs, plus spécialement de ceux de notre second type, alors, mais seulement alors, la guérison des plaies, la consolidation des fractures seront retardées ou impossibles. C'est pour avoir confondu tous les cas que les auteurs ont émis sur ce sujet les assertions les plus contradictoires.
qu'elle est bien manifesle, une indication sémiolique considérable; cette lésion, en effet, ne se retrouve que dans les paraplégies organiques et dans les akinésies saturnines; dans ces dernières, elle est bien plus précoce, bien plus rapide, et comme d'ailleurs la considération des autres signes permettra toujours de distinguer entre ces deux espèces, on voit que, resserrant ainsi le champ des investigations , ce symptôme est bien près de résoudre le diagnostic. Mais il faut ajouter que cette indication sémiotique est toujours tardive; la rapidité de son apparition dans les paraplégies organiques est subordonnée à l'étendue et à la profondeur de la lésion ; elle varie donc dans chaque cas, mais il n'en est pas moins vrai que c'est là un phénomène secondaire , et que le médecin ne peut l'attendre pour prononcer son jugement. Quelques auteurs attribuent cette atrophie, que l'on retrouve parfois jusque dans les os, à l'inertie ù laquelle sont condamnés les membres paralysés; l'abolition de l'action nerveuse serait , d'après eux , sans influence sur le développement de ces lésions. C'est là une opinion que je ne puis accepter ; sauf la paraplégie saturnine, dans laquelle les muscles sont directement atteints par le poison , ces atrophies sont propres aux lésions profondes de la moelle , et il y a déjà dans ce seul fait une raison plausible pour les rattacher à ces lésions mêmes, et non pas simplement au repos forcé des parties; mais en outre, on voit des paraplégies complètes persister pendant plusieurs mois, sans que les muscles immobilisés présentent le moindre vestige d'atrophie; c'est ce qui a heu, par exemple, dans la paraplégie fonctionnelle des hystériques ; l'inertie est absolue, et l'atrophie
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manque, preuve évidente que le repos n'est pas la seule condition de son développement; en fait, ces désordres doivent être attribués à la suspension de l'influence continue qu'exerce la moelle sur le processus nutritif. Dans les paraplégies organiques anciennes, l'atrophie n'est pas bornée aux muscles et aux os, elle atteint également les nerfs et les cordons antérieurs de la moelle, au-dessous du point qui est le siège de la lésion primitive (1) ; mais ces altérations ne doivent être rappelées ici que pour mémoire, elles ne fournissent au médecin aucune indication sémiotique, et cela parce qu'elles ne sont pas appréciables ' par l'examen clinique ; tout au plus pourrait-on soupçonner cette atrophie secondaire de la moelle, d'après la date du début de la paraplégie. Tiirck, en effet, a conclu de ses recherches que cette lésion commence à se produire de cinq à six mois après que la moelle a cessé de rempUr ses fonctions de conductibilité; encore faut-il ajouter que celle conclusion s'applique à l'atrophie hémilatérale consécutive aux altérations de l'encéphale, et nous ne savons pas si ce terme est exact pour l'atrophie symétrique, qui succède aux lésions de l'axe spinal lui-même. L'atrophie des nerfs est beaucoup plus rapide, mais elle n'a lieu que lorsque le segment de moelle dans lequel ils prennent naissance est altéré dans sa totahté; s'il est simplement privé de ses communications avec le cerveau, les nerfs qui en naissent restent intacts, aussi longtemps que la constitution intime du segment demeure normale.
Signes tirés de l'exploration électrique. — L'ob-
(1) Voyez, page 176, l'exposé des travaux de Tilrck sur ce sujet*
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servation ultérieure n'a rien ajouté au théorème de Marsiiall Hall, et les assertions de Duchenne sur ce sujet témoignent au moins d'une étrange étourderie. Dans les paralysies spinales, a dit Marshall-Hall, la propriété des muscles de se contracter sous l'inlluence de l'éleclricité est toujours diminuée ou ahohe. Duchenne s'empare de cetteproposition, il montre que dans certaines paraplégies, dans celles, par exemple, qui sont dues à une compression de la partie inférieure de la moelle, l'excitabiHté musculaire électrique est toujours conservée, et convaincu après cela d'avoir surpris le physiologiste anglais en flagrante erreur, il croit avoir distingué le premier quelles senties paraplégies dans lesquelles rexcitabihté électrique est diminuée ou éteinte, quelles sont celles dans lesquelles cette excitabihté est conservée. Malheureusement la critique est injuste et la conclusion porte à faux.
Duchenne a certainement lu Marshall-Hall, en douter serait lui faire injure; mais il est clair que l'ayant lu, il ne l'a pas compris. Les paralysies spinales sont pour Marshall celles dans lesquelles les muscles sont soustraits à l'influence nerveuse qui émane de l'axe spinal ; supposons un ramoUissement limité de la région dorsale, avec intégrité parfaite du segment inférieur de la moelle, ce n'est pas là une paralysie spinale ; et en effet, les muscles paralysés ne sont point privés de l'influence de la moelle, ils ne sont privés que de l'influence cérébrale, en d'autres termes, les fonctions conductrices de l'organe sont seules abolies, son action sur la nutrition et les propriétés des muscles reste entière. Pour Marshall-Hall qui se plaçait au point de vue physiologique, et non pas au point de vue anatomique, la paralysie, dans ce cas, est une para-
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lysie cérébrale, parce que la seule chose qui manque aux membres inférieurs, c'est l'influence du cerveau et non l'influence de la moelle. Supposons, au contraire, une lésion de la région dorsale ayant altéré la constilution propre de tout le segment inférieur; alors l'influence spinale fait réellement défaut, alors c'est pour le physiologiste anglais une paralysie spinale. Voilà la distinction qui a échappé à Duchenne; cela est fâcheux; s'il l'eût saisie, il se fût abstenu, je pense, de combattre le théorème de Hafl, et il n'eût pas été tenté de s'attribuer, en la dénaturant, une distinction qui ne lui appartient pas (1). En fait, la proposition de Marshall est incontestable, et elle renferme sous une formule concise, toutes les indications sémiotiques que l'exploration électrique peut fournir au
(1) La définilion de M. Hall est tellement précise, tellement claire, que la méprise de Duchenne est absolument incompréhensible. Qu'on en juge :
« I designate lhat paralysis as cérébral, in which, by whalever means or disease Ihe infiuence of the brain is severed ; and I designate that forni of paralysis spinal, in which, from whatever cause, the influence of tiie spinal marrow is severed.» Aussi cette formule n'est-elle restée incomprise pour aucun autre des auteurs qui ont écrit sur cette matière. Voyez :
Russell Reynolds, The Diagnosis of Diseuses of Iho'Brain, Spinal Cord., Nerves and Ihcir appendages. London, 1855 (p. 233).
Forbes Winslow, On obscure Discases of the Drain and Disorders of Ihe Mind. London, 1860 (p. -i69).
Hasse, Kranlcheilen des Nervenapparales , in Virchow's Handbuch. Erlangen, 1855 (p. 328).
Garratt, Eleclro-Physiology and Eleclro-Therapeulics. Boston, 18G1 (p. 493).
Althaus, Die EleclriciUU in der Medicin. Berlin, 1860 (p. 195).
Meyer, Die EleciricilOl in ihrer Anwendung auf pralUische Medicin. Berlin, 1861 (p. 169).
Au surplus, Duchenne n'a pas été heureux dans la formule qu'il a voulu substituer à celle de Marshall-Hall : « L'exploration électro-musculaire, dit-rl, permet de distinguer les paraplégies qui sont produites par une altération analomique de la substance médullaire, do la paraplégie symptoma-
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médecin dans les paraplégies. Tant que l'infUience cérébrale fait seule défaut, rexcitabililc des muscles est conservée ; lorsque l'influence spinale manque, l'excitabilité diminue et s'éteint dans tous les muscles qui reçoivent leurs nerfs du segment désorganisé de la moelle.
En clinique donc, la conservation de l'excitabilité électrique prouve que la moelle n'a perdu que ses fonctions de conductibilité; elle prouve, par conséquent, que le segment inférieur de l'organe, que les troncs nerveux, que les muscles sont intacts ; mais elle ne prouve rien quant à l'existence ou à l'absence d'une lésion matérielle interrompant la continuité du système spinal antérieur; ainsi l'excitabilité électrique n'est pas plus parfaite dans la paraplégie hystérique fonctionnelle que dans la paratique d'une simple compression de la moelle. Dans la première, la contractilitc est altérée ; dans la seconde, elle est intacte.» [Éleclrisation localisée, 2'^ édit. Paris, 1861.) Eh bien ! l'assertion n'est pas exacte ; non, la con- Iractilité n'est pas altérée dans toute paraplégie qui est produite par une altération anatomique de la substance médullaire; il faut que celle altération soit assez profonde et assez étendue pour que la portion de moelle qui donne naissance aux racines nerveuses des muscles explorés soit désorganisée; c'est-à-dire qu'il faut que l'influence de la moelle sur les nerfs et surtout sur les muscles soit complètement perdue , c'est-à-dire que la théorème de Hall est le seul vrai. — Chez un individu dont je parlerai plus loin, j'ai trouvé, à l'autopsie, un ramollissement inflammatoire de la totalité des couches blanches du renflement lombaire, de la totalité des couches blanches du renflement cervical, et la contractililé électro-musculaire a persisté jusqu'à la veille de la mort; mais l'axe gris était intact, ainsi que les origines nerveuses, de sorte que l'influence spinale n'était pas abolie. Dans deux cas de paraplégie à marche ascendante, Colin a constaté, à l'autopsie, un ramollissement notable de la moelle , et il avait trouvé pendant la vie la conlractilité électro-musculaire conservée; c'est sur ces deux faits qu'il s'est appuyé pour rejeter la prétendue loi du médecin français.
Cohn, Dcricht iiber die im Jahre 1852 und 53 im Hospital zu Âllerhei- Urjen verpfleglen Kranlcen {Zeilschr. fiir Idinische Medicin, 185i).
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plég'ie organique la mieux caractérisée, pourvu, je le répète encore, que la portion de moelle située au-dessous 'de la lésion ait conservé sa constitution et partant ses propriétés normales. Lorsque chez un paraplégique l'excitabilité musculaire, d'abord intacte, diminue graduellement et finit par disparaître, c'est alors un signe d'une valeur absolue; non-seulement il démontre l'existence d'une lésion, mais il indique que cette lésion, limitée d'abord de manière à ne compromettre que la conductibilité de la moelle, a altéré consécutivement les parties inférieures de l'organe. Lorsque enfin l'excitabilité des muscles est diminuée dès le début, ou plutôt quatre ou cinq jours après le début de la paraplégie, dans toute l'étendue des membres paralysés, on peut être certain que la paraplégie est organique , et que la lésion a désorganisé d'emblée le segment lombaire de la moelle (1).
J'espère que les développements dans lesquels je suis entré préviendront à l'avenir toute erreur, et dissiperont l'obscurité qui règne encore sur ce sujet, grâce à la confusion commise par Duchenne. Il n'y a place ici pour aucune amphibologie, pour aucune équivoque, à condition toutefois qu'on sache ce que c'est que l'influence spinale : si cette influence est abolie dans les muscles, diminution et perte de la contractiUlé
(1) Nous avons vu plus haut que dans ce cas les nerfs molcurs perdent leur structure et leurs propriétés du centre à la périphérie, à partir du deuxième ou du troisième jour, et que les divisions ultimes du nerf résistent fort longtemps à la dégénérescence (voy. p. 1G5). Nous avons vu en outre que l'excitabilité musculaire, diminuée dès le quatrième ou le cinquième Jour, n'est totalement anéantie qu'au bout d'un temps variable qui peut se prolonger jusqu'à six semaines (voy. p. 181 et 182).
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électro-musculaire; si cette influence persiste, conservation de la conlraclilité, quelle que soit d'ailleurs la lésion de la moelle.
11 est clair que si une lésion des nerfs périphériques, ou des muscles eux-mêmes, rompt les communications entre un groupe de muscles et la moelle, l'effet sera exactement le même; delà, la perte précoce de l'excitabilité dans les paralysies produites par le traumatisme des cordons nerveux et dans l'akinésie saturnine. Ici, la lésion première des muscles consiste, comme nous l'avons vu, dans le dépôt de composés plombiques ; or, ce dépôt ne peut se faire sans que les rapports de la fibre contractile avec les appareils terminaux des nerfs moteurs, et conséquemment avec le centre spinal, ne soient profondément modifiés.
Dans l'immense majorité des cas, l'excitabilité et la sensibibté électro-musculaires disparaissent ou persistent ensemble; cependant je dois dire que tout récemment j'ai constaté chez une femme de cinquante et un ans, atteinte de paraplégie saturnine, la conservation de la sensibibté électro-musculaire avec l'extinction complète de la contractibté. J'ai répété l'épreuve plusieurs jours de suite, et toujours avec les mêmes résultats.
Si maintenant on veut bien se reporter à l'étude des signes tirés des mouvements réflexes et de l'alropbie secondaire des muscles, on verra que ces phénomènes marchent de pair avec l'excitabilité musculaire, et cela parce qu'ils ont la même signification physiologique. Ils ne se rapportent ni les uns ni les autres aux fonctions de conductibilité de la moelle, ils se rattachent tous aux fonctions propres de cet organe, envisagé comme centre nerveux
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indépendant; en d'autres termes, ces phénomènes ne sont jamais le résultat de l'abolition pure et simple de l'influence cérébrale, ils sont toujours l'effet de l'abolition partielle ou totale de l'influence spinale; de là cette dernière conséquence pratique : ces trois ordres de signes marchent ensemble, les indications qu'ils fournissent au diagnostic pathologique sont les mêmes; l'akinésie saturnine étant réservée, l'abolition secondaire des mouvements réflexes, par exemple, révèle tout aussi clairement que la perte secondaire de l'excitabilité, ou que l'atrophie des muscles, la désorganisation du segment de moelle situé au-dessous de la lésion, qui a interrompu la transmission cérébrale.
Signes tirés de la marche des accidents.— Je serai bref sur ce point, car le diagnostic pathogénique doit être fait, avant qu'il s'impose de lui-même par la force des choses. Je dirai seulement que la persistance, la fixité ou l'aggravation des symptômes, que l'extinction des mouvements réflexes après leur exagération, que l'abolition de l'excitabilité après un temps plus ou moins long, que la succession d'une anesthésie complète à des phénomènes bien constatés d'hyperesthésie , que la disparition des manifestations excentriques sans autres symptômes favorables, que les contractures et l'atrophie secondaires, que le refroidissement, l'ichthyose et les eschares, sont des signes non douteux de paraplégie organique, et, en outre, des signes très-graves au point de vue du pronostic. Enfin, l'existence d'alternatives en bien et en mal, ou de périodes d'amélioration même assez prolongées, n'est point un signe suffisant pour exclure l'idée d'une lésion (le la moelle ; cette marche, en quelque sorte paroxys-
tique, étant propre à certains processus à évolution lente et à localisation disséminée, la sclérose par exemple.
Nous venons de passer en revue un ensemble de signes, dont l'étude attentive permettra, dans tous les cas, de reconnaître une paraplégie organique ; une fois cette première condition du diagnostic réalisée, une fois admis qu'il s'agit dans le cas particulier d'une paralysie liée à une altération matérielle de l'appareil racliidien, tout n'est pas dit, nous le savons, le médecin doit encore déterminer, si c'est possible, le siège et la nature de cette lésion.
Siège de la lésion. — Le diagnostic du siège de la lésion comprend deux questions distinctes : A quelle hauteur de la moelle est située l'altération ?— Quels sont les faisceaux compromis par elle?
La réponse à la première question ne présente jamais aucune difficulté, elle est fournie par l'anatomie descriptive ; il suffit de constater la limite supérieure de la paralysie pour déterminer la hauteur de la lésion, et si l'on a soin de se rappeler que le trajet parcouru par les nerfs dans lecanal rachidien, aprèsleur émergence de lamoelle, et avant leur passage par les trous intervertébraux, est d'autant plus long qu'on se rapproche davantage de l'extrémité inférieure de l'organe, il sera possible, dans tous les cas, de reconnaître la hauteur précise de l'altération, à une vertèbre près. Dans quelques circonstances on peut arriver au but par un autre moyen : lorsqu'il s'agit d'une de ces paraplégies organiques dans lesquelles les mouvements réflexes sont totalement abolis, on peut en remontant par des épreuves successives des pieds vers le cou,
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rechercher à quel niveau ces mouvements deviennent possibles; ce point-là indique cvidommenl la limite supérieure de la lésion. Si, par exemple, l'excitation des branches du sciatique et du crural ne provoque aucune secousse réflexe, tandis qu'on en obtient de manifestes en agissant sur la grande branche abdominale, il est établi par cela seul que la lésion intéresse tout le renflement crural de la moelle, jusqu'au point d'émergence des premières racines du plexus lombaire.
La seconde question offre parfois plus de difficultés ; cependant les divers éléments du problème clinique ne sont point aussi nombreux, ni aussi obscurs qu'on pourrait le croire lorsqu'on envisage ce sujet d'un point de vue purement physiologique. Je m'exphque : deux physiologistes éminents, Schilï et Brown-Séquard (1), ont cherché à déterminer, d'une manière générale, en se fondant sur l'expérimentation et sur les faits pathologiques, les résultats de toutes les lésions possibles de la moelle, envisagées dans leur siège, c'est-à-dire qu'ils se sont proposé la solution de cette question -.Par quels phénomènes se traduit la lésion des cordons blancs ou des couches grises postérieures, celle des couches grises et des cordons blancs antérieurs? Quels effets résultent de la lésion simultanée de ces diverses parties? Quelles modifications entraîne la participation des racines à l'altération de la moelle ?
Ainsi formulée, la question est des plus complexes, et en raison de l'obscurité qui règne encore sur certains
(1) ScliiO', Lebrbuch der Physiologie des Menschen. Lalir, 1858-1859. Brown-Séquard, Cowse of Lectures on ihc Physiology and Palhology of Ihe cenlral Nervous System. IMiihidelpliia, 18G0.
points de physiologie, toutes les solutions ne sont pas également positives. Fort heureusement, je ne dois pas suivre le débat sur ce terrain mouvant; la nature même de mon sujet circonscrit le problème entre des termes beaucoup plus simples, et j'oserai dire plus pratiques. Je n'ai pas à donner une réponse générale et absolue à cette question théorique : étant admise télle ou telle localisation de la lésion spinale , quels phénomènes seront produits? J'ai simplement à résoudre ce diagnostic cUnique : déterminer, chez un paraplégique, quelles sont les parties constituantes de la moelle qui sont intéressées par la lésion. Or, nous savons, et j'ai bien des fois insisté sur ce point capital, que le fait seul de la paraplégie indique une lésion du système spinal antérieur; nous savons aussi que ce système se compose de deux parties distinctes, les cordons blancs et les couches grises antérieures, et que la lésion isolée de l'une ou de l'autre de ces parties peut également produire la paraplégie (1) ; conséquemment toute la question se décompose et se précise en ces trois termes : La paraplégie tient-elle à la lésion isolée des parties blanches, des parties grises antérieures, ou à la lésion simultanée de ces divers éléments? — Le système spinal postérieur est-il intéressé, et en cas de réponse affîrmative,rest-il dans ses parties grises ou dans ses parties blanches? — Les racines des nerfs participent-elles à l'altération? — La réponse n'est pas toujours possible, mais dans tous les cas elle sera considérablement facilitée, si l'on ne perd pas de vue les propositions physiologiques générales que j'ai précédemment formulées (2).
(1) Voyez page 279.
(2) Voyez page 83.
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Faisceaux blancs antéro-latéraux . — Lorsqu'une paraplégie ne présente à aucun moment de son évolution, aucune espèce de perturbation dans la sphère de la sensibilité, l'altération du système spinal antérieur est bornée aux parties blanches; car quoique la substance grise antérieure soit kinésodique, il résulte des rapports intimes qu'elle présente avec les couches grises a3sthésodiques, qu'elle ne peut être altérée sans que la lésion ne retentisse, par contiguïté, sur ces derniers éléments ; lors donc que la substance grise antérieure est intéressée, des troubles de sensibilité et surtout des phénomènes d'exaltation se produisent à un moment quelconque; l'absence complète de ces symptômes est le meilleur signe de la lésion isolée des couches blanches. Je rappelle que cette lésion pour être efficace, c'est-à-dire pour déterminer une paraplégie, doit nécessairement intéresser les racines antérieures, avant ou après leur émergence, ou altérer les cordons antéro-latéraux dans une longueur assez considérable.
Cette dernière condition est la plus importante, elle est indispensable; la physiologie expérimentale a positivement établi qu'une lésion peu étendue des cordons blancs kinésodiques ne détruit pas la motilité volontaire dans le train postérieur (i), et je suis en mesure de fournir la preuve pathologique de ce fait si important.
A quelques jours de distance, deux hommes âgés l'un de dix-neuf ans (salle Saint-Paul, 12), l'autre de trentetrois ans (salle Saint-Paul, 9), ont succombé dans le service dont j'étais chargé (hôpital de la Pitié), à la
(1) Voyez pages 279 et 280.
cachexie du mal de Bright : chez le plus jeune, la mort a clé le résultat d'une hydrocéphalie qui n'a produit que douze à quinze heures de coma; chez l'autre, la terminaison a été amenée par un douhle hydrothorax avec hydropéricarde. Ces malades étaient en observation depuis plusieurs semaines, et jamais à aucun moment ils n'ont présenté aucun trouble dans la motilité volontaire des membres inférieurs; plusieurs fois même j'ai appelé l'allention des élèves sur ce fait, que l'œdème considérable des membres abdominaux ne s'opposait pas à l'accomplissement réguher des mouvements. Le premier de ces malades s'est levé et s'est promené dans la salle jusqu'au moment où il a été pris de somnolence, puis de coma; l'autre, qui ne pouvait plus, depuis trois semaines au moins, tolérer la station couchée, était constamment assis sur le bord de son lit, les jambes sur une chaise : c'est dans cette situation que je l'ai encore trouvé au matin du jour où il a succombé, et pour me montrer que malgré les mouchetures qui avaient été pratiquées, l'enflure des jambes avait augmenté, il souleva à plusieurs reprises ses membres inférieurs.
A l'autopsie, j'ai fait ouvrir le canal vertébral, ainsi que j'en ai l'habitude, et j'ai trouvé un ramollissement 'considérable de toute la substance blanche de la région dorsale de la moelle : chez le jeune homme de dix-neuf ans, la lésion occupait exactement la moitié supérieure de la région, delà première à la sixième paire dorsale ; chez l'autre individu, elle ne commençait pas si haut, mais elle descendait jusqu'à la hauteur de l'émergence de la huitième paire. Dans les deux cas, le ramollissement allait jusqu'à la diffluencfi, la substance blanche était réduite en
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pulpe molle, on l'enlevait comme une bouillie avec le scalpel; l'altération toutefois était moins marquée sur les cordons postérieurs que sur les cordons antéro-Iatéraux ; la bonne consistance de la substance grise contrastait nettement avec l'état des parties blanches.
A simple vue déjà, et en raison de l'intégrité de la moelle dans la région cervicale et lombaire, il était impossible de voir dans cette lésion un phénomène cadavérique ; mais l'examen microscopique que j'ai pratiqué, séance tenante, avec M. Renault, l'un des élèves du service (1), n'a pas laissé place au moindre doute, car la bouillie blanche nous a présenté à peine quelques éléments figurés; le champ de l'instrument était couvert de gouttes de moelle, et çà et là apparaissaient quelques tubes ondulés ; il fut impossible, malgré un très-grand nombre de préparations, de retrouver un seul tube complet. Les éléments de la substance grise étaient normaux (2),
En résumé, destruction de la substance blanche dans l'étendue de cinq à six vertèbres, conservation des racines de l'axe gris, absence de paraplégie, voilà les faits qui résultent de ces remarquables observations. Il est clair que chez ces deux individus, la transmission motrice se faisait
(1) Je saisis celte occasion pour remercier M. Renault de son concours dévoué, et de la complaisance avec laquelle il a dessiné pour moi les altérations microscopiques que nous avions observées ensemble.
(2) L'altéralion clans son ensemble était plus avancée chez le malade du numéro 12, mais elle présentait dans les deux cas des caractères identiques ; il n'a pas été possible en particulier de déceler dans les parties atteintes la présence de la graisse ni de la substance amyloïde ; je pense, en définitive, que cette lésion était le résultat d'un œdème de la moelle, tout au moins étaitellc absolument semblable au ramollissement par imbibitioii, que présente la substance cérébrale périventriculaire chez les individus alTectés d'hydro-
uniquement par la subslancc grise, exactement comme chez les animaux, sur lesquels l'expérimenlatcur sectionne les cordons antéro-latéraux. Ce grand fait physiologique, dont la découverte a excité tant de délîance, et qui prouve mieux que tout autre la prépondérance fonctionnelle de l'axe gris, reçoit ainsi la sanction de l'observation pathologique, et je crois pouvoir, sans témérité, tirer des observations précédentes, un autre enseignement. Chez ces deux malades, j'ai examiné la moelle parce que j'ai coutume de le faire dans toutes les autopsies, c'est à cette circonstance que j'ai dû de constater des lésions qui ne s'étaient révélées par aucun symptôme ; or, c'est là une condition indispensable pour contrôler complètement les résultats de l'expérimentation physiologique. Si l'on se borne à examiner l'organe dans les cas où il y a eu des phénomènes appréciables, on arrivera bien à connaître le rapport des symptômes aux lésions, mais jamais on ne sera en état de résoudre cette autre question : quelles sont les lésions de la moelle qui ne produisent aucun symptôme? Or, au point de vue du contrôle physiologique, cette donnée est au moins aussi indispensable que la précédente. Je m'empresse d'ajouter que mes deux faits ne sont pas les seuls qui démontrent l'absence de paraplégie avec une lésion bornée aux couches blanches. Il y a
céphalie. — Quant aux lésions des reins, elles claient Irès-difFérenles : chez le garçon de dix-neuf ans, les organes étaient volumineux et atteints d'une dégénérescence graisseuse type ; chez l'autre malade , les reins étaient atrophiés, non granuleux, des cônes entiers étaient détruits et remplacés par un tissu fibroïde ; dans les cônes reconnaissables à simple vue, les tubes des deux ordres étaient privés d'épitiiélium, la membrane limilantc était épaissie, plissée et ratatinée par places ; c'était, en un mot, une phase avancée de la dégénérescence parenchymateuse avec processus cirrhotique. La capsule était épaissie ; il n'y avait pas de substance amyloïde.
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quelque temps déjà, le savant directeur de l'asile de Sainte-Gemmes, le docteur Billod, a communiqué à l'Académie des sciences les résultats de plusieurs autopsies de pellagredx, dans lesquelles il a constaté un ramollissement plus ou moins étendu de la substance blanche de la région dorsale, avec intégrité de la substance grise; les malades n'avaient jamais présenté aucun symptôme de paralysie (1).
C'est donc là un fait définitivement acquis; et lorsque chez un paraplégique, l'étude des phénomènes symptomatiques permet d'exclure toute lésion de la substance grise, et de rapporter la paralysie à une altération limitée aux couches blanches kinésodiques, on peut, par cela même, alfirmer qu'il s'agit d'une lésion très-étendue dans le sens longitudinal, avec altération simultanée des racines antérieures. Ainsi se traduit pour le clinicien cette proposition physiologique précédemment exposée : les couches blanches et les couches grises ne participent pas également à l'accomplissement de la fonction kinésodique ; la substance grise lient ici la première place; dépouillées des coi'dons blancs adjacents, les couches grises conduisent encore l'excitation motrice, tandis que les couches blanches, privées d'éléments gris, ne peuvent effectuer la transmission dans toute la longueur de la moelle (2).
Couches grises mitérieiires . — Si les troubles de sensibilité fournissent un élément précieux de diagnostic entre la lésion bornée aux parties blanches, et la lésion simul-
(1) Billod, MmoUisîemenl de la moelle chez les pellagrcux {Âcad. des se, 1858).
(2) Voyez pages 83 et 279.
tanéedes parties blanches et des parties grises antérieures, il n'existe en revanche, à ma connaissance du moins, aucun signe qui permette de reconnaître la paraplégie par lésion isolée des couches grises. Il y a toujours alors, cela va sans dire, des manifestations très-marquées dans la sphère sensitive, mais ces manifestations sont également observées lorsque l'altération intéresse à la fois les couches grises et les couches blanches antérieures, elles ne sont donc pas caractéristiques de l'une ou de l'autre de ces conditions. En fait, dans le cas d'Ollivier(l), dans celui de Curling (2), dans le mien (3),lalésion était exactement limitée à l'axe gris (c'était une hémorrhagie), et les symptômes du côté de la motilité et de la sensibilité n'étaient ni plus ni moins prononcés que chez le malade du professeur Grisolle, par exemple ; dans ce dernier cas pourtant, le ramoUissement hémorrhagique qui intéressait principalement la substance grise, avait également altéré les couches blanches antérieures (4). Avec quelque attention que j'étudie ces faits, et d'autres plus ou moins analogues que je pourrais citer, je ne trouve dans la relation clinique aucune particularité qui soit en'rapport avec ce fait anatomique constaté à l'autopsie : intégrité des faisceaux blancs antérieurs. Il faut donc avouer ici l'impuissance du diagnostic : la lésion isolée des couches blanches du
(1) Voyez page 280.
(2) Curling, Report of Ihe palholog . Society, 18/i9.
(3) Voyez page 257.
{Il) Voyez page 255. — C'est à tort que Brow n-iK^quard, dans son ouvrage sur le système nerveux central, rapporte robservation du professeur Grisolle comme un exemple de lésion isolée de l'axe gris : « A part une demiligne de substance blanche qui forme l'écorce ou Tenveloppe, la moelle es», ramollie dans toute son épaisseur. » Celte phrase ne permet pas le moindre jloute.
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système spinal antérieur peut être reconnue, mais la lésion isolée des couches grises ne peut être distinguée de la lésion simultanée des couches blanches et grises. Au surplus , le desideratum est de médiocre importance, car les altérations exactement limitées à l'une ou à l'autre des parties qui composent le système kinésodique sont très-rarement observées.
Racines antérieures. — Lorsque l'ensemble des phénomènes symptomatiques permet de rapporter la paraplégie à une altération isolée des couches blanches antérieures, on peut par cela même, ainsi que nous l'avons vu, admettre une lésion simultanée des fibres radiculaires correspondantes. Si ces racines, au lieu d'être soumises à une influence paralysante qui en détruit la conductibihté, sont atteintes par une influence excitante, comme celle qui résulte d'une lésion inflammatoire au début, il est plus diflicile de le reconnaître ; cette excitation des racines antérieures se traduit, en efî'et, par des soubresauts, des convulsions plus ou moins étendues dans les membres paralysés. Si donc le système œsthésodique est intéressé, il sera impossible de se prononcer, car ces mouvements convulsifs peuvent être des phénomènes réflexes produits par l'excitation des couches postérieures, aussi bien que des phénomènes directs résultant de l'excitation des racines motrices. Conséquemment, ce signe, qui a été donné par Schilf, n'a de valeur que dans le cas où les autres symptômes démontrent l'intégrité du système spinal postérieur.
Système œsthésodique. — Rien de plus simple que de reconnaître chez un paraplégique si le système œsthésodique participe à l'altération qui a amené la paraplégie ;
car c'est ce système qui tient sous sa dépendance tous les troubles de sensibilité que nous avons si longuement étudiés. Ainsi donc, douleurs rachidiennes spontanées ou provoquées, irradiations excentriques, fourmillements, hyperestbésie, anesthésie, douloureuse ou non, voilà tout autant de signes positifs de la lésion concomitante du système postérieur. 11 en est de même, en général, des contractures et des mouvements convulsifs dans les membres paralysés; cette assertion étonnera peut-être, vu que ces symptômes ont été souvent donnés comme caractéristiques d'une excitation des cordons antérieurs, elle est cependant parfaitement exacte. Les éléments du système kinésodique ne sont point excitables, ils ne sont point doués de motricité, seules les racines antérieures produisent des mouvements, lorsqu'elles sont irritées; elles peuvent donc, à l'état pathologique, déterminer aussi les phénomènes convulsifs en question, cela n'est pas douteux, et j'ai eu soin de signaler le fait ; mais lorsque ces symptômes marchent de pair avec les manifestations douloureuses caractéristiques, ce qui a lieu dans la majorité des cas, ils doivent être tenus, eux aussi, pour le signe de l'état morbide du système sesthésodique, et plus spécialement des racines et des cordons postérieurs : l'excitabilité accrue de ces parties agit par action réflexe sur les éléments du système moteur, de là les coniractures , les tremblements, les convulsions des membres inférieurs. C'est alors que l'on voit parfois le moindre contact provoquer les mouvements les plus bizarres; j'ai cité (1) des cas où ces phénomènes s'expliquaient clairement par la compression du système postérieur de la moelle.
(1) Voyez pages 281 et/i88.
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Cordons blancs , couches grises et racines postérieures. — Il n'est pas toujours aussi facile, il s'en faut, de déterminer exactement la part que prennent les cordons blancs postérieurs et les couches grises œsthésodiques au travail morbide. Si l'on songe cependant que la substance grise n'est pas excitable, c'est-à-dire qu'elle n'est pas sensible par elle-même, si l'on se souvient en outre que les racines postérieures sont les seules parties sensibles dans le système spinal postérieur, et que les cordons blancs sont plus particulièrement en rapport avec les impressions tactiles (1), on pourra tirer de ces notions physiologiques quelques conclusions utiles : les phénomènes subjectifs si nombreux que l'on observe dans la sphère de sensibihté, forment en réalité deux groupes! les uns consistent en impressions douloureuses, les autres en modifications des impressions tactiles; ces derniers sont évidemment sous la dépendance des cordons blancs postérieurs; les premiers tiennent à l'étal morbide des racines sensibles, atteintes soit au moment de leur émergence, soit dans leur trajet intra-spinal.
Ce principe de diagnostic, qui n'est que l'expression d'un fait physiologique bien étabh, a été tout particuhèrement mis en lumière par les travaux de Schiff. 11 en résulte que les troubles si variés, si surprenants parfois de la sensibilité de contact, savoir Thyperesthésie, les fourmillements, les picotements non douloureux, les sensations rapportées par le malade aux membres paralysés, l'engourdissement (sensation de duvet ou, déplume), enfin l'abolition de la sensibilité tactile, dénotent tous la
(1) Voyez page 8i ,
participation des cordons blancs postérieurs à l'état pathologique de la moelle. En revanche, les impressions douloureuses de toute sorte, douleurs rachidiennes sponlanées ou provoquées, douleurs en ceinture, irradiations douloureuses excentriques, sont les symptômes de l'altération simultanée des racines postérieures.
Jusqu'à ce point, conséquemraent, le diagnostic est possible, je dirai plus, il est facile, car il ne faut qu'un peu d'attention pour reconnaître les phénomènes de douleur et les phénomènes de contact, et faire ainsi la part des racines et des cordons blancs postérieurs. Reste la ' substance grise œsthésodique. Est-il quelque signe qui permette dans tous les cas d'en reconnaître l'intégrité ou l'altération? La réponse est à- la fois affirmative et négative : s'il s'agit de l'abolition de la fonction de cette substance, oui, il est un signe qui la révèle dans tous les cas, c'est la diminution ou l'abolition de la sensibilité à la douleur; mais s'il s'agit de la suractivité fonctionnelle, de l'excitation de cette substance (dans le cas de lésion inflammatoire, par exemple), non, il n'est pas de symptôme qui l'indique, à coup sûr, parce qu'il n'en est pas qui s'y rapporte directement et exclusivement; les phénomènes douloureux, avec ou sans hyperkinésie réflexe , procédant en réalité de l'excitation des racines postérieures, qui aboutissent par une partie de leurs fibres aux couches grises œsthésodiques.
En résumé, les troubles de la sensibilité tactile appartiennent aux cordons blancs postérieurs; les phénomènes de la sensibilité douloureuse appartiennent aux racines postérieures et à la substance grise qui les reçoit ; l'analgésie sans anesthésie est le seul signe qui révèle direc-
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tement l'état morbide de la substance grise. L'absence d'anesthésie concomitante est une condition sine qua non pour que l'analgésie ait une valeur sémiotique absolue ; lorsque en effet l'analgésie est accompagnée d'anesthésie, les racines postérieures, conducteurs uniques de toutes les impressions cutanées, peuvent être en cause aussi bien que les couches blanches et grises du système postérieur. Enfin, comme l'altération symétrique des racines postérieures sur une grande hauteur, est beaucoup moins fréquente que la lésion des cordons blancs et des couches grises eesthésodiques, la perte totale de la sensibihté dans tous ses modes peut être tenue pour le signe d'une altération, qui a compromis à la fois ces deux parties constituantes du système spinal centripète.
Nous venons de voir que la perte de la sensibilité tactile (anesthésie dans le sens restreint) est un des signes de l'altération des cordons blancs postérieurs; ainsi formulée cette relation est constamment vraie; mais la proposition inverse est-elle également exacte ? toutes les fois que les cordons blancs postérieurs sont lésés, observe-t-on l'anesthésie? Ceci est une autre question, dont la réponse doit être négative.
La sensibilité tactile peut persister intacte avec toutes ses qualités normales, alors même que les cordons blancs postérieurs sont le siège d'une lésion qui en a détruit les éléments dans une étendue considérable. Entre autres faits que je pourrais citer à l'appui de cette assertion, je me bornerai aux trois suivants :
Chez un homme observé par Laboulbène, la sensibilité explorée à plusieurs reprises avait toujours été trouvée normale; l'autopsie a montré un ramollissement, d'origine
inflammatoire, qui occupait toute la substance blanciie antérieure et posléricmre, de la troisième à la sixième vertèbre dorsale. La substance grise était intacte, mais la bouillie blanche ne montrait au microscope que de rares fibres nerveuses très-altérées ; elles contenaient une matière huileuse et des granulations (1).
Chez un paraplégique dont Prus a rapporté l'histoire, la sensibilité avait été conservée, et l'on trouva à l'autopsie un ramollissement de la circonférence de la moelle épinière (2).
Chez un jeune homme de trente-deux ans que j'ai observé cette année à l'hôpital de la Pitié (salle Saint-Paul, n** Û2), et qui a succombé àùne méningo-myéUle suppurée, j'ai constaté à plusieurs reprises que la sensibilité était parfaite dans tous ses modes ; la sensibihlé tactile notamment était aussi complète, aussi rapide qu'à l'état physiologique, et en me basant sur ce fait, j'avais annoncé que les cordons blancs postérieurs, ou la substance grise devaient avoir conservé leur constitution normale. Quand je vis la mort imminente, je répétai encore une fois l'épreuve, afin de me mettre à l'abri de toute objection, et j'obtins des résultats tout aussi nets qu'auparavant. Le malade mourut le lendemain, et vingt-quatre heures plus tard, je trouvai avec une méningite suppurée, un ramollissement des cordons postérieurs dans
(1) Laboulbéne, Mémoires de la Société de biologie, 1855.
(2) Prus, Revue médicale, 1840.
Brown-Séquard , qui a cité également ces faits, en rapporte quelques autres qui ne sont pas moins démonstratifs, ([uoique la complexité des symptômes et des lésions soit un peu plus grande.
Brown-Séquard, Course of Lectures on tke Physiology and Pathology of Ihe central Nervous System. Philadelphia, 1860.
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le renflement cervical, et dans la plus grande partie du renflement lombaire, avec intégrité de la substance grise postérieure (1). La lésion d'ailleurs n'était pas constituée par un simple changement de consistance avec conservalion des éléments normaux ; le microscope a montré de la façon la plus nette que dans les parties ramollies, les tubes nerveux étaient complètement détruits; ceux qui étaient reconnaissables apparaissaient privés de moelle et de cylindre, ils ne contenaient que des gouttelettes dissociées de graisse, et des granulations amorphes. Si donc la perte de la sensibilité tactile est un bon signe de la lésion des cordons blancs postérieurs, la conservation de cette sensibilité n'implique point l'intégrité de ces faisceaux, telle est la conclusion pratique à déduire de ces faits. Il est clair que dans les cas de ce genre, la transmission des impressions de contact se fait par la substance
(1) La cavité arachnoïdienne et l'espace sous-arachnoïdien étaient remplis d'un pus liquide, qui s'écoula dès que la durc-mère fut incisée; les nerfs de la queue de cheval étaient dissociés par le pus ; il avait formé en outre des couches conerétées en grandes plaques sur les faces opposées de l'arachnoïde. C'était un type d'arachnitis suppurée; dans toute la moitié inférieure de l'organe, les racines postérieures étaient enveloppées d'un pus concret, mais les éléments nerveux de ces racines étaient intacts. — La partie supérieure du ramollissement cervical n'intéressait que le cordon antéro-latéral gauche et la substance grise antérieure correspondante ; mais à partir de la moitié inférieure du renflement cervical, l'altération occupait uniformément les deux cordons autôro-latéraux jusqu'à la cinquième paire dorsale. Dans le renflement lombaire, le ramollissement siégeait aussi dans les deux cordons antéro-latéraux , mais la substance grise était intacte aussi bien dans ses éléments antérieurs que dans ses éléments postérieurs. — Notons enfln une arachnitis cérébrale toute récente, en pleine suppuration, la présence d'une sérosité purulente dans les ventricules latéraux, et nous aurons l'ensemble des lésions constatées chez cet individu. Entré à l'hôpital le 18 août I86'i, il succomba le 12 septembre suivant.
grise, et la solidarité compensatrice que j'ai signalée entre les parties blanches et les parties grises du système œsthésodique, est par là nettement démontrée (1).
J'ai indiqué , à propos de chacun des systèmes de la moelle, les signes qui permettent de reconnaître la participation des racines au travail morbide, qu'il s'agisse d'une influence excitante ou d'une influence paralysante, je n'y reviens pas; mais je veux encore appeler l'attention sur un moyen de diagnostic qui est applicable aux deux ordres de racines. Lorsqu'un paraplégique présente des phénomènes excentriques manifestes (convulsions spontanées, sensations douloureuses), les mouvements réflexes sont toujours accrus ou au moins normaux, pourvu que les racines dés deux ordres soient intactes ; si dans ces conditions, ces mouvements sont impossibles, il est certain que les fibres radiculaires sont lésées ; si le malade présente des troubles de sensibilité, l'altération intéresse les racines postérieures, si la sensibilité est conservée, ce sont les racines antérieures qui font défaut à la transmission réflexe.
Lésions non symétriques. — Lorsque les symptômes sont identiques et également marqués dans les deux membres inférieurs, la lésion est par cela même symétrique, elle occupe les parties correspondantes dans les deux moitiés latérales de la moelle ; c'est là le cas qui se présente le plus fréquemment, et j'ai déjà dit que le petit volume de l'axe spinal est la cause de cette symétrie remarquable. Quelquefois cependant les phénomènes sont dissemblables dans les deux membres paralysés, et cette
(1) Voyez pages 66-6!».
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divergence peut révéler des particularités intéressantes touchant le siège précis de l'altération.
Gomme les voies kinésocliques de la moelle épiniére no présentent pas de décussation (1), si chez un paraplégique la motilité volontaire est manifestement plus compromise d'un côté que de l'autre, on sera certain que la lésion, quelle qu'elle soit d'ailleurs, est plus prononcée dans la moitié de la moelle correspondant au membre qui est le plus paralysé ; et si les renseignements établissent positivement que la paralysie est restée quelque temps limitée à ce membre avant de frapper l'autre, ce sera la preuve que la lésion n'avait atteint d'abord que la moitié homologue du système spinal antérieur, et que dans son évolution ultérieure, elle a gagné l'autre moitié de l'organe.
Lorsque la divergence porte sur les troubles de sensibilité, les conclusions ne doivent pas être aussi absolues, parce que la physiologie n'est pas parfaitement fixée sur la décussation dans les voies de transmission des impressions sensitives; la formule suivante, nous l'avons vu (2), est la seule admissible aujourd'hui : il y a une décussation partielle dans les voies œsthésodiques de la moelle épiniére, le trajet des impressions sensitives est à la fois direct et croisé. Il est néanmoins quelques circonstances qui autorisent un jugement. Ainsi, lorsque chez un paraplégique, la sensibilité est perdue d'un seul côté, on peut admettre une lésion des voies œsthésodiques du côté opposé ; le fait de Monod, dont il a été question précédera,'
(1) Voyez pages 73 et 83.
(2) Voyez pages 76 et 84.
ment(l), deux observations rapportées par Oré (2), démontrent la justesse de cette relation. Dans un des faits d'Oré, la sensibilité était éteinte à gauche, une végétation fongoïde comprimait la moitié latérale droite delà moelle ; dans l'autre cas, la sensibilité était très-obtuse à droite, un caillot sanguin occupait la moitié latérale gauche delà portion cervicale. — L'anesthésie de l'un des membres paralysés, et l'hyperesthésie de l'autre, dénotent une lésion des couches œsthésodiques du côté de l'hyperesthésie; enfin, l'hyperesthésie des deux membres indique unelésion Hmitée des deux cordons blancs postérieurs, sans participation de l'axe gris; cette lésion exerce nécessairement une influence excitante et non pas une influence paralysante, etles mouvements réflexes sont notablement accrus. Telles sont les indications sémiotiques les plus précises que l'on peut tirer de la dissemblance des symptômes dans les deux membres inférieurs.
Lésions cérébrales. — Pour terminer ce qui a trait au diagnostic du siège de la lésion dans les paraplégies organiques, je dois ajouter quelques mots sur la paraplégie d'origine cérébrale, et sur la paralysie qui résulte de la compression des nerfs lombo-sacrés. Je passe sans m'y arrêter sur le premier point. Dans les cas excessivement rares où une altération de l'encéphale se révèle pendant un certain temps par une akinésie de forme paraplégique,
(1) Voyez page 253.
(2) Ces observations d'Oré sont contenues dans un mémoire présenté à la Société de biologie. Brown-Séquard, qui a fait un rapport sur ce travail, a consigné également ces faits dans son livre sur le système nerveux central.
Gré, Mémoires de la Société de biologie, 1854. Brown-Séquard , loc. cit.
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il existe toujours dans les fonctions cérébrales des désordresqui sont complètement étrangers àlasymptomatologie des maladies de la moelle, et qui révèlent clairement la véritable origine des accidents. C'est là, en réalité, le seul critérium diagnostique. L'élude des symptômes apprendra bien que le segment lombo-dorsal de la moelle n'est pas désorganisé, et que Vaction spinale est intacte, car on trouvera les mouvements réflexes accrus ou normaux, la contractilité musculaire conservée, et la nutrition parfaite; mais tous ces phénomènes, nous le savons, sont également observés lorsqu'une lésion de la moelle a simplement interrompu la transmission motrice volontaire, conséquemment, ils sont insuffisants pour prouver que la paraplégie dépend d'une altération de l'encéphale. Cette remarque a son importance, car c'est déjà savoir quelque chose que de ne pas -demander à un signe plus qu'il ne peut donner.
Compression des nerfs. — Le seul signe pathognomonique de la paraplégie par compression des nerfs, est la présence d'une tumeur abdomino-pelvienne située de manière à agir à la fois sur les nerfs lombaires ou sacrés des deux membres, ou bien encore le fait d'un accouchement récent dont le travail a été de longue durée. Avec ces d'onnées, et lorsqu'il est bien établi d'ailleurs que la paralysie n'est pas antérieure à l'accouchement ou à la tumeur, le diagnostic est certain. Quant aux caractères particuliers de cette paraplégie, ils sont beaucoup moins significatifs ; les plus importants sont: la conservation des mouvements volontaires dans quelques groupes de muscles, généralement dans ceux qui sont animés par le crural ; l'intensité des douleurs dans les membres inférieurs,
ces douleurs précèdent souvent les troubles de motilité(l); les aberrations de la sensibilité tactile (fourmillement, chatouillement, picotement); enfin, l'absence de toute manifestation douloureuse du côté du rachis, phénomène qui contraste d'une manière frappante avec la vivacité et la constance des irradiations douloureuses dans les membres. Quelques auteurs ont attribué à cette paraplégie trois autres caractères, savoir: l'aboHtion des mouvements réflexes, l'abolition de la contractiUté électrique, et la paralysie des nerfs vaso-moteurs survenant dès le début, ou presque dès le début. Si ces signes étaient réels, ils auraient une importance capitale, malheureusement ils ont été affirmés un peu trop théoriquement; lorsqu'un nerf est coupé, lorsqu'il est assez altéré pour avoir perdu toutes ses propriétés fonctionnelles, oui, on observe dans les muscles animés par lui tous les phénomènes précédents; on a conclu qu'il eh devait être ainsi lorsque les plexus lombo-pelviens sont comprimés, c'est là l'erreur ; on a raisonné en vue d'un fait qui ne se présentera peutcire jamais en clinique. La compression qui amène la paraplégie n'est point comparable, quant à ses résultats, à la section expérimentale ou traumatique d'un nerf; l'observation le démontre surabondamment, car la paraplégie est incomplète, la transmission sensitive est souvent conservée, les douleurs sont constantes, preuves évidentes que la compression est elle-même incomplète, et qu'elle gêne la transmission motrice, sans anéantir dans tous ses modes l'action conductrice des cordons nerveux. Nature de la lésion. — Lorsque l'analyse des symptô-
(1) Voyez, page 290, 1rs observations de Romberfr sur la paraplégie post-puorpérale.
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mes a fait reconnaître l'existence et le siège d'une lésion de la moelle, la question de nature se présente ; question difficile en raison du grand nombre de lésions diverses dont l'appareil rachidien peut être le siège. Le clinicien trouve heureusement un point de repère précieux dans la considération du début et de l'invasion de la paraplégie; ces notions, qui introduisent dans ce sujet complexe des divisions éminemment pratiques, facilitent singulièrement la solution du problème.
C'est là, je crois, le meilleur point de départ pour l'appréciation médicale, parce que la connaissance de ce caractère exclut immédiatement un certain nombre de lésions. Or, trois conditions peuvent être observées : le début et l'invasion de la paraplégie ont été instantanés, ils ont été rapides, ils ont été lents et graduels.
Hémaiomyélie . — L'instantanéité de la paraplégie sans phénomènes précurseurs n'appartient qu'au traumatisme, à la rupture de tumeurs dans le canal vertébral, et à l'hématomyèlie. Le traumatisme est bien vite hors de cause ; l'observation antérieure, ou un examen attentif du malade, apprendra s'il était atteint d'un anévrysme aortique ou d'un foyer de suppuration voisin du rachis; et comme ces circonstances sont, en définitive, extrêmement rares, ce mode de début est un signe caractéristique, on pourrait dire pathognomonique, de l'hémorrhagie de la moelle (1).
Je rappelle seulement que le traumatisme est lui aussi
(1) Dans son mémoire sur l'hématomyèlie , Hesse regarde comme exceplioniielle l'invasion soudaine de la paraplégie; je ne puis partager celte opinion, et je pense que l'auteur n'a pas suffisamment distingué, sous ce rapport, l'hématomyèlie et l'hématorachis.
Hesse, Â'poplexiœ spinalis diagnosis. Regimontii Prussonim, 18Û3.
une cause efficace d'hématomyélie, alors môme qu'il ne produit pas de désordres appréciables dans le squelette vertébral; j'ai vu un exemple de ce genre (1), et un interne distingué des hôpitaux, M. Pelvet, m'a communiqué l'observation d'un homme, qui devint subitement paraplégique après une chute d'une hauteur peu considérable, et à l'autopsie duquel on trouva pour toute lésion un foyer hémorrhagique occupant toute l'épaisseur de la moelle, au niveau de la troisième paire cervicale. D'un autre côté, l'hématomyélie ne détermine aucun phénomène de réaction générale, pendant les premières périodes du moins; et comme l'hémorrhagie se fait le plus souvent dans la substance grise, l'akinésie est ordinairement complète, et la jierte de la sensibilité marche de pair avec l'abolition de la motilité.
La paraplégie à invasion rapide est observée dans la myéhte aiguë, dans la méningite aiguë, dans l'hématorachis, dans la congestion méningo-spinale et dans l'hydrorachis.
Myélite et méniiigite aiguës. — La myélite et la méningite aiguës se séparent nettement de toutes les autres variétés du groupe par la réaction fébrile et l'ensemble des phénomènes généraux, qui caractérisent le débutdes phlegmasies aiguës. Les troubles de motiUté ne sont point le seul phénomène dominant, ils apparaissent dans le cours d'une maladie inflammatoire dûment constituée. Il est beaucoup moins facile, en revanche, de distinguer entre la paraplégie de la myéUte et celle delà méningite;
(1) Voyez page /i86.
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la ressemblance n'est pas bornée, en effet, aux phénomènes de réaction générale, elle porte aussi sur les symptômes douloureux et convulsifs, par lesquels se manifeste l'excitation morbide de la moelle ; elle porte même sur les symptômes de dépression, par lesquels se révèle l'inertie consécutive des éléments nerveux; en d'autres termes, on observe dans les deux cas une période initiale d'excitation, une période secondaire d'affaissement. Dans la myélite, l'excitation première des éléments nerveux résulte de la fluxion active qui marque le début de l'inflammation, et elle duré autant qu'elle ; dans la méningite, l'irritation des membranes retentit sur les couches superficielles de la moelle, et cette excitation longtemps regardée comme un phénomène de voisinage ou de sympathie, trouve sa raison anatomique dans les prolongements qui relient la pie-mère au réseau conjonctif interstitiel de l'organe; puis, lorsque la fluxion fait place dans la moelle à l'exsudation ou à la proUfération inflammatoire, lorsque la congestion fait place dans les membranes à un épanchement séro-fibrineux ou purulent, et que ces produits morbides compriment les éléments nerveux, alors l'excitabilité anormale disparaît; à la suractivité fonctionnelle succède l'épuisement. Le processus est le même, il est tout simple que les phénomènes symptomatiques reflètent cette identité; la nature et l'enchaînement des symptômes sont semblables, et le diagnostic toujours difficile est souvent impossible. 11 est cependant quelques circonstances dont il est utile de tenir compte.
Dans la myéhte aiguë, la paraplégie est précoce, elle est rapidement complète; j'ai observé en 1861 , à l'hôpi-
tal Beaujon, un homme robuste de trente-deux ans, boulanger de son état, qui s'exposa imprudemment au froid, au moment où il venait de mettre du pain au four. Le soir même, fièvre intense et douleurs dorsales; le lendemain matin, mouvements convulsifs extrêmement douloureux dans les membres inférieurs, rétention d'urine ; dans la journée, cet homme est apporté à l'hôpital ; je le vois le soir, et je trouve déjà une paraplégie absolument complète. Huit jours ensuite, des eschares profondes couvraient la région sacrée et trochantérienne, et dix jours plus tard je trouvais une myélite suppurée de tout le segment lombaire jusqu'à la huitième paire dorsale; la moelle était httéraleraent réduite en bouillie, l'hypérémie des méninges à ce niveau était bien évidemment une lésion secondaire; c'était là un cas type de myélite aiguë, et en moins de quarante-huit heures la paraplégie avait été complètement constituée. Dans la myéUte, l'anesthésie marche ordinairement de pair avec l'akinésie, parce que la lésion ne reste pour ainsi dire jamais bornée aux couches blanches. A moins que la phlegmasie n'occupe le segment lombaire, les mouvements réflexes sont notablement accrus dans la période initiale de la maladie, ils peuvent même conserver ce caractère jusqu'à la mort, si la myélite est localisée sur un point limité de la région dorsale ; lorsqu'elle occupe d'emblée tout le renflement crural, les mouvements réflexes peuvent bien être encore exagérés, mais ce caractère est éminemment fugitif, et l'on observe dès les premiers jours l'abolition de l'excilabihté réflexe; ce nouveau symptôme marque le moment où le lissu du segment inférieur de la moelle commence à êlre désorganisé. Enfin, les troubles précoces du côté de la miction
JACCOUD,
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et de la défécation (rétention suivie d'incontinence), la rapidité avec laquelle se forment les eschares, sont des signes importants de myélite.
Quant aux sensations tactiles rapportées par le malade aux membres inférieurs, quant aux Contractures et aux mouvements convulsifs, je ne saurais y voir avec Brown- Séquard, un caractère propre à la myélite, ni avec Janson (1), un signe pathognomonique de méningite, car ces symptômes sont également observés dans les deux maladies. Ce qu'on peut dire de plus certain, c'est que dans la méningite, les phénomènes, quoique très-accusés quant à leur intensité, ont une marche moins rapide; l'anesthésie peut manquer, il n'existe aucun rapport constant entre les troubles de la sensibilité et ceux de la motililé ; la douleur rachidienne est plus étendue, les mouvements réflexes ne sont pas complètement perdus, la contractilité électrique persiste indéfiniment, et tant que la méningite reste isolée, l'immobilité des membres inférieurs, selon la juste remarque d'Hénoch (2), est le fait de la douleur, et non pas une véritable paraplégie. Lorsque celle-ci survient, c'est que la moelle est touchée, soit par la propagation du travail plilegmasique, soit par l'épanchement rachidien ; dès lors la scène change, les
(1) Janson, De myelitide. Berolini, 1833.
(2) Henoch, Denkschriflen des deulschen Vereins fur Heilwissenschaft, I, 1845.
Comparez :
Diesterweg, De cognitione morborum medullœ spinalis. Bonn, 1836. Neiss, De morborum medullœ spinalis symptomatibuf. Berolini, 18/lS. Kohler, Monographie der Meningilis spinalis. Leipzig und Heidelberg,
Mannkopff, Fall von Myelilis acula {Berlin klin. Wochensch.,iS6à).
phénomènes résultant de la lésion secondaire de la moelle dominent tous les autres, il n'y a plus lieu de songer à un diagnostic diflerentiel. Or, c'est là, en définitive, le cas le plus fréquent. L'inflammation reste assez souvent bornée à la moelle ; mais si l'on fait abstraction de la méningite cérébro-spinale épidémique, on peut dire que rien n'est plus rare qu'une méningite spinale isolée, parfois même la myélite secondaire est très-précoce. Le malade dont j'ai parlé plus haut (1) n'était atteint que depuis quelques jours lorsqu'il est entré à l'hôpital, et déjà alors la myélite était certaine, car la paraplégie était constituée, et les mouvements réflexes abolis ; cependant l'autopsie a prouvé, à n'en pas douter, que la maladie avait débuté par les méninges.
En résumé, lorsque la méningite est pure, on peut la reconnaître à un ensemble de signes qui est incompatible avec l'existence d'une myélite : les plus importants de ces signes sont l'absence de paraplégie complète , l'absence d'anesthésie, l'absence des troubles de nutrition dans les membres inférieurs, la conservation des mouvements réflexes et de la contractihté électrique; mais ce diagnostic répond à une exception clinique, car dans la majorité des cas, c'est une méningo-myéhle qui est en cause.
Hématurachis. — La paraplégie de l'hématorachis présente des caractères différents, selon que l'hémorrhagie rachidienne est primitive ou secondaire ; mais dans les deux cas elle est assez facilement reconnaissable. Dans l'hématorachis primitive, la paralysie des membres inférieurs est
(1) Voyez page 535 .
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le phénomène initial, elle n'est pas précédée de fièvre, et elle offre, dans son invasion, une rapidité qui la rapproche de celle de l'hématomyéhe; lorsqu'elle est constituée, apparaissent les symplômes de l'inflammation des méninges, fièvre, douleurs rachidiennes, convulsions, etc., et c'est dans le mode de succession de ces deux périodes que le médecin doit puiser les éléments de son diagnostic; la paraplégie a été le seul phénomène initial, donc il ne s'agit ni d'une myélite, ni d'une méningite aiguës ; mais cette paraplégie est suivie de signes positifs de méningite, donc elle n'est point le résultat d'une hématomyélie, et le diagnostic de l'hémorrhagie rachidienne devient certain.
L'hématorachis secondaire se produit dans le cours d'une méningite ; nous avons vu que si l'épanchement de sang est peu considérable, la paraplégie peut manquer, la méningite poursuit son cours, et à l'autopsie, on trouve avec les lésions de la phlegmasie méningée, une hémorrhagie qui n'avait pas été soupçonnée; lorsque celte héraatorachis secondaire est assez abondante pour produire la paraplégie, les allures de la maladie changent subitement : dans l'espace de quelques heures, une paraplégie complète apparaît, et les phénomènes d'excitation observés jusqu'alors font place à des symptômes non douteux d'inertie; parfois les deux ordres d'accidents coexistent ou alternent, mais il reste toujours pour le diagnostic ce fait capital : paraplégie survenue brusquement ou soudainement accrue dans le cours d'une méningite. Il est bon d'ajouter que lorsque l'hémorrhagie ne siège pas au niveau du renflement crural de la moelle, les mouvements réflexes sont toujours exagérés, et la con-
tractilité musculaire toujours inlacte. On voit donc que si le médecin a observé le malade depuis le début des accidents, ou si les renseignements lui permettent de reconstituer l'histoire antérieure de la maladie, le diagnostic sera possible; mais dans le cas contraire, il perd tous ses éléments. Reconnaître l'hématoracbis par les caractères actuels d'une paraplégie constituée est une prétention vaine ; le jugement ne peut plus être qu'une solution probable, et comme l'hémorrhagie rachidienne est une des conditions les moins fréquentes de la paraplégie rapide, il sera prudent de ne l'admettre qu'avec une certaine réserve.
Congestion méningo-spinale et hydrorachis. — La congestion méningo-spinale active et l'hydrorachis plus ou moins considérable qu'elle détermine souvent, ne sont, à vrai dire, que la première phase de la myéhte ou de la méningo-my élite, je n'ai donc pas à y revenir; je rappellerai seulement que cette fluxion avec hypérémie est ordinairement le résultat de l'action du froid sur des individus sains, ou déjà rhumatisants (/?y(j?rorac/ze5 rheumatica de Frank), et que des douleurs rachidiennes vives, avec irradiations douloureuses dans les membres inférieurs, précèdent souvent de plusieurs jours l'apparition de la paraplégie et des autres accidents delà myélite confirmée; fait d'une immense importance au point de vue pratique, car ce délai permet au médecin d'opposer dès le début au mal qui commence, un traitement énergique qui est souvent efficace.
Quant à la congestion dite passive, et à l'hydropisie rachidienne qui l'accompagne presque toujours, elle se dislingue nettement de tous les cas précédents, par l'ab-
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sence de phénomènes généraux et l'absence de symptômes d'excitation. Ici, du reste, la paraplégie est déjà moins rapide dans son invasion, et si l'on voulait confirmer rigoureusement les divisions didactiques à l'observation clinique, il faudrait constituer un groupe intermédiaire entre les paraplégies vraiment rapides que nous venons d'énumérer, et les paraplégies lentes que nous étudierons dans un instant; ce groupe intermédiaire comprendrait précisément les paraplégies de la congestion passive et de l'hydrorachis.
Le caractère dominant de ces paraplégies, c'est qu'elles se développent silencieusement dans un espace de temps assez court, qiii varie de quelques heures à quelques jours; elles ne sont presque jamais complètes, et l'intensité des accidents présente des oscillations très-marquées d'un jour à l'autre; du reste, pesanteur rachidienne plutôt que douleur véritable, absence des phénomènes d'irradiation dans les membres inférieurs, absence très-fréquente des troubles de sensibilité, intégrité des mouvements réflexes, de la contractiUté musculaire, et de la nutrition, tant qu'une lésion plus grave ne vient pas s'ajouter à la congestion proprement dite, tels sont les phénomènes spéciaux de ces paraplégies. Celle qui tient à la congestion pure présente, en outre, une particularité qui, signalée d'abord par OUivier, a été constatée depuis par tous les observateurs : à l'inverse de ce qui a lieu dans toutes les autres paraplégies incomplètes, les mouvements sont plus difficiles après un repos prolongé; ainsi c'est le matin au réveil que la motihté est le plus compromise, et cela, même dans la station couchée; les premiers mouvements exécutés par le malade, une fois qu'il est levé,
sont extrêmement pénibles; mais si la paraplégie est assez incomplète pour que la marche soit encore possible, au bout de quelques instants d'exercice, la gêne diminue ainsi que la sensation de pesanteur et d'engourdissement; les pieds sont plus facilement soulevés, et l'allure présente une facilité relative qui contraste d'une manière frappante avec l'impuissance de tout à l'heure.
Ce caractère manque à la paraplégie par hydrorachis, et c'est là en réalité le meilleur signe différentiel de ces deux variétés ; on peut ajouter cependant que dans l'hydropisie rachidienne, la paraplégie est toujours plus rapide et surtout plus complète que dans la congestion simple, et que les conditions antérieures du malade doivent être prises en sérieuse considération. C'est chez les individus cachectiques ou déjà hydropiques, que l'hydrorachis passive est surtout observée, circonstance qui révèle à elle seule la nature de la lésion spinale ; enfin la paraplégie est beaucoup plus marquée dans la station debout que dans le décubitus dorsal. Ce signe, indiqué par Ollivier et Canstatt (1), n'est pas constant ; pour qu'il se produise, il faut d'abord que la paraplégie soit incomplète, cela est évident, mais il faut encore que l'épanchement séreux ne soit pas assez abondant pour avoir perdu toute mobilité ; il est bien clair que si le liquide distend la totalité de l'espace sous-arachnoïdien, le passage de la station couchée à la station debout ne pourra pas déterminer l'accumulation de la sérosité dans la région lombo-sacrée; alors le signe fera défaut, non parce qu'il est infidèle, mais parce que les conditions néces-
(1) Canstatt, Handbuch dermedicinischen Klinik. Erlangen, 18Û3.
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saires à sa production ne sonl pas réalisées. C'est pour n'avoir pas tenu compte de cette distinction que Bechen a dénié toute valeur à ce signe diagnostique (1) ; en dépassant le but, la critique est devenue erronée.
La paraplégie à invasion lente, j'entends par là celle qui débute silencieusement, et qui emploie pour se constituer des semaines ou des mois, caractérise la myélite et la méningite chroniques, la sclérose et le ramollissement non inflammatoire ; on l'observe aussi lorsqu'une tumeur exerce une compression directe ou indirecte sur le sys> tème spinal antérieur.
Mijélite et méningite chroniques. — Les signes qui distinguent la méningite chronique de la myélite chronique sont analogues à ceux qui séparent ces deux maladies à l'état aigu. La paralysie est plus précoce et plus marquée dans la myélite, elle est ordinairement plus étendue, mais incomplète dans la lésion des méninges : plus étendue en raison de la généralisation presque constante de la méningite chronique à toute la région rachidienne ; incomplète parce que la moelle n'est intéressée que secondairement, et dans ses couches superficielles, à moins qu'il n'y ait complication des deux maladies, auquel cas les phénomènes de myélite sont dominants. Lorsque la myélite ne reste pas localisée, la paralysie gagne de bas en haut, mais elle gagne irrégulièrement, elle peut atteindre un côté du tronc ou un des membres supérieurs, longtemps avant de frapper les parties homologues du côté opposé, ce qui tient à la marche irrégulière de la lésion elle-même; dans la méningite, au contraire, la distribu-
(1) Bechen, Çucedam de hyârope spinali. Bonnœ, 1845.
lion de la paralysie est plus égale, et lorsqu'elle s'étend aux parties supérieures, elle envahit parallèlement les deux moitiés du corps. Il résulte même des observations de Salomon (1), qui a fait de ce diagnostic une remarquable étude, que lorsque la paralysie reste limitée pendantun certain temps à l'un des membres inférieurs avant de frapper l'autre, on peut par cela seul repousser l'idée d'une méningite, et affirmer une myélite chronique; dans l'inflammation des méninges, la paralysie revêt constamment et d'emblée la forme paraplégique.
Lorsque la myéhte chronique n'occupe pas le segment lombaire de la moelle, les mouvements réflexes sont toujours exagérés; dans la méningite, ils sont toujours affaiblis et souvent nuls parce que les racines nerveuses, comprimées par les produits phlegmasiques, perdent totalement ou en partie leur conductibilité. Les douleurs dorsales sont très-étendues dans la méningite, elles ont le caractère de douleurs rhumatoïdes, augmentent surtout par les mouvements, et déterminent une contraction permanente des muscles des gouttières vertébrales; cette contraction n'est pas toujours un phénomène convulsif, elle est souvent volontaire, le malade immobilisant autant que
(1) Salomon Max, Ueber Cenlrallahmimgen, ein differential-diagnostischer Versuch {Deutsche Klinik, 1863).
Voyez, sur le même sujet, et plus spécialement sur la méningite spinale chronique :
Niitel, De Meningilide spitiali. Berolini, 1861.
Camerer, Ucber Meningilis spinalis chronica und Myelilis {Wurlemb. Correspondens-lilalt, 1862).
D'après ce dernier auleur, la contracture des membres paralysés serait propre à la myélite et étrangère à la méningite chronique ; cette assertion a contre elle et l'observation clinique et l'enseignement physiologique; elle ne peut pas être acceptée comme fait général.
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possible ses vertèbres pour prévenir les douleurs qui résultent du mouvement. Rien de pareil n'est observé dans la myélite; les douleurs peuvent manquer; lorsqu'elles existent, elles sont localisées au niveau de la lésion, et la contracture est absente. En revanche, l'analgésie est un signe pathognomoniquequi exclut d'emblée la méningite, il en est de même de l'anesthésie, si elle est complète ; les seuls troubles de sensibilité dans la méningite sont des aberrations tactiles, ou un léger degré d'anesthésie, résultant de la propagation du travail pathologique aux couches blanches postérieures. Enfin, les troubles de nutrition dans les parties paralysées sont exceptionnels dans la méningite , ils sont constants dans la myélite chronique.
Ramollissetnent non inflammatoire. — Le ramollissement non inflammatoire, qui n'est autre chose qu'une dégénérescence ischémique de la moelle, résultant de lésions vasculaires diverses, est une lésion à marche lente qui ne produit une véritable paraplégie qu'au bout d'un temps très-long ; pendant des mois entiers, les patients se plaignent simplement d'une faiblesse insolite dans les membres inférieurs, et d'un sentiment de froid qui remonte jusqu'aux genoux, ils se fatiguent rapidement, ils éprouvent une certaine difficulté à marcher sur un terrain ascendant, à monter ou à descendre des escaliers, puis la paralysie se prononçant davantage, la marche devient traînante, jusqu'à ce qu'un jour arrive où la station debout est impossible. Cette lenteur remarquable dans l'invasion des accidents est déjà un caractère excellent de cette forme de paraplégie, qui tire, en outre, des signes certains de l'absence complète de tous les phénomènes
d'excitation qu'on observe constamment dans l'une quelconque des formes de la myélite et de la méningite. L'examen attentif de l'appareil circulatoire révélera souvent en pareil cas des lésions, dont la constatation sera pour le diagnostic une certitude de plus.
Sclérose. — La sclérose des cordons antéro-latéraux est une altération, je dirais volontiers une myélite chronique, qui débute par le réseau conjonclif, dont elle détermine la prolifération ; c'est le processus connu sous le nom générique de cirrhose, c'est une cirrhose spinale. Ce seul fait enseigne à priori que la paraplégie ainsi produite doit se rapprocher, par l'ensemble de ses caractères, de celle qui résulte d'une myélite parenchymateuse; l'observation le prouve et fait connaître, en outre, quelques particularités qui sont parfaitement en rapport avec les caractères de la lésion. Le système postérieur restant ordinairement intact, les phénomènes douloureux et les altérations de la sensibilité font défaut; d'un autre côlé, les éléments nerveux n'étant complètement perdus pour la fonction que lorsqu'ils sont comprimés, étouffés par la morbiformalion conjonctive, la paraplégie reste fort longtemps incomplète ; les troubles nutritifs sont trèstardifs, mais lorsqu'ils commencent à se produire, ils marchent avec une grande rapidité; les mouvements réflexes sont normaux ou exagérés pendant une période souvent très-longue; les contractions spasmoduiues et les mouvements convulsifs spontanés sont constants durant la même phase, ils tiennent à l'excitation directe des racines antérieures; enfin, et c'est là un fait clinique de premier ordre, la paraplégie n'est point continue dans son évolution, elle présente des poussées successives, pendant
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lesquelles le malade éprouve des symptômes évidents de congestion rachidienne ; lorsque ces accidents aigus, qui tranchent sur les allures calmes et lentes de la maladie, sont dissipés, la paraplégie a augmenté d'étendue et d'intensité ; mais comme la situation du malade est en somme moins pénible, cette période de tranquillité simule une amélioration salutaire ; cette marche paroxystique des accidents trouve sa raison d'être dans la modalité de la lésion elle-même; on sait, en effet, qu'elle ne se produit pas d'emblée et d'un bloc, elle procède par saccades, l'extension aux parties saines étant le résultat de fluxions actives plus ou moins répétées. Dans quelques circonstances, l'hypérémie initiale intéresse la totalité de l'appareil rachidien, elle détermine une réaction fébrile plus ou moins intense, mais toujours de courte durée, et une paralysie incomplète, mais générahsée; puis, au bout d'un temps variable, la congestion se dissipe, les désordres se locahsent, la sclérose succède, dans le segment inférieur de la moelle, à la fluxion générale du début, et la paraplégie se constitue. C'est ainsi que les choses se passent dans la myélite scléreuse de l'enfance.
Tumeurs rachidiennes. — La paraplégie qui résulte de la compression exercée par une tumeur sur les éléments kinésodiques de la moelle, n'a vraiment pas de caractères qui lui soient exclusivement propres. Lorsque la compression n'intéresse que le système spinal antérieur, la paraplégie se produit et se complète plus ou moins promptement, selon la rapidité avec laquelle s'accroît la production morbide ; l'akinésie et quelques contractions spasmodiques dans les membres inférieurs sont les seuls phénomènes observés; les mouvements réflexes sont
exagérés parce que la portion de moelle située au-dessous du lieu de la compression est soustraite partiellement ou totalement à l'influence cérébrale; si le système sesthésodique est compromis en même temps, des douleurs, des troubles de la sensibilité variant d'après les lois physiologiques avec le siège de la tumeur, accompagneront la paraplégie ; et si dans ces conditions il n'y a pas de fièvre, si l'on n'observe aucun des symptômes de la myélite ou de la méningite aiguës, on pourra hasarder le diagnostic : tumeur comprimant la moelle, jugement que l'exploration du rachis pourra parfois rendre certain. Mais lorsque la tumeur, ce qui est le cas le plus ordinaire, produit avec la compression, une inflammation du voisinage dans les méninges ou dans la moelle, je ne connais pas désigne qui permette de décider s'il s'agit d'une phlegmasie simple, ou d'une tumeur compliquée d'inflammation secondaire. Le diagnostic ne peut être tenté que dans le cas où la paraplégie a précédé les symptômes de la méningo-myéhte. En fait, la physiologie est impuissante, elle ne peut donner ici les éléments du diagnostic, c'est dans l'étude du malade qu'il faut les chercher; si l'on voit apparaître une paraplégie à invasion lente et continue chez un rachitique ou un scrofuleux, chez un syphilitique, chez un individu affecté de la diathèse cancéreuse ou tuberculeuse, on pourra s'appuyer avec une pleine confiance sur ces données médicales, et rattacher la paraplégie à la présence d'une tumeur rachidienne, expression locale de la maladie constitutionneUe ou diathésique; s'il est privé de ces jalons précieux, le médecin pourra exprimer une présomption plus ou moins légitime, il ne pourra pas affirmer un jugement positif.
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J'ai longuement insisté sur les diverses questions que soulève l'étude sémiotique des paraplégies organiques; ces paraplégies, sans comparaison aucune, sont les plus fréquentes, et elles tirent de celte fréquence même une importance qui justifie les développements dans lesquels je suis entré. Quelques mots suffiront pour les autres variétés, car, à l'exception des paralysies iscliémiques, le diagnostic pathogénique , il faut le reconnaître, ne peut être fait que par voie indirecte.
Paraplégies ischémiques . — Lorsqu'au moyen de V ensemble àe.'à signes précédemment exposés, une paraplégie a été reconnue indépendante d'une lésion matérielle de l'appareil rachidien, nous savons qu'elle appartient nécessairement à l'une de ces trois classes : elle est ischémique, elle est dyscrasique (anémie ou intoxication), elle est purement fonctionnelle.
Est-il quelque caractère qui permette de reconnaître à coup sûr l'une quelconque de ces formes? Pour la paraplégie ischémique la réponse est affirmative; on retrouve dans les quelques faits connus jusqu'ici une particularité qui est vraiment pathognomonique, c'est l'intermiltence des accidents paralytiques. Ils n'apparaissent que lorsque le malade a marché pendant quelque temps, et se dissipent complètement sous l'influence du repos; alors la marche redevient possible et normale, jusqu'à ce que l'exercice ait épuisé de nouveau l'excitabilité amoindrie de la moelle et des nerfs; cette allure remarquable de la paraplégie suffit déjà pour en dévoiler l'origine, et le diagnostic sera complété par l'exploration de l'aorte abdominale et des artères superficielles qui en naissent; nous
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avons vu que dans le cas de GuU (1), le développemenl rapide d'une circulation collatérale a contribué à fixer le diagnostic.
On conçoit cependant que la paraplégie ischémique puisse être complète et continue; c'est ce qui aurait lieu sans doute si la circulation dans la région inférieure de la moelle était totalement interrompue, et non pas seulement diminuée ; mais ce fait dont l'esprit comprend la possibilité, n'a pas encore été observé, et dans ce cas-là les accidents de paralysie disparaîtraient derrière les phénomènes bien autrement graves, déterminés par une oblitération complète de l'aorte, au niveau de la première artère lombaire. Il est inutile, au surplus, de s'arrêter sur une hypothèse qui ne sera peut-être jamais réalisée, et je me borne à rappeler que dans les observations connues, il n'est pas question de troubles de sensibilité, non plus que de désordres dans la miction et la défécation.
Paraplégies dyscrasiques et fonctionnelles. — Restent les paraplégies dyscrasiques et les fonctionnelles, dont le diagnostic différentiel ne peut en aucun cas être basé sur les caractères propres de la paralysie. Je m'explique : L'étude attentive de la paraplégie elle-même montrera bien qu'il ne s'agit ni d'une paraplégie organique, ni d'une ischémique, et l'on pourra conclure, avec toute raison, que la paraplégie est Hée à une altération du sang ou à une perversion fonctionnelle de l'innervation motrice ; mais pour préciser davantage, pour achever le diagnostic, les signes de la paralysie sont absolument insuffisants; la raison, c'est que dans les deux classes le
(1) Voyez page 301.
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mécanisme pathogénique est le même; c'est un abaissement de l'excitabilité, c'est une névrolysie, qui, résultant dans le premier cas d'une modification du liquide nourricier, procède, dans le second, d'influences d'un autre ordre, de névralgies rebelles, par exemple, de l'irritation intestinale causée par l'helminthiasis, ou encore d'excès de coït.
Ces paraplégies présentent quelques caractères qui les distinguent nettement des deux premières classes, savoir, le défaut de rapport entre les troubles de motilité et les troubles de sensibilité, l'absence des irradiations douloureuses et des phénomènes excentriques, l'absence de troubles nutritifs dans les parties paralysées, la diminution et plus souvent l'absence des mouvements réflexes ; mais par cela même que ces caractères sont communs à toutes ces paraplégies, ils ne peuvent servir à les différencier. Le diagnostic repose tout entier sur la connaissance des circonstances étiologiques, tout autre critérium est illusoire, il n'est pas inutile de le dire : entre une paraplégie mercurielle, une paraplégie anémique, une paraplégie par helminthiasis et une paraplégie hystérique, il n'y a pas de distinction possible, si l'on n'est pas renseigné sur l'existence de l'intoxication mercurielle, de l'anémie, de l'hystérie ou des vers intestinaux.
La paraplégie diphthérique elle-même ne présente aucune particularité constante, qui la sépare des paraplégies que je viens d'énumérer; elle tire tous ses caractères distinctifs des autres troubles nerveux qui l'ont précédée ou qui l'accompagnent, et surtout de la notion d'une diphthérie antérieure.
DIAGNOSTIC NOSOLOGIQUE
En résumé, la connaissance de la cause spécifique est le seul moyen qui permette de distinguer entre elles les diverses variétés des paraplégies dyscrasiques et des paraplégies fonctionnelles; une seule fait exception, c'est l'akinésie saturnine, qui n'est probablement pas une vraie paralysie. Dans ce cas, la localisation de la paralysie sur les muscles extenseurs, l'atrophie rapide de ces organes, et l'absence de contractilité électrique, constituent un ensemble de signes ordinairement caractéristiques. Et même alors, cependant, un médecin affîrmera-t-il une paraplégie saturnine, s'il ne retrouve pas chez son malade d'autres preuves de l'intoxication? Je ne le pense pas; de sorte que dans ce cas encore, c'est la notion de cause qui assure le jugement; le diagnostic n'est plus physiologique, il est purement médical.
Diagnostic nosologiqiie.
Dans les paraplégies dyscrasiques et dans les fonctionnelles, le diagnostic nosologique se confond avec le diagnostic pathogénique ; une fois que la paraplégie est rattachée à une dyscrasie chlorotique, ou à une dyscrasie toxique, ou encore à l'hystérie, tout est dit, le symptôme, la condition organique et la maladie sont déterminés du même coup. Il n'en est plus de même dans nos deux premières classes, la connaissance de la condition organique n'implique point par elle-même la connaissance de la maladie; on a reconnu une paraplégie ischémique; c'est bien, mais ce n'est pas tout encore, et le médecin doit rechercher à quelle maladie se rattache l'oblitération vasculaire qui a produit la paralysie; il doit compléter sou
lACCOUD. 36
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diagnostic palhogénique par le diagnostic nosologique. L'obligation n'est pas moins impérieuse s'il s'agit d'une paraplégie organique. On a rapporté une paraplégie à une myélite ou à une congestion de la moelle : pour beauconp de médecins, le diagnostic est alors achevé, il est parfait ; il ne l'est pas pourtant, car il faut encore déterminer si la myélite est essentielle ou symptomatique d'un rhumatisme, par exemple, si la congestion est essentielle, ou symptomatique de la maladie hémorrhoïdaire, d'une maladie du cœur, d'une pyrexie actuelle, ou bien si elle est consécutive {sequela) à une pyrexie antérieure. A-t-on admis un ramoUissement de la moelle, on recherchera s'il appartient dans le cas particuher à une affection cardiaque, à la goutte, à la chlorose cachectique ou à la cachexie paludéenne. Cette partie du diagnostic n'est pas moins nécessaire que les précédentes; c'est elle seule qui fait du diagnostic anatomique un diagnostic médical ; il est clair que cette appréciation nosologique repose tout entière sur l'examen et sur l'étude du malade, et que les caractères de la paraplégie sont sans valeur aucune pour le jugement définitif. Je n'insiste pas davantage sur une question qui est par le fait étrangère à mon sujet; je tenais seulement à rappeler une obligation chnique qui est trop souvent méconnue.
Au moment de quitter ce sujet, je tiens à redire encore que l'élude sémiotique des paraplégies n'est pas moins importante pour la thérapeutique que pour le diagnostic; le phénomène paraplégie, en lui-même, ne fournit absolument aucune indication, souvent la notion He cause est elle-même stérile; ainsi le fait que la para-
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iysie est la conséquence d'une fièvre typhoïde, d'une hystérie ou d'un rhumatisme, n'apprend ahsolument rien pour le traitement; mais les indications surgissent dès que les conditions palhogéniques du phénomène sont déterminées, et ces conditions ne peuvent être révélées que par une analyse séraiotique complète et rigoureuse. Les indications organiques qu'elle fournit sont subordonnées, cela va sans dire, aux indications vitales tirées du malade, mais il n'en est pas moins vrai qu'elles apportent un précieux élément à la détermination thérapeutique.
« J'aimerais mieux, disait Boerhaave, un médecin qui ignorerait toutes choses, mais qui saurait la sémiotique, qu'un médecin qui, sachant toutes choses, ignorerait cette dernière. »
Ce que l'illustre médecin de Leyde disait de la science des signes, envisagée surtout comme source du pronostic, n'est pas moins vrai de la sémiologie apphquée au diagnostic et au traitement.
CHAPITRE PREMIER
L'historique incomplet et erroné qui a été accrédité en France, touchant l'alaxie locomotrice, a été trop longtemps accepté ; l'histoire, clans son inflexible rigueur, ne saurait s'accommoder de compromis ou de demi-aveux plus ou moins habiles, elle ne transige pas avec la vérité, elle la veut, non pas adoucie ou voilée, mais brutale et toute nue. Je sais bien qu'une étude de pathogénie et de sémiotique ne comporte pas d'exposé historique, et j'aurais gardé le silence, si l'erreur commise n'avait eu d'autre résultat que d'attribuer à un inventeur de la treizième heure une découverte à laquelle il n'a pas droit de prétendre. Que le docteur Duchenne affirme avoir, le premier, séparé du groupe des paralysies la pseudo-paralysie causée par Tataxie du mouvement; qu'il affirme aussi avoir, le premier, décrit la maladie alaxie, cela importe peu, les médecins instruits sauront toujours bien ce qu'il faut en croire; je n'en veux pour preuve que les remarquables travaux de mes savants collègues, Axenfeld, Bourdon, Charcot ei Vulpian. Mais dans l'espèce, l'erreur a eu un
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résultat inattendu, et parce qu'elle a paru trouver créance parmi nous, elle est devenue le motif d'un reproche d'ignorance que les médecins étrangers ont pu croire autorisé. Voilà pourquoi la situation ne doit pas se prolonger davantage, et pourquoi je me suis décidé à traiter ici de cette question, qui est étrangère au plan général de ce travail.
Je n'ai pas l'intention de retracer un historique complet, je veux simplement montrer quel était le bilan de la science sur ce sujet, lorsque Duchenne est intervenu.
Pour être équitableraent jugée, la question doit être posée au point de vue de la détermination symptomatique, c'est-cà-dire en ces termes : le phénomène ataxie du mouvement a-l-il été distingué de la paralysie proprement dite avant le travail de Duchenne? Y a-t-on vu le svmptôme d'une maladie à marche lente et à tendance progressive? Si la réponse est affirmative, le procès est jugé, et l'arrêt définitif. Le problème se posant ainsi, il est clair que les nombreux écrits des médecins de l'antiquité et du moyen âge, sur la consomption dorsale, ne doivent pas être invoqués dans le débat ; on y retrouverait bien l'exposé d'une maladie lente et progressive, mais rien ne peut être légitimement rapporté à cette altération spéciale de la motilité qui est en cause. Pour des raisons analogues, et pour ne pas me départir d'une rigoureuse équité, je dois également laisser de côté les observations isolées de Bonet, d'OUivier, de Cruveilhier, de Hutin et de Stanley (1). Ces faits, qui sont si intéressants et si remarqua- Il) Bonet, Sepulchrelum. — Le diagnostic labcs dorsualis avait été fait. OUivier, loc. cit.
Cruveilliier, Analomie pathologique, 32" livr. Hutin, Nouvello bibliothèque mcdicalu, 1828. Stanley, Med. chir. Transactions, 18^iO.
bles au point de vue anatomo-paLhologiquc, parce qu'ils se rapportenl à une atrophie de la moelle, limitée à la moitié postérieure de l'organe, avec ou sans participation des racines correspondantes, sont sans rapport avec la question en litige ; les auteurs ont vu dans les phénomènes symptomatiques une paralysie véritable, ils ne se sont pas préoccupés de l'état de la force musculaire, ils n'ont point songé à comparer la molilité pendant la marche avec la motilité pendant la station assise ou couchée, ils n'ont pas reconnu qu'ils avaient devant eusrautre chose qu'une paralysie, ou tout au moins une paralysie toute particulière, en un mot, ils n'ont pas vul'ataxie du mouvement.
En 1822, Bell et Nasse, et après eux notre compatriote Landry, (1) ont décrit très-nettement les troubles de motilité qui caractérisent Talaxie; mais comme ils ont rapporté cès désordres uniquement à la perte du sens musculaire, comme, en outre, ils ne les ont pas rattachés à une maladie spéciale à marche lente et progressive, je passe encore condamnation sur ces faits, afin de n'introduire dans le débat aucun document contestable.
En 1827, la question entre, avec le mémoire de W. Horn (2), dans une voie nouvelle ; cet observateur a-l-il
(1) Bell. Je me sers de la traductioa de Romberg, Pliysiologische nnd palhologische Unlersuchungen des Nervensy stems. Berlin, 1832.
Nasse, Beispiele von Muskelantlslhesie {Zeilsch. fur psychische Aersle, 1822).
Landry, Sur la paralysie du sentiment d'activité musculaire (Gaz. des hôpil., 1855).
(2) Horn, De tabe dorsuali prolusio. Berolini, 1827. Comparez :
Lôwenhardt, Demyelophthisi chronica vera et notha. Berolini, 1812.
Weidenbach, De tabe dorsuali. Berolini, 1817.
Schesmer, Tabis dorsualis adumbralio palhologica. Berolini, 1819.
découvert la dislinction qu'il a formulée, ou bien, au contraire, a-t-il simplement exposé une donnée déjà connue, en l'appuyant sur des faits nouveaux, je ne saurais le décider, son travail n'est pas assez explicite sur ce point. Ce qui est certain, c'est que l'auteur a donné comme signe palhognomonique du tabès dorsualis une parésie d'une espèce particulière dans les membres inférieurs, à tendance progressive, et amenant la mort au bout de plusieurs années ; il rapportait en même temps une autopsie dans laquelle on avait constaté avec un épanchement séreux dans les méninges, une atrophie considérable de la moelle, notamment dans sa portion inférieure ; dans cette région, la substance grise ne pouvait être distinguée de la blanche, les nerfs de la queue de cheval étaient vides de substance nerveuse ; dans le crâne, l'atrophie occupait les couches optiques, les tubercules géniculés et quadrijumeaux, enfin, les nerfs optiques.
En 1833, E. Horn pubhait dans ses Archives (I) l'histoire d'un ataxique qui succomba après treize ans de maladie: douleurs rhumatismales dans les membres, perte de la sensibiHté tactile, sentiment pénible de pesanteur dans le bassin et sur l'anus, perte de l'équiUbre du corps, démarche difficile, oscillante, secousses convulsives dans les membres inférieurs, impossibilité presque absolue d'écrire, amblyopie, vertige, rien n'y manque, et à l'autopsie on trouve une atrophie des racines, du chiasma et des cordons des nerfs optiques, une atrophie delà moelle dans
(1) Horn's Archiv, 1833, Rcft, I, p. 03.
Le conseiller privé, E. Horn, qui a fondô ces Archives, n'csl pas le môme leWilhelm Horn, l'auteur du mdmoire précédemment elle.
ses parties inlérieures, surtout dans la queue de cheval; indépendamment de cette atrophie, on constate entre la sixième vertèbre dorsale et le .commencement du renflement crural, un ramollissement portant surtout sur la substance grise centrale.
On le voit, l'histoire de Vataxie maladie était déjà fort avancée, et si on lui donnait le nom de tabès dorsualis, ' c'est tout simplement parce qu'on voulait, avec raison, la caractériser par sa lésion anatomique; du reste, dans plusieurs écoles, à \'ienne entre autres, cette dénomination, qui avait le défaut d'être un peu vague, était remplacée par celle à' atrophia medullœ spiiialis dont la justesse défie toute contestation.
En 18/i2, Jacoby rapporte une observation plus satisfaisante encore au point de vue des lésions anatomiques ; instruit à l'école de Romberg, il ne se borne pas à noter l'atrophie de la moelle, il précise davantage, signale la localisation de la lésion dans les cordons postérieurs, décrit l'atrophie coexistante des racines postérieures, et insiste à plusieurs reprises sur l'intégrité frappante des cordons et des racines antérieurs. Dans ce même cas, Jacoby a constaté, en outre, une atrophie avancée des nerfs optiques, du chiasma et des bandelettes optiques, et il l'oppose à l'intégrité des nerfs oculo-moleurs et des autres paires cérébrales {^).
La question anatomique était dès lors parfaitement jugée, la maladie spéciale, à laquelle devait être donné plus tard le nom d'ataxie, était séparée du groupe des paralysies, cette maladie avait pour lésion une atrophie
(1) Jacoby, Exemplum tabis dorsualis epicrisi orncUum. Berolini, 1842.
des cordons postérieurs de la moelle et des racines correspondantes, avec ou sans atrophie du système des nerfs optiques.
En même temps que le problème anatomo-pathologique était ainsi résolu, Romberg, dans la première édition de son livre (I8/1O), complétait le lableau symplomatique de la maladie, et préparait ainsi la description magistrale que l'on peut lire dans l'édition de 1857. Il ne se bornait pas à dire, comme on l'avait fait avant lui, que les désordres de la motilité dans l'atrophie des cordons poslérieurs, sont différents de la paralysie; il précisait ces différences, insistait sur le défaut d'équihbre, sur l'incertitude et l'oscillation de la démarche, il décrivait l'allure des malades, et notait expressément la percussion caractéristique du sol avec le talon ; il signalait, indépendamment de la douleur en ceinture, des douleurs vives dans les membres, et il donnait cà ces douleurs i'épithète de fulgurantes; il étudiait plus complètement qu'on ne l'avait fait jusqu'alors les troubles delà sensibilité, notamment ceux de= la sensibilité musculaire, et il découvrait, dès 1837, les modifications remarquables que font subir aux phénomènes morbides, l'occlusion des yeux ou l'obscurité.
Ce n'est pas tout : les désordres des fonctions génitourinaires étaient indiqués avec la même précision; les troubles de la vue, l'amblyopie et le strabisme étaient signalés par lui, enfin il observait, lui le premier, les modifications oculo-pupillaires, indépendantes de toute altération dans la sphère des nerfs optiques, jugeant ainsi vingt-cinq ans à l'avance les prétentions au moins singulières des observateurs qui affirment avoir découvert
l'année dernière les désordres du nerf sympathique dans l'atrophie des cordons postérieurs, ou pour parler leur langage, dans la maladie ataxie (1),
Vers la même époque (ISàh), Steinlhal publiait l'observation d'un malade, dont Romberg avait parlé à un moment où l'histoire n'était'pas complète. Il s'agit dans ce cas d'un médecin de campagne chez qui la maladie devint mortelle, après une durée de douze à treize ans. Je passe sur les troubles de la vue et delà sensibilité, pour insister sur les désordres de la motiUté, qui sont décrits avec une exactitude frappante.
Avec l'aide d'un guide et d'une bonne canne, quelquefois avec l'aide de deux guides, le malade pouvait marcher, mais son allure était maladroite, embarrassée, cahotante; les jambes étaient remarquablement écartées l'une de l'autre, et dans les dernières années, le corps se déviait de plus en plus de la position droite; tantôt le patient se rejetait fortement en arrière, et s'avançait en levant ses pieds très-haut, ou bien il se tenait complètement incliné d'un côté. Au moindre choc il tombait sans
(1)' Romberg, Lehrbuch der Nervenkrankheiten des Menscheu. L'ouvrage est à sa troisième édition, la première est de 18/iO, la seconde de 1851. la troisième de 1857.
Il importe aussi de consulter deux autres ouvrages de Romberg, savoir :
Klinische Ergeb.nisse. Berlin, 1847.
Klinische Wahrnehmungen imd Beobachlungen. Berlin, 1851.
Toutefois c'est dans l'ouvrage sur les maladies du système nerveux que l'on trouvera la description la plus complète du tabès dorsmlis. C'est de là que j'ai tiré l'exposé clinique qui figure dans le texte.
Comparez :
Kuschel, De tabe dorsuâli. Berolini, 1844.
Dans cette dissertation, l'auteur a rapporté l'autopsie de l'observation de Jacoby, et un autre cas d'atrophie de la moelle, tiré du liusl's Magazin, XXII, p. 476.
pouvoir se retenir, si son guide n'était pas assez attentif ou assez fort. Très-souvent ses genoux se heurtaient en se fléchissant, et en même temps la jambe gauche était lancée involontairement autour de la droite avec une telle brusquerie, qu'il tombait, ou bien s'il était soutenu, il était obHgé de rester immobile pendant un moment, avant de continuer la marche. Cet homme souffrait très-fréquemment de tressaillements douloureux dans les jambes, parfois le segment inférieur du corps était brusquement soulevé en totahté.
Dans la station couchée , tous les mouvements des jambes et des bras étaient possibles; le malade pouvait étendre et fléchir les membres, il pouvait, à sa volonté, se retourner dans son lit et s'y asseoir, il pouvait même mettre seul ses bas et son pantalon, et descendre de son lit sans être aidé. Ce n'est que dans les quatorze derniers jours de la vie que la motilité fut abolie dans les jambes.
Rob. Froriep a fait l'autopsie. La partie postérieure de la moelle était aplatie el comme transparente; l'arachnoïde était épaissie par places, d'une consistance presque cartilagineuse sur certains points. Comparé avec une moelle saine, l'organe était d'un tiers plus petit dans sa circonférence; la face postérieure était d'un gris jaunâtre, plus consistante qu'à l'ordinaire, elle manquait presque totalement de substance blanche. Les racines postérieures des nerfs du dos et de la queue de cheval étaient remarquablement atrophiées, les racines antérieures étaient normales. La couche optique droite était un peu plus aplatie que la gauche; la protubérance était mince, le chiasma et les nerfs optiques étaient considérablement alro-
pliiés, les nerfs oculo-raoteurs l'étaient beaucoup moins.
A la suite du protocole de celte autopsie, Froriep ajoute que dans un autre cas de tabès dorsualis, il a constaté les mêmes lésions anatomiques (1).
L'histoire clinique et anatomique de cette espèce morbide, qui avait été confondue pendant des siècles avec d'autres maladies toutes différentes sous le nom vague de consomption dorsale, était donc parfaitement établie, dés 18/12, grâce aux travaux de Horn, de Romberg et de Jacoby, à partir de ce moment, les observateurs ne pouvaient avoir d'autre prétention que celle de couronner l'œuvre si heureusement édifiée, c'est à quoi ils n'ont pas manqué; leurs efforts ont porté surtout sur l'interprétation physiologique des phénomènes, et sur l'étude microscopique de la lésion.
Dès les premières éditions de ^d. Physiologie, Mûller, mettant en lumière la distinction fondamentale des fonctions de la moelle en fonctions de conductibilité et en fonctions propres, enseignait que dans le tabès dorsuahs, la fonction de transmission motrice est parfaitement intacte, tandis que l'action propre de l'axe spinal fait défaut : La moelle conserve son aptitude comme condiicteur^ dit-il, mais elle a perdu sa seconde propriété, celle dé régler la force du mouvement volontaire. Aussi dans cette maladie, aucun muscle des extrémités inférieures nest affecté de paralysie, et le malade peut exécuter tous les mouvements qu'il veut. Il est bien clair qu'il faut distinguer cet état des j)aralysies dans lesquelles certains muscles cessent d'être soumis à l'action de la
(1) Steinthal, Beilrdge sur Geschichte und Pathologie dcr Tabcs dorsualis {[Jufeland's Journal, 1844).
volonté, tondis que les autres conservent toute In plénitude de leur action (I).
Ainsi donc, le fait sur lequel s'appuie Duchenne avec tant de confiance pour justifier ses prétentions, à savoir, la conservation de la motilitc volontaire, était signalé par Millier dès 1835 ou 1836, et la raison physiologique de cette opposition remarquable entre la conservation du mouvement et la perte des qualités naturelles de ce mouvement, était nettement indiquée.
Depuis cette époque ce fait capital n'a pas été un instant perdu de vue. « Examinez le malade avec soin, disait Henoch en 18/i5, et vous verrez que même à une époque avancée de la maladie, il peut exécuter à sa volonté tous les mouvements (2). »
L'année suivante, Schulte de Cranwinkel écrivait : « Au plus haut degré de la maladie, alors même que le malade est dans l'impossibilité de se tenir debout et de marcher, il peut, étant couché, mouvoir ses membres à sa volonté (3). » Le même médecin, pour le dire en passant, revenait sur les troubles oculo-pupillaires signalés par Romberg.
(1) Millier, Handbuch der Physiologie des Menschen. La première édition est de 1833, la cinquième date de 18/18. — La seconde contient déjà le passage cité. — Du reste, ce passage n'était pas difficile à trouver, car \\ est reproduit dans la seconde édition de la traduction française de Jourdau et Littré. Paris, 1851. Pour tout lecteur non prévenu, la page 752 du tome l" renferme le diagnostic entre la fausse paralysie de l'ataxie et la paralysie véritable, et de plus la raison physiologique de celte dilTcrence.
(2) Kenocli, Die Muskelbeiuegungcn des Menschen und der Hausthiero {Denkschriflen des deulsuhen Vereins fur Heilwissenschafl). Berlin, 1845.
Nciss, De morborum meduUœ spinalis symplomalibus. lîerolini, 18/18.
(3) Scluilte zu Cranwinkel, De tabe dorsuali. Berolini, iShG,
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En la même année 18/i6, Oerlel indiquait en ces termes rinlégrité de la motilité volontaire : « Il n'y a pas même de parésie dans les extrémités inférieures, car tous les muscles de ces extrémités restent soumis à la volonlé du patient, même à une période avancée de la maladie; le malade exécute les mouvements qu'il veut, et dans la direction qu'il veut (1). »
Il y a là, ce me semble, de quoi satisfaire les plus difficiles, à condition toutefois qu'on ne ferme pas de parti pris les yeux et les oreilles. Mais nous ne sommes pas au bout.
A la même époque parut le travail de Spiess qui, en physiologie, n'est pas moins remarquable, pas moins décisif, que l'étude clinique de Romberg. Il ne sera pas inutile de nous y arrêter quelques instants.
Dans cette maladie toujours chronique et progressive, dit Spiess, en parlant du tabès dorsualis, ou atrophie de la moelle, l'influence de la volonté sur les muscles qui exécutent les mouvements volontaires n'est point suspendue ; car même dans les périodes avancées du mal, les muscles obéissent à la volonté, et ils peuvent accomplir des mouvements complexes dans toutes les directions. D'un autre côté (cette déclaration est capitale, parce qu'elle n'avait pas été catégoriquement faite jusqu'alors), la force des mouvements ne fait pas défaut; et après avoir signalé cette circonstance fondamentale, l'auteur en donne aussitôt la raison physiologique : si la force motrice ne fait pas défaut, c'est parce que la force du mouvement volontaire dépend avant tout de la force de l'inci-
(1) Oertel, De Myelophthisi sicca. Berolini, ISÛG
talion motrice cérébrale; conséquemment, lorsque cette incitation est normale, elle peut produire, malgré l'état morbide de la moelle et de ses nerfs, des mouvements bien plus énergiques que dans le cas, où la moelle étant tout à lait saine, l'action cérébrale qui est son excitant naturel, est suspendue ou seulement notablement diminuée. L'expérience a démontré la vérité de cette conclusion; car lorsqu'une paralysie, même incomplète, est produite par une simple diminution de l'influence volontaire, la force des mouvements est considérablement plus affaiblie que dans le tabès dorsualis le plus avancé; dans le premiercas, la jambe incomplètement paralysée, peutà grandpeine être traînée, tandis qu'un individu atteint de tabès a assez de puissance pour presser énergiquement la main d'une autre personne, et même pour marcber avec une force vraiment insolite.
Poursuivant l'analyse des troubles de la motilité, l'auteur décrit la démarche des malades avec une grande précision ; il indique les désordres que présentent les mouvements des membres supérieurs, lorsijue ceux-ci sont intéressés, et il signale comme exemple les difficultés caractéristiques qu'éprouve le patient pour porter un verre à sa bouche; à côté de chaque symptôme, il en expose la raison physiologique, et arrive à la même conclusion que Millier : dans le tabès dorsuahs, c'est l'action propre de la moelle qui est diminuée ou absente ; de là la conservation du mouvement volontaire avec sa force normale, et la perte des autres quaUtés du mouvement. De même qu'au point de vue physiologique la paraplégie par solution de continuité dans les couches spinales antérieures est le type de la paralysie cérébrale, vu que l'ab-
sencerle conductibilité empêche l'influence encéphalique d'arriver aux membres inférieurs; de môme le tabcs dorsualis est le type des paralysies spinales, parce que, l'influence volontaire persistant, l'atrophie progressive de la moelle annihile graduellement l'influence spinale (1).
Tous les développements physiologiques dans lesquels je suis entré précédemment, justifient cette doctrine ; la distinction entre l'innervation cérébrale et l'innervation spinale est le fait qui domine la physiologie et la pathologie du système nerveux depuis plus de trente années, et sous peine de repousser volontairement la lumière, on doit reconnaître qu'il n'est pas de vérité scientifique mieux établie que celle-ci : dans la paraplégie, la transmission encéphalique est interrompue, c'est l'influence cérébrale qui manque aux membres inférieurs ; dans le tabès dorsuahs, la transmission encéphalique est intacte, c'est l'influence de la moelle qui fait défaut. Aussi Spiess, et plus tard Wunderlich ont-ils été parfaitement logiques en qualifiant le tabès de paralysie spinale; ceux-là seuls, auxquels une étourderie d'un instant avait fait oublier les notions les plus élémentaires de la physiologie , ont pu être choqués de cette dénomination.
Donc, en I8Z16, non-seulement le tabès dorsualis, ou atrophie des parties postérieures de la moefle, était constitué comme espèce morbide distincte, mais la maladie était parfaitement connue dans ses manifestations symptomatiques, dans sa marche et dans ses lésions anatomiques; l'interprétation physiologique des symptômes
(1) Spiess, art. Kranlchafle Stôrungcn in der Thiitigkeit des Nervensystems, in Wagner's Handwurlerhuch der Physiologie. Braunsclnveig, 1846.
était faite, et ces deux notions fondamentales, conservation du mouvement volontaire, conservation de la force de ce mouvement, étaient définitivement acquises. Depuis I8/16 on les retrouve dans tous les travaux sur le sujet ; je cite pour mémoire les dissertations de Meyer et de Bickenbach (1), et j'arrive au traité de Wunderlich.
Le savant professeur a consacré au tabès dorsualis un chapitre qui n'est pas moins classique que l'article de Romberg. Se plaçant comme Spiess au point de vue physiologique, il donne à la maladie le nom éminemment juste de paralysie spinale, et pour mettre au premier rang la marche caractéristique de l'affection, il ajoute l'épithète de progressive. Je ne le suivrai pas dans la description symptomatique de cette paralysie spinale progressive ; cette description est exactement conforme à celle de Romberg et de Spiess, elle est d'une rigoureuse exactitude; je tiens seulement à montrer qu'il a donné, lui aussi, comme les deux caractères les plus remarquables de cet état morbide, la possibilité des mouvements volontaires et leur force normale. « Les phénomènes objectifs les plus frappants sont fournis par les mouvements des membres inférieurs ; ces mouvements, en effet, présentent une incertitude toute particulière, sans rien perdre en force matérielle »; et un peu plus loin : « Une autre particularité de cette affection, c'est que le malade, alors même qu'il ne peut plus depuis longtemps faire un seul pas assuré, peut encore frapper le sol avec une
(1) Meyer, Dg tabe dorsuali. Berolini, 1847. Bickenbach, De tabe dorsuali. Berolini, -1853.
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grande force, et exécuter, dans son lit, sans difficulté aucune tous les mouvements » (1).
L'année suivante, en J 853, Henle retraçant le diagnostic et le mécanisme physiologique de la paralysie et de la parésie (expression qu'il employait dans le sens spécial qui a été indiqué plus haut) (2) insistait sur les différences que présentent l'immobilité par abolition de la transmission motrice, et l'immobiHlé par abohtion de la force propre de la moelle ; et il rappelait que dans l'atrophie de la moelle ou tabès dorsualis, les malades, étant assis ou couchés, exécutent facilement avec les membres inférieurs tous les mouvements possibles. Occupé d'une question de physiologie générale, Henle n'est pas entré dans des détails chniques aussi circonstanciés que les auteurs précédemment cités; mais la distinction scientifique qu'il a posée devait être rappelée, puisqu'elle consacre la doctrine de MûUer, Spiess et Wunderlich sur la paralysie spinale (3).
Du reste, cette remarque n'est pas sans valeur, depuis les travaux de Romberg et de Spiess, l'histoire clinique, anatomique et physiologique du tabès dorsualis était si universellement connue, elle était tellement classique, qu'elle n'était plus l'objet d'aucune discussion ; on décrivait la maladie dogmatiquement, exactement comme la méningite ou la pneumonie; c'était, je le redis encore, une question faite et parachevée. Aussi les travaux ulté-
(1) Wunderlich., Handbuch der Pathologie und Thérapie. Stuttgart, i" édit., 1852 ; 2' édit., 185d.
(2) Voy. page Hà.
(Z) Henle, Handbuch der rationellen Pathologie, II. Braunscliweig,
rieurs ont-ils simplement pour but de faire connaître des observations nouvelles, ou de tenter l'explication physiologique de tel ou tel symptôme particulier.
A ce point de vue, le mémoire publié en 1855 par Albert Amberg, un élève de Romberg, mérite une mention particulière; l'auteur a étudié avec soin les phénomènes oculo-pupillaires et le strabisme; et en s'appuyant sur les travaux physiologiques récents, ceux de Budge et de Remak entre autres, il a montré que les troubles dans la sphère du sympathique cervical avaient leur raison d'être dans les- connexions anatomiques et fonctionnelles que présentent réciproquement la moelle et le système dit ganglionnaire ; d'où cette conséquence que ces troubles seront constants toutes les fois que la moelle sera atteinte dans une région assez élevée, pour que les racines du sympathique cervical soient intéressées. Amberg a également signalé les douleurs fulgurantes, qu'il regarde avec Romberg comme des phénomènes excentriques; et dans l'aperçu physiologique par lequel il commence son travail, il insiste encore avec une remarquable précision sur les raisons physiologiques des différences chniques que présentent la paraplégie et le tabès dorsuahs ; c'està-dire qu'il oppose comme Spiess, comme Mûller, comme Ilenle, comme tous les physiologistes enfin, l'innervation cérébrale à l'innervation spinale (1).
A cette date se placent les premiers travaux de Remak, qui fit, en 1856, à l'Institut de France une coiiimunicalion sur le tabès et sur son traitement par le courant constant, et qui dans sa Galvano-thérapie, publiée
(1) Amberg, De tabe dorsuali, Berolini, 1855,
en 1858, annonçail que les ciïels de celle mélliode Ihérapeulique étaient en complète harmonie avec les travaux de Rokitansky sur l'anatomie pathologique de la maladie. Remak ne connaissait pas moins hien les phénomènes oculo-pupillaires, et il les donnait un peu plus tard comme caractéristiques d'une forme spéciale qu'il dénommait tabès cervicalis (1).
Que manquait-il donc encore ? une seule chose, l'étude microscopique de la lésion de la moelle. Cette lacune fut heureusement comblée par l'école de Vienne, et les travaux qu'elle a produits, en iSbli, 1856 et ^857, sur la sclérose atrophique suffiraient pour illustrer les noms de Rokitansky et de Tiirck.
Le premier, se limitant à la question anatomique, a fait connaître avec les détails les plus circonstanciés les caractères histologiques, le mode de début et le mode de développement de la lésion (2) ; le second l'a étudiée, et dans ses caractères anatomiques et dans ses manifestations symptomatiques, et son travail est basé sur onze observations avec autopsie ; ce seul détail en montre l'importance.
Dès lors l'altération était spécifiée, son siège dans les cordons postérieurs, avec participation possible des couches grises postérieures et des racines correspondantes
(1) Remak, Comples rendus Acad. se. septembrel856.-fiaim«o/7.erapieder Nerven und Muskclkrankhcilen. Berlin, 1858.
Voyez aussi : Remak. Ueber Tabès dorsualis [Oesterreichische Zeilsch. fur prakl. Heilkunde. m2}.~[Nach einem am 3l oclober 1862, in der Hufeland'schen Gesellschaft gehallencn Vortrage.)
(2) Rokitansky, Ueber das Ausivachsen der Dindegewebssubstanscn {Silzungsbericht der k. k. Akad. su Wim; mathcm. naturw. CL, 1854). — Ueber Bindegembswucberung im Nervcnsystem. Wien, 1867.
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élait parfaitement déterminé, son extension r.ux nerl's des sens supérieurs élait démontrée, et les phénomènes morbides produits par celte lésion étaient heureusement opposés à ceux qu'elle détermine, lorsqu'elle siège dans les cordons antéro-latéraux.
Enfin ces travaux apportaient un enseignement capital, en montrant qu'une moelle peut paraître saine à l'œil nu, tandis qu'elle est trouvée profondément altérée sous l'inslruraenl grossissant (1).
Un peu plus tard, en 1858, GuU publie une observation dans laquelle se trouve exprimée en toutes lettres la perte de la fonction de coordination. C'était chez un homme de vingt-huit ans, qui entra à l'hôpital le 11 novembre 1857 : il ne pouvait déjà plus se tenir debout sans soutien, mais lorsqu'il était couché il pouvait à sa volonté fléchir et étendre les jambes; toutefois ces mouvements eux-mêmes étaient anguleux, incertains, sans mesure ni précision ; la possibilité de coordonner l'activité musculaire semblait perdue. Les mouvements des doigts étaient également mal dirigés, le malade éprouvait beaucoup de difficultés à tenir les petits objets... Dilatation des pupilles, amblyopie, tintement d'oreilles. Le 11 mars 1858, la mort survient à la suite d'une occlusion intestinale. A l'autopsie, la moelle est saine à simple vue ; mais le microscope démontre une dégénérescence atrophique des cordons postérieurs dans toute leur longueur, jusqu'au niveau de
(i) Tiirck, Ueber die Dcgeneralion einzelner nuckenmarksslrange welche sich ohn'e primllre KrankhcU des Gehirns odor Mckenmarks cnlwickeln (Silsungiberichl der k. k. Acad. zu Wien; malhem. nalurw. Cl., 1850). Wien, 1856.
Voyez, pour les caiaclèrcs de ceUe lésion, pages 245 cl suivantes.
la moelle allongée; les racines des deux ordres et les cordons antéro-latéraux étaient intacts.. — Il est bon de noter qu'à la suite de cette observation, GuU fait remarquer que ce fait vient à l'appui de la théorie physiologique de Todd, d'après laquelle les cordons postérieurs de la moelle sont les agents de la coordination des mouvements (1).
Quelques mois plus tard, Oppolzer et Kôhler étudient aussi le tabès dorsualis, le premier au point de vue clinique surtout; le second s'attache à étudier la genèse de la lésion et à en établir l'origine inflammatoire ; son mémoire repose sur cinq observations avec autopsie (2).
En même temps, ou plutôt quelques semaines avant ces deux derniers travaux, paraît le mémoire de Duchenne sur l'ataxie locomotrice progressive (3).
Or que restait-il à découvrir? Les phénomènes spéciaux de la maladie étaient connus, les caractères qui séparent ces phénomènes de la paralysie proprement dite étaient déterminés, l'enchaînement chnique des symptômes était établi, les troubles de la vision, les désordres dans la sphère du sympathique étaient constatés, la marche lente et progressive de l'affection était universellement admise, la raison physiologique de ces désordres si curieux de la motilité était donnée, la caractéristique anatomique de
(1) GuU, Cases of paraplegia {Guy' s hospilal reports, série III, t. IV).
(2) Oppolzer, Die Kranklieiten des RUckenmarks und seiner Hiillen (Spital's Zeilung, 1859; 21).
Kohler, Sechs Fdlle von Rûckenmarks-Erkrankungen mit den Seclionsberichlen, {Deutsche Klinik, 1859, 9-16). L'un de ces six faits est étranger au sujet.
(3) Duchenne, De l'alaxie locomolrice progressive (Arch. gcn. deméd., décembre, 1858 ; janvier, février, avril, 1859).
la maladie était saisie dans ses moindres détails, à l'œil nu et au microscope ; en bonne conscience, je le demande, que restait-il à faire? rien, absolument rien. Je me trompe; pour celui qui aborderait l'étude de cette question sans connaissances préalables suffisantes, il y avait une série d'erreurs à éviter ; voyons ce qui en est advenu.
Séparant les caractères nosologiques et anatomiques de la maladie qu'il décrit, Duchenne prend le symptôme pour la'maladie, et tombant dans une faute soigneusement évitée dès le siècle dernier, et surtout depuis 1827, il dénomme cette maladie par le trouble fonctionnel, parle symptôme qu'elle engendre ; erreur nosologique du même ordre que si l'on appelait la phthisie pulmonaire toux chronique, la pneumonie toux aiguë, ou la myélite, paraplégie.
Incomplètement éclairé sur la physiologie de la moelle, Duchenne ne sait à quelle déviation rapporter les désordres qu'il observe, et pour se tirer de peine, il tire de l'oubli, où elle était justement ensevehe, une faculté psychique de coordination, et son ataxie devient l'effet . du désordre de celte faculté. Une faculté psychique de coordination; mais vraiment, pourquoi pas aussi une faculté psychique de flexion, d'extension, ou bien une faculté psychique de digestion et de circulation; pourquoi la dyspepsie ou les palpitations ne seraient-elles pas aussi les effets des désordres de ces facultés psychiques, non moins imaginaires que commodes ?
Ce qu'il y a de plus fâcheux, c'est qu'avec la meilleure volonté du monde il est impossible de croire que Duchenne a ignoré tous les travaux antérieurs ; dans un appendice de la seconde édition de son ouvrage, appendice qui porte ce
litre hyperbolique: Quelques considératiojis historiques, ']e lis ceci : « Lorsqu'on veut se livrer à l'observation des phénomènes de la nature, indépendamment de toute influence étrangère, il faut bien se garder de se remplir l'esprit des travaux antérieurs qui ont trait au sujet dont on fait une étude spéciale... Pour voir les faits, pour ainsi dire, de mes propres yeux, f ai dû même m' efforcer d'oublier les connaissances que je possédais en littérature médicale. » Or, on n'oubhe que ce qu'on a su, et s'il possédait ces connaissances qu'il s'est eff"orcé d'oublier, comment Duchenne a-t-ilpu se persuader qu'il avait fait une découverte? Le procédé, en tout cas, ne trouvera pas d'imitateurs; car l'auteur a été conduit de la sorte à élever une prétention condamnable, et il a été entraîné dans des erreurs graves qu'il aurait facilement évitées, s'il ne s'était pas imprudemment débarrassé du fardeau de ses connaissances en littérature médicale, au moment de s'aventurer sur un terrain qui n'est pas sans aspérités. S'il eût gardé ce précieux bagage, peut-être n'eût-il pas osé écrire en 1861, cette proposition monstrueuse, démentie par toutes les observations publiées depuis 1827 ; la lésion anatomique « si elle existe réellement, est encore à rechercher > (1). Décidément la méthode de la table rase peut parfois être dangereuse.
Reste-t-il au moins à Duchenne la satisfaction puérile d'avoir créé un nom nouveau pour une chose ancienne? Non, pas même cela. En 18/i6, notre illustre professeur Bouillaud décrivait V incoordination musculaire et Vataxie du mouvement, auxquelles il donnait leur nom, et par
- (1) Duchenne, Do l'clectrisathn localisée, 2''_édit. Paris, 1861, pages 616 et 620.
ses remarquables éludes sur le symptôme ataxie (1), il ouvrait la voie à ceux qui devaient opposer plus tard ce symptôme à la maladie tabès dorsualis, ou atrophie de la moelle; il préparait ainsi le plus grand progrès qui ait été réalisé dans cette histoire, depuis les temps de MûUer, deRombergetde Spiess. Ce progrès a été l'œuvre de Teissier, et surtout d'Eisenmann (2) qui a observé le symptôme ataxie dans plusieurs maladies où il n'avait pas été signalé jusqu'alors, et qui, par sa distinction lumineuse entre l'ataxie du repos et l'ataxie du mouvement, a posé une ligne de démarcation non moins scientifique que pratique entre l'ataxie des maladies convulsives, dans lesquelles le phénomène, se manifestant pendant le repos, a une tout autre signification physiologique, et l'ataxie du tabès dorsualis, de la paralysie générale ou de l'hystérie, maladies dans lesquelles le symptôme n'apparaît que pendant l'accomplissement des actes fonctionnels, pendant le mouvement.
On me trouvera peut-être sévère, j'ai été juste, je devais l'être : il est grandement temps de couper court à cette accusation d'ignorance ou d'injustice que les prétentions illégitimes d'un seul ont fait trop souvent porter, avec une apparence de raison, contre le corps médical français. Au surplus, dans ce jugement, à la fois hislo-
(1) Bouillaud, Nosographie médicale. Paris, 184G.
(2) Teissier, De l'ataxie muiculaire {Gaz. méd. de Lyon, 1861 el 1862).
Voyez à ce sujet :
Jaccoud, Sur Vataxic musculaire (Ga2. hebdom., 1862, a" 8). Eisenmann, Die Bewegungs-Alaxie. Wien, 1863. Eisenmann, Ataxien in der Ruhe, Ataxie bei ■willkUrlichen Beweguiig ^Constatl's Jahrosbeichl pro 1862). Wiirzburg, 1863.
rique et médical, j'ai la conscience de ne pas m'être départi un seul instant de la plus stricte équité; et j'espère pour nous que nous ne vivons pas dans un temps oii il soit nécessaire de s'excuser lorsqu'on sert la cause de la vérité.
MOTRICE
DES CONDITIONS PATHOGÉNIQUES DE l'aTAXIE DU MOUVEMENT.
La coordination est une fonction et non une entité psychique. — Nécessité de l'analyse physiologique.
Rôle de l'innervation cérébrale et de l'innervation spinale dans la coordination motrice. — Coordination volontaire. — Coordination automatique.
— Sens musculaire. — Sens tactile. — Irradiations spinales. — Motricité réflexe.
Signification physiologique et analomique du phénomène ataxie.
Division des ataxies. — Ataxies organiques. — Sclérose spinale postérieure.
— Spedalskhed. — Rapports de l'ataxie avec la paralysie générale, avec l'alcoolisme. — Lésions du cervelet,
Ataxie dyscrasique. — Ataxie fonctionnelle.
Dans la sphère de la motilité, l'ataxie est constituée par l'abolition complète ou incomplète delà coordination normale des mouvements volontaires. Ce dernier terme est d'une absolue nécessité, afin que l'ataxie convulsive qui se manifeste à l'état de repos, et qui est sans relation aucune avec les actes moteurs volontaires, soit immédiatement et complètement exclue.
Cette définition qui précise et limite exactement le sujet, apporte un autre enseignement. La coordination des mouvements volontaires est bien évidemment une fonction physiologique ; peu importent en ce moment le mécanisme et les conditions diverses qui en assurent la réalisation, ce fait en lui-même ne saurait être l'objet d'un doute, il
peut même paraître puéril de le signaler. Or, l'ataxie consiste clans l'abolition de cette^onction normale; conséquemmenl, l'ataxie est un trouble fonctionnel ; donc, l'ataxie est un symptôme ; de toute antiquité, en effet, les troubles fonctionnels {actiones lœsœ) ont été tenus pour des symptômes, c'est là une des notions les plus élémentaires de la pathologie générale ; il serait utile de ne pas l'oublier. Ainsi, la définition précédente indique à la fois la nature et le rang nosologique du phénomène.
L'ataxie du mouvement étant un symptôme comme la paraplégie, la toux, l'ictère ou l'albuminurie, par exemple, ressortit naturellement à la sémiologie, et de même que les autres phénomènes morbides de cet ordre, elle doit être étudiée dans ses conditions pathogéniques et dans ses caractères sémiotiques.
Tant de difficultés artificielles ont été entassées comme à plaisir autour d'un sujet qui n'a rien d'obscur ni de mystérieux en soi, qu'il est devenu indispensable pour procéder avec clarté de reprendre la question ab ovo, et de rappeler avant toute chose le but des études de pathogénie. Qu'est-ce donc que rechercher les conditions pathogéniques d'un symptôme ? C'est tout simplement déterminer quels sont les divers actes physiologiques dont la perturbation a pour résultat le symptôme ou le phénomène pathologique. Dans l'espèce, l'élude des conditions pathogéniques se pose donc en ces termes : Quels sont les actes physiologiques dont l'abolition a pour effet l'ataxie motrice? Mais il est de toute évidence (]ue la réponse est hée à la solution préalable d'une question préjudicielle, savoir: Quelles sont les conditions normales de la coordination motrice? Tel est en définitive le
problème primordial; esl-il résolu, la question subordonnée a perdu toute difficulté.
Cette obligation absolue et fondamentale ne peut être remplie que par une analyse physiologique précise. Certes, il est plus facile de recourir à une synthèse artificielle, d'invoquer pour les besoins de la cause une faculté imaginaire, et de se tirer d'embarras par une hypothèse ontologique, qui est une véritable hérésie psychologique ; mais si le procédé est commode, il n'a assurément rien de commun avec la rigueur scientifique. Gardons-nous donc de partager la responsabilité de cette doctrine étrange, qui transforme une fonction organique en une faculté psychique, et appliquons à l'étude de cette fonction la méthode de l'analyse : voyons si la coordination motrice, ce résultat terminal, cette expression visible de la fonction normale, est l'eff'et d'une seule condition, d'une seule opération physiologique, ou si, au contraire, elle est le produit ultime d'une série d'actes divers, concourant, chacun pour sa part, à la réalisation du but final. Je le dis avec une entière conviction, cette méthode est la seule qui puisse conduire à la vérité ; sans l'analyse physiologique, la pathogénie et la sémiotique sont l'une et l'autre frappées d'impuissance, elles retournent au chaos.
Des conditions pliysiologiqucs de la coordination
motrice.
En étudiant dans la première partie de ce travail l'association coordonnée des mouvements volontaires et la coordination fatale et constante des mouvements réfiexes,
j'ai répondu à celte question par les conclusions suivantes :
Les divers mouvements partiels qui concourent à l'accomplissement d'un mouvement volontaire composé, sont naturellement associés en vertu d'un mécanisme préétabli, qui réside dans l'axe gris et dans le système antérieur de la moelle; le système spinal postérieur, d'autre part, exerce une influence toute-puissante, quoique indirecte, sur la coordination motrice; donc la moelle épinière est l'organe de l'association et de la coordination des mouvements. L'examen des mouvements réflexes apporte à cette vérité première une démonstration irrévocable ; car chez les animaux décapités ou privés de cerveau, ces mouvements ont le triple caractère de l'opportunité, de la combinaison et de l'harmonie (1) .
En possession de ces données fondamentales, il n'est pas diflîcile de déterminer quel est, à l'état normal, le rôle respectif de la volonté (innervation cérébrale) et du mécanisme (innervation spinale), soit dans les mouvements isolés, soit dans les mouvements complexes qui président à l'accomplissement des actes fonctionnels.
Soit donc le cas le plus simple, voyons ce qui se passe dans un mouvement isolé (flexion, extension, abduction, etc.). Il n'y a ici que deux éléments à considérer, savoir : l'impulsion volontaire, qui donne naissance au mouvement, et l'exécution du mouvement voulu. L'impulsion volontaire, c'est l'incitation motrice parlant de l'encéphale et arriv£inl à une région déterminée de la
(1) Voyez, pour la coordination des mouvements volontaires, pages Qi- 99; et pour la coordination des mouvements réflexes, pages 112-dl9.
moelle. Cet acte primordial relève uniquement et constamment de l'innervation cérébrale.— Une fois l'excitabilité d'un segment de la moelle mise enjeu par l'incitation encéphalique, l'exécution du mouvement voulu nécessite l'intervention régulière de tous les muscles qui, par leur action directe ou par leur action antagoniste, concourent à l'accomplissement de l'acte. Cette seconde opération physiologique, qui consiste essentiellement dans la dissémination, dans la diffusion de l'incitation motrice cérébrale sur les éléments nerveux associés de l'un des départements de la moelle, n'est pas moins constante, pas moins indispensable que la première, et cela, parce qu'il n'est pas un mouvement volontaire, si simple qu'on veuille le supposer, qui soit accompli par l'action d'un seul muscle. Or à cette opération la volonté ne peut rien, elle y reste totalement étrangère ; nous savons que ce n'est qu'après des efforts réitérés et un apprentissage pénible, qu'elle réussit à modifier les effets de cette coordination élémentaire. Il n'y a pas à l'état physiologique deux manières d'exécuter la flexion, l'extension et la rotation simple des membres ; une fois l'acte commandé, et sans que la volonté ait à en connaître, ce sont toujours les mêmes muscles qui entrent en jeu, chacun concourant par son mouvement propre à la résultante finale, qui est le mouvement voulu. Cette coordination automatique appartient tout entière à la moelle ; elle résulte d'une association organique préétabHe.
Dans les mouvements composés qui accomplissent les actes fonctionnels de locomotion et de préhension, les conditions de la coordination régulière sont évidemment plus nombreuses, mais la question n'en est pas pour cela
plus obscure, elle n'est que plus complexe. Nous retrouvons en première ligne les deux conditions dont nous venons de nous occuper, l'incitation motrice cérébrale et la coordination organique préétablie dans la moelle ; ce sont les deux conditions fondamentales et constantes; mais, suffisantes pour l'exécution normale d'un mouvement simple, elles ne le sont plus dans le cas présent. Non-seulement le mouvement final résulte de l'association et de la combinaison de plusieurs mouvements simples, mais il ne s'agit plus d'un mouvement considéré en luimême et pour lui-même, il s'agit d'un mouvement relatif à une détermination intentionnelle ; conséquemment, la production absolue du mouvement n'est plus seule en cause, il faut encore que ce mouvement soit produit avec les qualités nécessaires à la réalisation du but voulu. 11 est évident, à priori, que l'innervation cérébrale doit nécessairement intervenir pour régler les qualités du mouvement, puisque la détermination intentionnelle initiale est un acte de la volonté ; mais quelle est la mesure de cette intervention encéphalique? Par quelle voie est-elle mise en jeu? c'est là ce que nous avons à déterminer, après quoi nous examinerons le rôle de la moelle dans cet acte physiologique complexe.
Les qualités que doivent présenter les actes moteurs en vue du but fonctionnel qu'ils sont destinés à remplir, ne sont point similaires ; à regarder la chose de près, on voit surgir une différence fondamentale qui les sépare immédiatement en deux groupes. De ces qualités, en effet, les unes sont plus particulièrement en rapport avec la détermination intentionnelle, elles varient avec elle, et comme le but voulu est un acte exclusivement cérébral,
roonniNATioN PiiYsioLOGinuK. 593 il va (le soi que les varialions dont ces qualités sont susceptibles sont sous la dépendance exclusive de l'innervation encéphalique. Quelles sont ces qualités, il est facile de le pressentir. C'est la force, c'est l'étendue, c'est la rapidité, c'est la direction du mouvement, toutes conditions qui varient essentiellement selon le but de la détermination motrice, et qui dépendent immédiatement du mode de l'impulsion volontaire. La force du mouvement est réglée par la force même de l'incitation motrice initiale, l'étendue relève en définitive de la même in> fluence, la rapidité résulte de la succession plus ou moins prompte des impulsions volontaires, et la direction est déterminée par la localisation volontaire de l'incitation sur certains groupes de muscles. Les vérités contenues dans ces propositions sont tellement évidentes qu'elles peuvent, comme les axiomes, se passer de toute démonstration; les nier conduirait fatalement à nier la détermination volontaire. Qu'il s'agisse de la locomotion ou de la préhension (ce dernier terme étant employé comme désignation générique des fonctions motrices des membres supérieurs), la force, la rapidité, l'étendue et la direction du mouvement sont sous la dépendance unique de l'innervation cérébrale volontaire, qui les dispose, les modifie et les régie à son gré, suivant les besoins du moment.
Cela est tellement élémentaire que je crains de devenir banal en insistant; mais celte distinction première, qui contient en elle la solution cherchée, a été trop oubliée, j'ai dû la formuler. •
Les qualités de ce premier groupe nous ont présenté jusqu'ici deux caractères distinctifs, la variabilité et la
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subordination à l'influence volontaire ; elles en ont un troisième, qui est leur relation exclusive avec le mouvement fonctionnel dans son ensemble. Je m'explique : soit par exemple la vitesse du mouvement, car ce qui est vrai a'une des qualités de cet ordre l'est aussi des autres. Je marche, puis je veux marcher plus vite ; à peine en ai-je conçu la volonté que la marche est modifiée, elle est devenue, en effet, plus rapide; cette intervention de ma volonté se manifeste donc par un changement du mouvement de locomotion dans son ensemble ; ce changement est le résultat final d'une série de modifications partielles survenues dans le mouvement primitif, c'est incontestable; mais je n'ai pas eu besoin d'une série parallèle d'actes volontaires, une seule détermination a suffi ; j'ai voulu marcher plus vite, et j'ai marché plus vite en effet, sans rien savoir, sans même avoir à connaître de ces modifications intermédiaires.
En résumé, les qualités du premier ordre sont variables, elles sont soumises à la volonté, elles se manifestent par des changements dans l'ensemble du mouvement fonctionnel. Je les désignerai sous le nom de quahtés volontaires.
Mais pour qu'un acte moteur fonctionnel soit normal, ce n'est point assez qu'il présente avec leurs caractères les plus parfaits les diverses quahtés volontaires de force, de vitesse, de direction, etc.; cet acte moteur résulte de l'association et de la combinaison de plusieurs mouvements simples, lesquels doivent être harmonisés entre eux et présenter une régularité et un enchaînement parfaits dans leur simultanéité, ou dans leur succession.
Celte activité régulière et harmonisée de tous les mus-
des, qui, soit par une action directe, soit par une action antagoniste, participent à la production du mouvement composé, c'est justement la seconde qualité que doit présenter le mouvement pour être normalement coordonné. Cette qualité se rattache à la bonne exécution du mouvement en lui-même, tandis que les qualités volontaires de tout à l'heure ont trait à l'accomplissement réguHer delà détermination intentionnelle. Or, des caractères directement opposés distinguent les qualités de notre second groupe : elles sont immuables, elles sont indépendantes de la volonté, elles se rapportent, non plus au mouvement fonctionnel dans son ensemble, mais aux divers mouvement? partiels qui concourent à la résultante finale. Un mot pour justifier ces caractères qui sont, eux aussi, d'une entière évidence.
L'enchaînement et l'harmonie réciproques des mouvements partiels associés pour l'exécution d'un acte fonctionnel sont immuables, car quels que soient les changements que la volonté imprime aux qualités du mouvement final, cet enchaînement, cette harmonie n'en sont point modifiés; que la marche soit rapide ou lente, qu'elle ait heu à petits ou à grands pas, qu'elle se fasse dans une direction ou dans une autre, le rôle alternatif des fléchisseurs et des extenseurs reste le même, l'action simultanée et mesurée des muscles directs ou des antagonistes est identique; en un mot, le mécanisme de l'exécution est invariable. S'agit-il de soulever un fardeau avec les membres supérieurs, la force déployée variera avec le poids de la charge, la direction du mouvement différera selon le but voulu, mais ici encore le mécanisme musculaire de la préhension est immuable. Cette immutabilité
est la condilion même ile l'exécution régulière du niouvement, elle persiste aussi longtemps que dure l'état physiologique.
Or, ce caractère exclut forcément la possibilité de l'intervention volontaire ; la volonté est impuissante à dissocier ces mouvements combinés, simultanés ou successifs, elle est impuissante à en modifier les rapports.
Pour les mouvements fonctionnels que j'appellerai naturels, c'est-à-dire pour la locomotion, la préhension, cette impuissance est palpable ; car du moment que la fonction est supposée normale, il n'y a, pour personne, ni deux manières de marcher, ni deux manières de tenir un objet dans sa main. Dans d'autres actes moteurs qui méritent, à mon point de vue, la qualification d'artificiels, tels que la danse, le jeu du piano ou du violon, la volonté parvient à modifier l'enchaînement préétabli et l'association fatale de certains mouvements; mais on sait qu'elle n'y parvient qu'après un pénible labeur, et cela même est une preuve de l'indépendance native des qualités motrices du second ordre. Ces quahtés sont immuables, elles sont à l'état normal soustraites à l'influence de la volonté, ce sont donc des qualités mécaniques, que l'ensemble de leurs caractères oppose aux qualités volontaires dont il était question naguère. Par cela même que les qualités du premier ordre sont volontaires, elles appartiennent à la sphère encéphalique; par cela seul que celles du second ordre sont mécaniques, elles appartiennent à la sphère spinale.
De là celte double conclusion qui résume tout cet exposé : les variations de force, de vitesse, d'étendue, de direction, par lesquelles les actes moteurs sont adaptés à
la ilétenninalion inleiilionnellc, sont le résultat de varialions parallèles et volontaires dans l'incitation motrice ; l'enchaînement et l'harmonie des mouvements partiels qui concourent à la résultante voulue, sont des actes mécaniques résultant fatalement de l'action de la moelle. La volonté veut le but final et excite à cet effet, avec une intensité convenable, une région déterminée de l'axe" spinal; mais les phases intermédiaires entre cette excitation première et le but accompli, le mécanisme plus ou moins compliqué au moyen duquel l'acte voulu est réalisé, échappent complètement à son contrôle, et la coordination complexe des mouvements fonctionnels composés n'est pas moins automatique que celle des mouvements isolés, dont je me suis occupé précédemment. Là comme ici, la coordination automatique appartient tout entière à la moelle, elle résulte d'une association organique préétablie.
C'est ce qu'enseignait déjà Volkmann il y a quelque vingt ans, et sa conclusion sur ce sujet était aussi catégorique dans le fond qu'expressive dans la forme; il sera bon de la reproduire. « L'accomplissement physiologique des mouvements n'a rien à faire ni avec une âme consciente, ni avec une âme inconsciente, car l'âme n'a pas la moindre notion de la marche de cette opération; et pour les mouvements volontaires eux-mêmes, elle ne sait rien touchant les nerfs ou les muscles, à l'intervention desquels ce processus est subordonné. En fait, l'âme ne fait ici rien de plus que de donner une impulsion, et si cette impulsion a pour effet quelque chose de coordonné, c'est tout simplement parce ([ue l'organe qui la reçoit est arrange de telle sorte.
qu'il produit forcément un mouvement coordonne » (1).
Dans le même temps, Arnold niait également l'intervention encéphalique dans la coordination motrice (2), et quelques années auparavant Mùller exposait les mêmes idées en des termes qui, pour être moins énergiques, n'en sont pas moins significatifs (3). Cette docirine est celle de l'universalité des physiologistes ; c'est la base sohde qu'on ne peut, sous peine de chute, abandonner un seul instant.
J'ai montré que la coordination motrice qui apparaît comme un fait unique et indivisible, procède en réalité de deux opérations distinctes, la coordination volontaire ou encéphalique, la coordination mécanique ou spinale ; j'ai déterminé le rôle respectif de ces deux influences ; si donc j'indique en outre les moyens de leur intervention, le problème physiologique sera complètement résolu.
La coordination volontaire a pour effet d'adapter incessamment le mouvement fonctionnel au but voulu, en en modifiant les qualités finales selon les exigences variables de l'acte conçu ; or pour que le sensorium puisse intervenir, et intervenir avec opportunité et mesure, il faut évidemment qu'il soit instruit à chaque instant des qualités du mouvement produit; à cette condition seulement, il est en état de les modifier, de les régler efficacement. C'est encore là une de ces vérités qui sont banales à force d'être vraies. Qu'il s'agisse de la force, de l'étendue, de la rapidité ou de la direction du mouvement, le sensorium ne peut juger les rapports de ces qualités avec le but
(1) Volkmann, Art. Nervenphysiologie in Wagrier's Handwûrterbucli, Braunsclmeig, i&liù.
(2) Arnold, Die Lehre von den Reflexfunclionen. Heidelberg, 1842.
(3) Muller, Handbuch der Physiologie. Coblentz, 1833-1848.
voulu, et partant il ne peut les diriger s'il n'a les moyens d'en faire une appréciation rigoureuse et continue. Ces notions indispensables, l'encéphale les obtient directement par la vue, ou bien il les déduit indirectement des renseignements qui lui arrivent touchant la situation des parties qui se meuvent, et l'état des organes contractiles qui les meuvent; ces renseignements sont des impressions fournies par le sens musculaire (1), et par le sens du tact. Cet énoncé montre toute la différence qui sépare ces deux méthodes d'appréciation: la méthode par la vue est directe, elle n'exige aucune éducation préalable, c'est la seule qu'on puisse employer et qui soit employée en effet, lorsqu'il i\g\\.ÔL apprendre un mouvement nouveau; plus facile que la méthode indirecte, elle la précède nécessairement, alors même qu'elle doit un peu plus tard lui céder le pas et disparaître. L'enfant qui apprend à marcher, l'homme, sachant marcher, qui apprend à danser, regardent constamment leurs pieds, ils ne peuvent en détourner les yeux un seul moment, le contrôle
(1) Je sais quelles muscles ne possèdent aucun appareil d'impression comparable aux appareils sensoriels, et qu'à parler rigoureusement il n'y a pas de sens musculaire. Mais pour éviler une erreur qui a été souvent commise, et que j'aurai à relever en étudiant la sémiotique de l'alaxie, il est de nécessité absolue de désigner par une dénomination particulière, fût-elle conventionnelle, les impressions toutes spéciales par lesquelles le sensorium est instruit de l'existence et des qualités de la contraction musculaire. Cette sensibilité spéciale des muscles, est bien différente en effet de la sensibilité dite générale qu'ils possèdent en commun avec tous les organes pourvus de nerfs sensibles. Weber a formulé implicilenaent cctt» distinction, et le premier, je crois, il l'a transportée dans le langage : « Cette sensibililé des muscles au moyen de laquelle nous sentons le degré de l'effort musculaire est tellement exquise qu'elle nous rend les mêmes services qu'un sens, que nous pourrions appeler sens de force. »
E. H. Weber, loc. cil.
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par la vue est l'unique moyen qui soit à leur disposition pour juger des qualités du mouvement produit, et il en est ainsi jusqu'à ce qu'un exercice longtemps répété leur permette de se servir de l'autre méthode; la chose n'est pas moins frappante chez l'homme qui apprend à toucher du piano: ce n'est qu'après des mois d'une étude difficile qu'il arrive à jouer sans regarder ses doigts. Lorsqu'il y est parvenu, c'est que son éducation à l'égard de ces mouvements nouveaux est assez avancée pour qu'il obtienne des sensations musculaires et tactiles les renseignements dont il a besoin.
En revanche, dès qu'un mouvement, quelque complexe qu'il soit, est convenablement appris, dès que l'organisme, si j'ose ainsi dire, se l'est assimilé, l'appréciation des qualités du mouvement cesse d'avoir lieu parla vue, l'autre méthode intervient; c'est la seule, à vrai dire, qui soit mise en usage, à l'état physiologique, pour les mouvements naturels de la locomotion et de la préhension.
J'ai (lit que cette méthode d'appréciation est indirecte, j'ajoute qu'elle nécessite forcément une éducation préalable; la raison, c'est qu'elle est basée non pas sur la perception pure et simple des sensations transmises, mais sur l'interprétation de ces sensations, laquelle n'est rendue possible que par l'exercice et l'habitude. Envisagées en soi, les impressions transmises par le sens du tact et le sens musculaire ne sont, comme toutes les autres, que des excitations qui mettent en jeu l'activité cérébrale; la sensation n'est utile et instructive, ou pour être plus vrai, la sensation n'a lieu, que lorsque le sensorium, intervenant activement, a eiïcclué la représentation extrinsèque de l'impression perçue, opération qui a pour effet de raj)-
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porter à son origine et à sa cause véritables l'excitation transmise. Mais dans l'espèce, ce travail ne peut encore suffire pour tirer de ces sensations les notions nécessaires sur l'état des membres et des muscles, c'est-à-dire sur les qualités du mouvement; le sensorium doit, au préalable, avoir appris les rapports qui unissent les diverses conditions des muscles ou des organes tactiles aux diverses sensations perçues; c'est seulement à la suite de cet apprentissage qu'il peut conclure de la sensation perçue aux conditions statiques ou dynamiques des parties d'où elle naît. Celte éducation se fait justement au moyen de l'appréciation directe par la vue, grâce à laquelle l'individu peut comparer à chaque instant le mouvement effectué avec la sensation perçue.
Lorsque cette éducation préliminaire est achevée, le sensorium trouve dans la mémoire des faits acquis les éléments d'une appréciation non moins exacte que rapide.
Il ne s'agit ici que de la coordination motrice dans ses rapports avecl'alaxie du mouvement, il ne s'agit par conséquent que des mouvements fonctionnels naturels et déjà appris ; ']e puis donc laisser de côté la période primitive, et m'arrêter à cette proposition : à l'état normal, l'encéphale effectue la coordination volontaire du mouvement, d'après les notions qui lui sont fournies par le sens musculaire et par le sens du tact.
Est-ce à dire que si ces deux sources de renseignements, la sensibilité tactile et la musculaire, viennent à faire défaut, la coordination volontaire sera complètement impossible? Non ; mais l'individu privé des moyens de contrôle que l'éducation lui a donnés, est contraint de revenir à la méthode primitive et directe, il n'a plus que
le secours delà vue pour diriger ses mouvemcnls, l'intervention de l'attention et de la volonté doit être incessante, et la marche, devenue incertaine et hésitante, prend les caractères d'un labeur pénible tout comme chez l'enfant qui essaye ses premiers pas.
En signalant, pour le diagnostic de la paraplégie, la pseudo-paraplégie par anesthésie plantaire (1), j'ai montré que l'abolition de la seule sensibilité tactile imprime à la locomotion non dirigée par la vue une modalité anormale, et si l'on veut saisir dans tout son jour cette union, cette solidarité intimes quireUentle sens du tact à la contraction musculaire, il importe de se souvenir ici de la loi de Schrôder van der Kolk, touchant la distribution réciproque des fibres nerveuses motrices et des fibres sensibles. « Lorsqu'un nerf mixte donne des branches motrices à des muscles, ses rameaux sensibles se distribuent à cette partie de la peau qui est mue par ces mêmes muscles ; ou, en d'autres termes, un nerf spinal envoie ses rameaux moteurs aux muscles, organes actifs du mouvement, et ses rameaux sensibles à la partie mise en mouvement.» (2). Ce rapport des nerfs musculaires et des nerfs cutanés dans leur distribution ultime, nous montre qu'au point de vue des impressions transmises à l'encéphale ^oar l'intermédiaire du tégument externe, chaque muscle doit être considéré comme pourvu d'une sphère de sensibilité indépendante de celle des muscles voisins ; et il nous permet de concevoir le mécanisme des désordres qui apparaissent dans les phénomènes de motilité, lorsque l'abolition de cette sensibilité extrinsèque a supprimé l'une
(1) Voyez page 471.
(2) Voyez page 88.
dos voies, par lesquelles le sensorium prend connaissance de l'accomplissement et des caractères du mouvement.
Dans lès actes fonctionnels naturels, l'habitude a donné à l'intervention cérébrale une telle rapidité, qu'elle semble vraiment être plus virtuelle que réelle; nous verrons même dans un instant que dans certaines circonstances, ellemanquepositivement. C'est làun des arguments qui ont été invoqués par ceux qui nient la nécessité du sens musculaire dans la coordination motrice; or, cet argument n'en est pas un; de ce que l'exercice a rendu une opération instantanée et quasi machinale, il ne s'ensuit pas, que je sache, que cette opération soit inutile; et d'ailleurs dans la série des actes fonctionnels artificiels, il en est un qui démontre jusqu'à l'évidence la nécessité absolue de cette condition fondamentale, car malgré l'habitude, malgré l'exercice, quelque prolongés qu'on les suppose, l'intervention encéphalique n'arrive jamais à l'automatisme, jamais la coordination volontaire ne peut se passer un instant des renseignements fournis par le sens musculaire; je veux parler du chant, qui repose sur l'adaptation volontaire de la tension des muscles du larynx à la hauteur du son; or, ce n'est que d'après le sentiment de cette tension musculaire, que le chanteur peut disposer successivement son larynx pour la production des divers degrés de l'échelle diatonique.
L'intervention de l'encéphale dans la coordination volontaire a donné lieu à une autre objection que je ne puis omettre de signaler. Lorsque nous commençons uïi mouvement, nous le commençons avec certaines qualités de force et d'étendue, et il est bien clair que cette détermination volontaire des qualités du mouvement a précédé
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le mouvement lui-même; c'est donc un acte purement encéphalique, qui n'a pas eu besoin, pour être accompli, des notions fournies par les muscles en mouvement; tout cela est incontestable. Mais on a argué de cette influence initiale de la volonté contre le rôle du sens musculaire, on y a vu la preuve que l'encéphale possède, en luimême et par lui-même, le pouvoir de régler par avance les mouvements, conformément au but qu'ils doivent remplir, et aussitôt on a imaginé une faculté, une entité nouvelle qui a déjà reçu au moins trois noms, car c'est sur ce terrain que nous rencontrons tour à tour la conscience musculaire, l'instinct locomoteur, l'aptitude motrice indépendante de la vue : trois dénominations pour une chose unique, laquelle n'existe pas, en vérité c'est aller un peu vite.
Ce pouvoir qu'a l'encéphale de commencer le mouvement avec certaines qualités déterminées, n'est point, comme on l'a dit, le fait d'une appréciation instinctive, encore moins y a-t-il là une faculté psychique ; c'est tout simplement le résultat péniblement acquis de l'exercice et de l'éducation. Un mouvement est conçu en vue d'un but déterminé, la course, le saut, ou tel autre qu'on voudra ; ce mouvement est commencé avec les qualités convenables au but, parce que le sensorium est arrivé par l'exercice à établir des rapports constants entre le but à atteindre et le mouvement à employer; dès lors, la simple notion du but donne la mesure de la force et de l'étendue convenables.
Cette opération cérébrale, que l'on donne comme une faculté spontanée ou instinclive, est souvent très-complexe; voyez par exemple à quelle série de rapports et de
jugcmenls est subordonnée la délerminalion préalable de la quanlilc de mouvement nécessaire pour soulever un fardeau. La vue apprécie la matière et la grandeur de l'objet; puis, grâce à la connaissance acquise des rapports qui existent entre l'étendue, la substance et le poids, le sensorium transforme par un jugement cette première sensation en estimation pondérale; alors un second jugement, basé sur la connaissance acquise des rapports de poids et de force, lui permet de déterminer cà l'avance la quantité de contraction musculaire qui sera nécessaire pour soulever le poids.
Il est bien clair que si le premier jugement est faux, le second ne le sera pas moins; c'est ce qui arrive trèsfréquemment lorsque sous un très-petit volume un objet est très-lourd; le rapport ordinaire qui relie le volume au poids étant ici renversé, le sensorium établit un faux jugement entre l'impression d'étendue et l'estimation de poids, il commande un mouvement qui est insuffisant pour soulever le fardeau, et ce n'est que lorsque l'insuccès de la première tentative l'a instruit de son erreur, qu'il augmente dans une proportion convenable la force du mouvement; alors le poids est enlevé. Il suffit d'observer et d'analyser pour se convaincre de ces choses.
Le soi-disant instinct locomoteur, c'est tout simplement la délerminalion préalable des qualités que doit présenter le mouvement pour atteindre le but; cette délerminalion résulte de la connaissance acquise des nq^porls qui unissent le mouvement à son effet, et cette connaissance ne peut être possédée qu'après un long apprentissage. Que ceux qui croient à l'instinct locomoteur ou à l'aplilude
motrice indépendante de la vue, prennent la peine de les chercher chez l'enfant qui apprend à marcher, ou chez l'homme qui apprend un mouvement nouveau. Du reste, MùUer à qui l'on ferait assez volontiers porter la responsabilité de cet instinct ou de cette aptitude, en est bien innocent, car il dit en termes exprès : « Nous n'apprenons à marcher que par un exercice pénible, durant lequel les lois de l'équilibre, de la pesanteur, entrent en jeu à chaque instant; il faut que nous ayons appris peu à peu par l'expérience et à force de nous tromper, quelle est la quantité de contraction musculaire qu'exige chaque sorte de mouvement. »
Ayant réduit ainsi à ses véritables termes la question de l'appréciation préalable, je ferai remarquer que celte appréciation, quelque délicate qu'on veuille l'imaginer, ne saurait, dans aucun cas, suppléer le sens musculaire; par la première, le sensorium sait quelle force il doit employer, j'en demeure d'accord; mais il faut, en outre, qu'il sache quelle force il a employée, sinon comment interviendrait-il pour assurer la coordination volontaire, une fois le mouvement commencé? Cette seconde notion ne peut être fournie que par le sens musculaire (sens de force de Weber).
Ces explications données, ma proposition de tantôt conserve une valeur absolue : en l'état physiologique, la coordination volontaire est effectuée à l'aide du sens musculaire, auquel s'adjoint comme élément secondaire le sens du tact.
Voyons quels sont les moyens de la coordination mécanique opérée par la moelle. Quelques mots suffiront, car ces moyens nous sont connus. Ils sont au nombre de
deux : les irradialialions spinales — et les mouvemenls réflexes.
Le phénomène des irradiations spinales nous a déjà plusieurs fois occupé. Il consiste, je le rappelle, dans la propagation de l'incitation motrice cérébrale à des éléments nerveux qui ne l'ont pas directement reçue ; la propagation, involontaire et fatale, a pour agents les cellules de la substance grise et les prolongements par lesquels elles sont reliées entre elles et avec les racines motrices. En assurant et en limitant les irradiations, cetle disposition anatomique des cellules et de leurs prolongements en départements circonscrits devient une condition capitale de la coordination motrice. Supposons, en effet, que pour une raison quelconque, peu importe en ce moment, ces irradiations diminuent en étendue et en intensité, ou que, au lieu d'exciter avec une égale force et une égale rapidité les divers éléments qu'elles doivent atteindre, elles perdent leur simultanéité et leur harmonie, et déterminent une réaction motrice plus énergique sur certains points ; il est clair que dans toutes ces circonstances l'enchaînement et l'harmonie des mouvements partiels seront troublés, il y aura ataxie, alors même que la coordination volontaire serait parfaitement intacte.
L'intégrité des irradiations spinales ou mouvemenls irradiés, tel est le premier élément de la coordination mécanique. L'intégrité des actions réflexes, voilà l'autre; et pour la fonction de locomotion en particuHer, il est plus important encore que le précédent; c'est un point qui a été trop méconnu. A chaque fois que la plante du pied touche le sol, l'encéphale reçoit l'impression tactile; mais en même temps, les éléments centripètes du système
excito-moleur,que j'ai appelé intermédiaire, appoi tenl une
impression nonperçueauxélémenls gris, qui correspondent aux racines sensibles des nerfs excités à la périphérie; cette excitation impressive se transforme en excitation motrice, de là des contractions musculaires ou un état statique, qui toujours parfaitement symétriques, contribuent puissamment à l'équilibre et à la coordination régulière du mouvement fonctionnel. C'est dans la locomotion naturelle que l'influence des actes réflexes éclate avec la plus entière évidence; en fait, leur intervention est puissante à ce point, qu'elle dispense du contrôle incessant de la volonté, et qu'elle transforme en un acte machinal une des opérations les plus complexes de la physiologie animale. Voyez en effet ce qui se passe.
La volonté donne l'impulsion première au mécanisme moteur, la marche commence ; l'encéphale n'aura plus besoin d'intervenir que pour la suspendre; jusque-là, la succession rhythmique des mouvements de flexion et d'extension qui constitue la marche, sera opérée par la moelle, et par la moelle seule, grâce aux excitations également rhythmiques que les nerfs sensibles transmettent aux éléments moteurs.
Délivré du soin de contrôler et de surveiller. les mouvements de progression, le sensorium peut s'abandonner complètement aux opérations de l'intelligence, la moelle s'acquitte pendant ce temps de son travail mécani(]ue, tout comme une machine une fois mise en activité, produit un mouvement adéquatcà son organisation inlérieurc. En somme, dans l'immense majorité des ca.s lorsque le terrain est uni et connu, lorsque la direction et la rapidité de la progression n'ont pas besoin d'être modifiées ,
la marche est une opération purement mécanique , accomplie parla moelle ; le rôle de la volonté se borne à commander et à arrêter le mouvement. C'est là tout à la fois, disais-je plus haut (1), une garantie puissante pour l'accomplissement régulier et continu des actes fonctionnels, et un privilège précieux pour les facultés de la volition et de l'attention; car elles trouvent dans cette disposition une indépendance et une liberté d'action, dont elles ne pourraient jouir si elles devaient choisir et combiner elles-mêmes les divers éléments de ces actes mécaniques complexes, et si elles devaient en outre en surveiller et en diriger incessamment l'exécution.
Tel étant le rôle capital des actes réflexes dans la coordination motrice on conçoit aisément les désordres fonctionnels qui résulteront d'une perturbation quelconque dans ce processus physiologique.
Arrivé au terme de cette analyse, je puis facilement résumer ces faits en quelques propositions.
La coordination motrice est subordonnée, en tant qu'opération volontaire , à l'intégrité du sens musculaire et accessoirement à l'intégrité du sens tactile ; en tant qu'opération involontaire et mécanique, elle résulte des irradiations spinales et de la motricité réflexe.
Transportons ces conclusions dans le domaine pathologique, et nous serons pleinement édifiés sur les conditions pathogéniques de l'ataxie du mouvement, elles sont toutes comprises dans l'équation physiologique que voici : ataxie du mouvement signifie abolition du sens musculaire, perturbation dans les irradiations spinales et
(1) Voyez page 119.
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dans les actes réflexes. Si l'alaxie est complète toutes ces conditions seront présentes ; si l'ataxie est incomplète, quelqu'une d'entre elles pourra manquer; c'est à la sémiotique qu'appartient la solution de cette question secondaire.
Renseignés de la sorte sur la signification physiologique du phénomène ataxie, nous pouvons en déterminer sans incertitude la signification anatomique. Les fibres centripètes qui, directement ou indirectement, transmettent au sensoriura les impressions fournies par le sens musculaire et le sens du tact sont contenues dans le système spinal postérieur ; les couches grises antérieures, qui tiennent plus spécialement sous leur dépendance immédiate les irradiations spinales, sont intimement reliées aux couches grises et par là aux racines postérieures; enfin les racines et les fibres qui composent le système spinal intermédiaire ou excito-moteur, traversent dans toute son épaisseur le système postérieur pour gagner les cellules motrices ; conséquemment toutes les conditions physiologiques, au moyen desquelles la coordination motrice est réahsée, sont subordonnées à rintégrité parfaite du système spinal postérieur, et concluant par une proposition semblable à celle que j'ai précédemment formulée pour la paraplégie (1), je dirai : Le système spinal postérïeur est l'organe de l'ataxie du mouvement.
Je suis amené par là à établir dans l'histoire pathogénique de l'ataxie motrice les mêmes divisions que dans la paraplégie, car le système spinal postérieur, comme l'antérieur, peut être privé de ses aptitudes physiologiques
(]) Voyez page 284.
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par une lésion matérielle, par une altération du sang, ou par une perturbation fonctionnelle. De là trois classes d'ataxies, savoir :
III. L'ataxie fonctionnelle
Ataxies organiques.
Toutes les lésions du système spinal postérieur ne donnent pas lieu à Tataxie du mouvement. Quelle que soit la dégradation des couches postérieures, l'ataxie fera défaut si la lésion intéresse également les couches antérieures ; alors, en effet, les voies de transmission de l'impulsion motrice sont interrompues, et il ne peut être question de désordre dans le mouvement volontaire, puisque ce mouvement n'est plus possible.
D'un autre côté, si le système postérieur n'est compromis que dans une très-petite étendue, le symptôme pourra manquer également ; en raison de la circonscription de la lésion, l'activité réflexe de la moelle n'est point atteinte dans son ensemble, les irradiations spinales restent normales, et la sensibilité peut demeurer intacte dans tous ses modes, comme je l'ai établi précédemment (1); et il en sera nécessairement ainsi, si cette lésion, circonscrite dans le sens longitudinal, l'est également dans le sens postéro-antérieur, c'est-à-dire si elle n'occupe que les cordons blancs postérieurs, sans toucher aux couches grises, non plus qu'aux racines correspondantes.
(1) Voyez page 634.
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Enfin, robservation nous a appris que dans la nioelle, vu le petit volume de l'organe, les lésions à marche rapide ne restent, pour ainsi dire, jamais limitées à la région dans laquelle elles ont pris naissance. — Si l'on tient compte de ces diverses données, on verra que la lésion du système spinal postérieur ne peut déterminer l'ataxie motrice que si elle remplit les trois conditions suivantes : elle doit être limitée au système postérieur, — elle doit l'intéresser dans une longueur assez considérable (la totalité du renflement crural au moins) — elle doit présenter une marche lente.
Sclérose spinale postérieure. — Ces conditions sont toutes réalisées par la sclérose spinale postérieure, dont l'ataxie est le symptôme constant et quasi pathognomonique; dans nulle autre circonstance le phénomène n'est aussi complet, ilapparaîticiavec l'universalité de ses caractères, parce que toutes les conditions physiologiques de la coordination motrice sont également troublées; quel que soit, en efTet, le siège primitif de la lésion, elle finit ordinairement par intéresser, non-seulemçnt les cordons blancs, mais les racines postérieures, et le plus souvent même, elle envahit également les couches grises correspondantes. Sens musculaire, sens tactile, irradiations spinales, actions réflexes, tout est anéanti; aussi l'ataxie de la sclérose spinale postérieure est-elle le véritable type du genre.
De même que dans la sclérose antérieure, les méninges participent fréquemment au processus morbide , de sorte que dans bien des cas c'est une sclérose méningospinale qui est en cause ; mais comme il existe des faits dans lesquels l'altération était positivement limitée à la
SCLÉROSE SPINALE POSTÉRIEURE
moelle (1), j'ai préféré ne pas introduire dans la dénomination de cette lésion un caractère qui n'est pas constant.
Il est inutile sans doute de rappeler que cette maladie chronique de la moelle est celle qui a été décrite sous les noms de tahes dorsualis, atrophia medullœ spinalis, à une époque où l'on était moins bien éclairé sur
(1) Voyez, entre autres, l'observation 133 du livre d'OUivier ; l'observation de Horn (1833), citée plus haut.
L'observation 19 du mémoire de GuU : Cases of Paraplegia {Guy's Hos'pital Reports, 1858).
L'observation de Duménil ; Note sur la dégénérescence avec atrophie des cordons postérieurs de la moelle épinière, et ses rapports avec l'ataxie locomotrice progressive {Union médicale, 1862).
Les observations 24, 26 et 29 de l'ouvrage de Leyden, Die graue Degtneration der hinteren Riickenmarksstrunge. Berlin, 1863.
L'observation de Trousseau et Sappey [Union méiicale, 1862).
En revanche, les anciennes observations de Cruveilher, Hutin, Steinthal, Stanley, signalent les lésions concomitantes des méninges; elles se retrouvent dans tous les faits de Tiirck, moins un, et l'auteur y insiste à plusieurs reprises. Depuis lors, elles ont été maintes fois signalées, et leurs rapports avec la prolifération conjonctive interstitielle ont été de mieux en mieux établis par les observations de Friedreich (a). Bourdon et Luys (6), Oulmont (c), Marrotte (d), Charcot et Vulpian (e), et enfin par les faits de Leyden {f). L'observation 27 de ce dernier montre une sclérose méningée de forme membraneuse, limitée à la moitié posté'-ieure de la moelle, et dans l'observation 31, la lésion de la pie-mère et de ;=cs vaisseaux n'était appréciable qu'au microscope.
{a) Friedreich, Beilage zum Tugblatt der sechsunddreissigsten Versammlung deutscher Naturforscher und Aerzte in Speier, 1861. — Ueber degenerutive Atrophie der spinalen Hinterstriinge (Virchow's Archiu XXVI et XXVII, 1863). ' '
(6) Bourdon, Études cliniques et liistologiques sur l'ataxie locomotrice progressive {Arch. gén. de méd., 1861) . — Nouvelles recherches cliniques et anatomiques sur l'ataxie locomotrice progressive {eod. loco, 1862).
(c) Oulinont, Observation d'atuxie locomotrice, etc. {Union méd., 1862).
■d) Marrotte, Observation d'utaxie locomotrice {Union méd,, 1862).
(e) Charcot et Vulpian, Sur un cas d'atrophie des cordons postérieurs de la moelle épinière et des racines posténmres {Gaz. hebdom., 1862).
(/■) Leyden, Inc. cit.
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les caractères véritables de la lésion; c'est cette même maladie qui, par suite d'une double erreur nosologique et pathologique, a été décrite en France sous le nom d'ataxie locomotrice progressive.
L'interprétation de la sclérose postérieure donne lieu aux mêmes difficultés que la sclérose antérieure, je ne puis omettre d'en dire quelques mots. Cette sclérose estelle toujours l'expression d'une inflammation chronique, et l'atrophie des éléments nerveux n'est-elle que l'elTet tout mécanique de la morbi formation conjonctive ? auquel cas le processus est entièrement semblable à celui qui est connu sous le nom générique de cirrhose, et qui est observé dans le foie, le rein, le poumon, etc.; ou bien, au contraire, la lésion résulte-t-elle d'une déchéance nutritive comme le ferait croire l'augmentation souvent colossale des corps amylacés, et delà matière amyloïde, et l'atrophie des éléments nerveux est-elle le fait primitif et constant, tandis que la prolifération conjonctive est le fait secondaire et contingent? auquel cas, tout le processus doit prendre le nom dégénérescence atrophique.
Pour les raisons précédemment exposées à propos de la sclérose spinale antérieure, je n'hésite pas à accepter la première interprétation, et dans l'espèce, je puis invoquer d'autres considérations : alors même que la lésion du système postérieur est positivement secondaire, alors même qu'elle est déterminée par l'atrophie des nerfs périphériques, ce qui a lieu, ainsi que nous le verrons, dans la spedalskhed, on observe des altérations phlegmasiques non douteuses dans les méninges, et l'on trouve non pas une simple atrophie des éléments nerveux, mais une atrophie avec ôpaississement du réseau conjonctif interstitiel.
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D'une autre part, les lésions des capillaires étudiées dans la sclérose spinale par Ordonez, Rindfleisch, Leyden (1), présentent une analogie parfaite avec celles qui marquent le début de la cirrhose hépatique, et je ne puis voir dans l'un et l'autre processus, antre chose qu'un travail inflammatoire à marche lente. Enfin, l'absence presque constante de graisse (toute réserve faite des capillaires), même dans les altérations anciennes, est encore un argument qui plaide contrel'hypothèsedela dégénérescence alrophique pure et simple.
L'ataxie étant le symptôme constant et caractéristique de la sclérose spinale postérieure, quelle qu'en soit la nature, il est clair qu'on l'observera dans toutes les formes de la maladie. Or, cette maladie chronique de la moelle est primitive ou secondaire.
Primitive, elle reconnaît pour causes les plus ordinaires, les conditions suivantes : l'action répétée du froid (2), les fatigues corporelles (3), les excès de coït ou d'onanisme (i), les chagrins et les impressions morales dépressives (5), enfin, l'hérédité (6). Ces causes ne sont pas
(1) Ordonez, Société de biologie, 1862.
Rindfleisch , Hislologisches Détail zu der grauen Degeneralion von Gehirn und Mchenmarli (Virchow's ArcUv, XXVI, 1863). Leyden, loc. cil,
(2) Cruveilhier, Romberg, Wunderlich, Eisenmann, Leyden {loc. cit.)
(3) Schcinlein, Allgemeine und specielle Pathologie und Thérapie. WOrzburg, 1822.
Canstatt, Specielle Pathologie und Thérapie. Erlangen, 18/i3.
Romberg, Teissier, loc. cil.
[Il] La plupart des auteurs qui ont traité du sujet.
(5) Eulenburg, cité par Eisenmann.
Vernay, Observation d'alaxie rmisculaire , etc. [Union méd., 1862). Bourdon, Teissier, loc. cit.
(6) Virchow, Ein Fall, von progressiver Muskelalrophie (Virchow's
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toutes également fréquentes ; malgré l'opinion si souvent exprimée par les auteurs anciens, il est certain que les excès vénériens ne tiennent pas le premier rang dans cette étiologie,W. Horn en avait déjà fait la remarque; l'action du froid et de l'humidité , les fatigues corporelles, notamment les marches forcées, y occupent, au contraire, la plus grande place. Il est certain que la maladie est plus fréquente chez l'homme que chez la femme; sur les soixante-dix observations réunies par Eisenraann, vingt seulement concernent des femmes ; je ne crois pas cependant qu'on doive admettre, d'après cela, une prédisposition particulière et innée du sexe masculin à l'atrophie spinale postérieure, cette différence dans les chiffres s'explique tout naturellement par ce fait que l'homme est beaucoup plus exposé que la femme à l'action des causes occasionnelles ou déterminantes; c'est pour le même motif que la maladie est incomparablement plus commune durant l'âge adulte qu'à toute autre époque de la vie.
Lasclérose spinale postérieure, avec elle l'ataxie, se développe comme lésion secondaire dans la spedalskhed. C'est dans la forme aneslhésique de la maladie qu'est observé ce mode de terminaison, que j'ai déjà signalé dans un travail antérieur, d'après les observations conformes de Danielssen et Bock, Kierulf, Hebra et Lôberg (1). Dans ces
Archiv, VIII, 1855). — Carre, De Vataxie locomotrice progressive. Thèse de Paris, 1862.
Friedreich, Ueber degeneralive Atrophie der spinalen HinlerstrUnge (Virchow's Archiv, XXVI, XXVII, 1863).
Trousseau, Leyden, lac. cit.
(1) Danielssen et Bock, Traite de la Spedalskhed, ou Éléphantiasis de^ Grecs. Paris, 1848.
Kienilf, Ueher die norwegiscfie Spedalskhed {Archiv fiir Path. Anato-
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cas, la lésion est toujours complexe, elle est au moins aussi marquée clans les méninges que dans moelle, c'est une véritable sclérose méningo-spinale, avec atrophie des éléments nerveux.
Les symptômes du côté de la moelle sont précédés pendant un temps plus ou moins long d'une anesthésie superficielle et profonde, plus complète que dans aucune autre circonstance. Cette anesthésie résulte de la dégénérescence des nerfs sensibles, à leur terminaison périphérique (1), et les altérations du système postérieur de la moelle sont l'effet d'une propagation secondaire, qui est réglée comme dans les faits de Tûrck, par le sens de la conductibilité fonctionnelle; la lésion première atteint des nerfs centripètes, la lésion secondaire occupe dans la moelle les parties affectées à la conductibilité centripète, c'est-à-dire les éléments qui continuent directement ou indirectement les nerfs sensibles jusqu'à l'encéphale.
Romberg a détaché ces faits de l'histoire du tabès dorsualis pour en traiter dans le chapitre qu'il a intitulé anesthésie spinale; mais en présence de la similitude des lésions anatomiques et des symptômes, je cherche vainement, je l'avoue, les motifs de cette dissociation.
En me basant sur ces faits et sur d'autres observations analogues, j'ai émis l'opinion que celte altération remarquable du système postérieur de la moelle, peut être une
mie, 1852). — Hebra, Skizzen ciner Reise in Norwegea {Zeitsch. der k.'k. Geselsch. der Aerzle zu Wien, 1853).
Liiberg, Die Spedahkiied im SL Jurgcnhospilal zu Bergen {Norsk. Magasin. — SchmidCs Jahrh., LXXX).
Jaccoud, Sur l'alaxio musculaire {Gaz. hebdom., 1802).
(1) Virchow, Remak. Séance de la Société médicale de Berlin, du 2 février 1861.
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lésion secondaire résultant cle l'inertie fonctionnelle ou de la dégénérescence des nerfs périphériques. Dans un travail postérieur, Leyden a exprimé la même idée en disant « que la dégénérescence grise des cordons postérieurs se rattache à la fonction des nerfs, qu'elle est en général produite par elle, et qu'elle constitue une atrophie ou une dégénérescence spéciale des parties sensibles delà moelle ; c'est par là que peut être expliquée lalocahsation si nette de cette lésion, d (^).
Cette opinion, qui est incontestable au point de vue physiologique, et à laquelle les travaux de Tiirck donnaient déjà une démonstration indirecte et anticipée, trouve dans la sclérose secondaire de la spedalskhed, une sanction anatomique positive; elle est parfaitement exacte et légitime pour cet ordre de faits-là ; elle ne l'est pas moins pour ces cas dans lesquels les nerfs delà queue de cheval présentent une altération plus ancienne et plus profonde que les autres éléments de la moelle: mais c'est là tout, une générahsation plus étendue cesserait d'être vraie, et dans toutes les circonstances précédemment énumérées, c'est-à-dire au total, dans la majorité des cas, la méningo-myéhte scléreuse ou cirrhose spinale est une lésion primitive de la moelle; elle présente l'ataxie au nombre de ses symptômes caractéristiques, lorsqu'elle occupe le système postérieur, elle détermine une paraplégie à évolution lente, lorsqu'elle atteint le système antérieur.
Paralysie générale. — L'ataxie de la paralysie générale des ahénés a été depuis longtemps signalée, en tant
(1) Leyden, loc. cit., p. 153.
que fait clinique, par le professeur Bouillaud ; il 'a rnoniré que les désordres de la motilité dans les premières périodes de la maladie, ne constituent point une paralysie dans le sens rigoureux du terme, mais un trouble de coordination, qui atteint simultanément ou successivement les organes de la parole et les organes de la locomotion et de la préhension.
La description que donne Wunderlich prouve nettement qu'il a saisi et vérifié la distinction, formulée par Bouillaud : «Difficultés dans les mouvementsjdela langue, dans l'articulation et l'émission de certaines lettres, léger bégayement, ou bien hésitation toute particulière, et interruption de la réponse; au mi lieu d'une phrase ou d'un mot, la parole devient indistincte. — Tremblement des mains pendant les mouvements, inaptitude aux travaux délicats, irrégularité de l'écriture. — Désordres dans les mouvements des membres inférieurs, démarche roide et chancelante, affaissement des genoux, déjettement involontaire du tronc d'un côté à l'autre pendant la marche, tandis que la force matérielle des jambes peut être encore parfaitement conservée. » (1).
Mis en éveil par les travaux de Bouillaud et de Wunderlich , je n'ai jamais laissé passer l'occasion de m'éclairer sur la nature véritable de ces troubles de motilité dits paralytiques, et depuis quatre ans, sur trois individus atteints de paralysie générale et pouvant encore marcher, il m'a été facile de constater que ces désordres étaient constitués par le défaut de coordination volontaire, sans diminution appréciable de la force musculaire.
(1) Wunderlich, Handbuch der Pathologie und Thérapie. Stuttgart,
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Dans le même temps, Skae traitait magistralement-cette question, et clans un chapitre spécial, il a tracé une remarquable description de l'ataxie de la paralysie générale, en même temps qu'il a foit ressortir, dans toutes leui-s particularités, les caractères qui séparent cette ataxie d'une paralysie véritable. Citer tout m'entraînerait trop loin, mais je veux transcrire un passage qui montrera avec quelle précision l'auteur relève l'erreur si généralement commise ; je traduis littéralement : « A une certaine période de la maladie, la fonction de locomotion se montre troublée, et la démarche est chancelante... Cette affection des membres inférieurs, qui précède ordinairement toute affection semblable des membres supérieurs, est bien différente de celle qui est observée dans la paralysie ordinaire. C'est là, dans l'histoire de la paralysie générale, un trait distinctif qui, je le pense, n'a pas été suffisamment signalé. Les membres ne sont pas traînés comme dans l'hémiplégie, la force musculaire n'est pas diminuée, et en somme, il n'y a aucune paralysie, dans le sens ordinaire du mot. Ce qui existe, c'est un trouble dans le pouvoir de diriger les mouvements des membres, c'est une impuissance à contrôler leur action coordonnée. Le résultat de tout cela, c'est que l'individu chancelle en marchant, il élargit sa base de sustentation, et oscille d'un côté à l'autre comme un homme ivre. Dans les cas très-nets, spécialement dans ceux où la prétendue paralysie précède de longtemps les désordres intellectuels, le malade se lève lentement de son siège, il se balance, après quelques oscillations il commence à marcher, en écartant fortement les jambes ; puis arrêtant ses yeux sur l'objet vers lequel il tend, il se dirige vers lui aussi fermement qu'il le peut.
Si alors on lui ferme les yeux, il arrive souvent qu'il ne peut plus marcher, et qu'il a grand' peine à se préserver d'une chute ; il monte un escalier avec une certaine facilité relative parce qu'il a devant ses yeux un objet qui le guide, mais pour descendre il éprouve de la terreur et des difficultés, parce qu'il n'y a plus rien devant lui sur quoi il puisse fixer son regard... Dans la paralysie ordinaire, la relation nerveuse entre les muscles de la partie paralysée et l'organe de la volition est pour ainsi dire entièrement interrompue, et l'individu ne peut plus, par un effet de sa volonté, mettre en jeu les muscles paralysés; il ne peut plus lever le bras, ou fermer la main ou retirer les jambes, ou bien s'il le peut, ce qui a lieu lorsque la paralysie est incomplète, ou en voie de guérison, il ne donne à la partie à mouvoir qu'une impulsion volontaire faible et imparfaite, et la main est serrée faiblement, et la jambe est retirée lentement et avec difficulté. En revanche, dans la prétendue paralysie de la paralysie générale, il ne peut pas y avoir d'arrêt dans le courant nerveux qui relie l'organe de la volition aux parties affectées; mais la volonté est irrégulièrement transportée et distribuée, l'individu ne peut plus contrôler ses mouvements ni les diriger parfaitement et opportunément (1). »
Cette interprétation est celle de Forbes Winslow, de Salomon (2), c'est depuis quatre ans la mienne propre, et
(1) Skae, Edinburgh medic. Journ., avril 18G0. — La partie (Ju travail qui se rapporte aux troubles de motilité est citée tout au long dans l'ouvrage de Forbes Winslow.
(2) Forbes Winslow, On obscure Diseases of thc Brain, and Disorders of he Mind. London, 18G0.
Salomon, Om de Palhologiska Ilufvudiiionwiilen of Allrndn Paresis, eller Forlamando Sinnesjukdom. U[)sala, 18G1.
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j'espère que les considéralions el les faits qui précèdent tireront d'un injuste oubli l'opinion ancienne et complètement exacte du professeur Bouillaud. Je ne dirai donc pas avec quelques auteurs que la paralysie générale paraît venir compliquer l'ataxie, ou que l'ataxie peut s'ajouter aux phénomènes ordinaires de la maladie, ces formules n'expriment, à mon sens, qu'une partie de la vérité : la paralysie générale pendant ses premières péi'iodes, ne détermine d'autres troubles de motilité quede^ désordres dans la coordination volontaire, sans paralysie propredite ; voilà le fait. C'est pourquoi j'ai inscrit la paralysie générale des aliénés au nombre des condilitions pathogéniques ordinaires de l'ataxie motrice. Mais j'appelle expressément l'attention sur cette partie de ma proposition, pendant les premières périodes ; plus tard en effet, lorsque les lésions encéphaliques ont progressé, lorsque, surtout elles ont déterminé, dans le système antérieur de la moelle, des altérations secondaires, alors la force musculaire diminue avec la transmission volontaire, une paralysie véritable remplace l'ataxie du début, et cette paralysie va croissant jusqu'au jour où elle est complète et absolue, à ce point que le malade est immobilisé dans son ht comme une masse inerte.
Le fait clinique ainsi étabh, voyons le fait anatomique. Que cette ataxie soit organique, c'est ce dont on ne peut douter en présence de la méningo-encéphalite diffuse, qui caractérise anatomiquement la paralysie générale. Mais il reste à rechercher la voie par laquelle cette lésion généralisée produit le phénomène ataxie du mouvement. Deux choses sont possibles :
L'ataxie résulte directement de la lésion des couches
grises hémisphériques superficielles, qui peuvent être considérées comme l'origine médiate de tous les nerfs cérébro-spinaux soumis à la volonté, ou bien l'altération se propage réellement jusqu'aux couches postérieures du mésocéphale et de la moelle épinière. Dans le premier cas, l'alaxie serait l'effet d'un désordre survenu dans l'acte volontaire, ce qui concorderait assez bien avec ce que j'ai observé chez mes trois malades, dont l'ataxie ne portait que sur la coordination volontaire et non point sur la coordination automatique; dans le second cas, l'ataxie serait le résultat de la lésion concomitante du système spinal postérieur. Entre ces deux éventualités, il est impossible aujourd'hui de se prononcer.
Dans un grand nombre d'aulopsies qui se rapportent â la méningo-encéphalite diffuse, l'examen microscopique de la moelle allongée et de la partie supérieure de la moelle épiniére ne paraît pas avoir été pratiqué, de sorte qu'il serait imprudent de conclure et d'admettre, pour tous ces faits une simple action de voisinage. D'un autre côté, Schrôder van der Kolk a publié l'observation d'un malade atteint de paralysie générale avec ahénation, à l'autopsie duquel il a trouvé avec leslésions encéphahques ordinaires, une dégénérescence graisseuse de la moelle allongée. L'altération n'était pas générale, elle n'était pas également marquée dans toute son étendue. Elle occupait les deux olives, les corps ciliaires, notamment le gauche qui était atrophié; mais c'est au niveau du plancher du quatrième ventricule qu'elle présentait ses caractères les plus accentués ; dans les points qui sont occupés à l'état normal par les noyaux ganglionnaires de l'accessoire, du vague, et duglossopliaryngien, on ne trouvait plus qu'une dégé-
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nérescence jaune très-marquée, dans laquelle il était impossible de découvrir aucun élément hislologique (1), — La moelle épiniére n'a pas été examinée.
De nouvelles observations complètes sont nécessaires pour résoudre cette question d'anatomie pathologique.
Dans certains cas, l'ataxie du mouvement, ou pour parler plus rigoureusement la sclérose spinale présente avec la paralysie générale un rapport tout différent. L'ataxie n'est plus l'un des symptômes d'une paralysie générale en voie d'évolution ; elle précède de plusieurs mois ou de })lusieurs années les désordres intellectuels et les autres phénomènes caractéristiques de la maladie cérébrale, de sorte que lorsque celle-ci se manifeste et se constitue, on peut dire, avec toute raison, que la paralysie générale est venue s'ajouter à l'ataxie antérieure. Ces faits si étranges en apparence, et qui sont inexplicables si l'on se borne à la notion du symptôme, parce qu'il n'existe, en effet, aucune relation pathogénique saisissable entre les troubles de motilité qui font l'ataxie, et les désordres variés qui constituent la paralysie générale, perdent toute leur obscurité si l'on envisage le sujet du point de vue anatomique.
Que voit-on, en effet? Un individu présente depuis un temps variable l'ensemble de phénomènes par lequel s'accuse la sclérose spinale postérieure ; le diagnostic en a été fait. Mais les accidents ont une marche ascendante, les désordres limités pendant un intervalle plus ou moins
(1) Sclirodcr vaii<idci' Kolk, flait und Funclionen der Medulla spinalis und oblongala, aus denrHoUaiidischen voiiTheilc. Braunschweig, 1859.
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long aux raembi-es inférieurs, ont gagné les membres supérieurs, d'où l'on a conclu, avec toute vérité, que la lésion a envahi le renflement brachial de la moelle; les choses restent en cet état, puis un jour éclatent des phénomènes d'ordre nouveau, on dit que le malade est atteint de paralysie générale.
Le travail morbide longtemps limité à la moelle a fini par atteindre les régions encéphaliques du système nerveux ; à dater de cet instant, on le conçoit, les symptômes de la sclérose spinale, et avec eux l'ataxie, sont relégués au dernier plan, les désordres nés de la lésion céré^ brale dominent la scène; c'est ce qui a fait dire à quelques observateurs que la paralysie générale succédant à l'ataxie, enraye la marche de cette dernière (1).
Trois autopsies démontrent ce processus pathogénique.
De ces trois faits, l'un est déjà ancien ; c'est celui qu'a publié Horn en 1833. J'en ai parlé dans le chapitre précédent, parce qu'il est inséparable des documents historiques qui se rapportent au sujet, il suffira de consigner ici les données suivantes : Le malade était atteint de tabès dorsuahs depuis huit années, lorsqu'il fut pris d'hallucinations, de délire exalté, d'embarras de la parole, de paralysie des sphincters, et enfin d'aliénation complète; plus tard, les quatre membres furent paralysés, la démence remplaça l'excitation première, et la mort survint, quatre ans après l'invasion des désordres intellectuels, treize ans après l'apparition des premiers symptômes spinaux.
(1) Voyez Baillarger, De la paralysie générale dans ses rapports avec l'ataxie locomotrice, etc. (Awn. médic.-psychol., janvier 1862).
JACCOUD.
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A l'autopsie (faite à l'œil nu), atrophie de la moelle dans toute sa longueur avec foyer de ramollissement dans la région dorsale; atrophie des bandelettes, du chiasma et des cordons des nerfs optiques; coloration rouge brunâtre dans l'intérieur des couches optiques; injection et coloration brunâtre de la substance cérébrale; hypéréraie des méninges cérébrales et épauchement de sérosité dans leur intervalle (1).
Les deux autres faits ont été observés par Westphal. Le premier concerne un homme de quarante-cinq ans, chez qui les troubles de la vue, le strabisme, les douleurs fulgurantes et l'ataxie du mouvement ont précédé de qua-, tre ans et demi les désordres intellectuels; ces derniers ont éclaté sous forme de délire ambitieux, et la mort a eu lieu quatre semaines après.
A l'ouverture du corps, dégénérescence grise des cordons postérieurs dans toute la longueur de la moelle jusqu'à la moelle allongée.
Le dernier fait offre avec celui-là plus d'une analogie : les symptômes cérébraux {dementiaparalytica) sont apparus quatre ans après le début du tabès dorsualis, et ils n'ont précédé la mort que de quelques semaines; la série des lésions anatomiques était plus marquée que dans l'autre cas. Injection et adhérences des méninges spinales surtout à la partie supérieure ; dégénérescence des cordons postérieurs dans toute leur longueur; extension de la lésion à la moelle allongée ; sur le plancher du quatrième ventricule près des corps restiformes, elle se présente sous forme de noyaux disséminés peu profonds ;
(1) Horn's ArcMv, 1833.
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élargissement du ventricule, tissu cérébral de consistance très-faible et très-anémique (1).
Lésions du cervelet.— L'ataxie de la paralysie générale n'est pas la seule forme de l'ataxie encéphalique ; ce genre comprend deux espèces, l'ataxie cérébrale dont je viens de m'occuper et l'ataxie cérébelleuse. Dans le plus grand nombre des cas, les altérations du cervelet ne déterminent pas une ataxie véritable : elles ont simplement pour résultat des modilications spéciales dans l'équilibre général du corps, et dans l'harmonie bi-latérale des mouvements; ce symptôme est connu sous le nom de tituhation, et il doit être l'objet d'un diagnostic différentiel qui le sépare de l'ataxie (2). Il est extrêmement probable, sinon certain, qu'une lésion cérébelleuse, qui n'intéresse réellement que le cervelet, ne produit dans la motilité volontaire d'autre désordre que la titubation dont il vient d'être parlé. Mais les connexions du cervelet avec la partie supérieure de la moelle, avec le bulbe, avec la protubérance sont si intimes, que les altérations de cet organe peuvent facilement retentir, soit par extension, soit par irritation de voisinage sur les divers éléments du méso^ céphale; ce fait a été particuhèrementmis en lumière par Brown-Séquard (3). C'est alors, et alors seulement, que des phénomènes positifs d'ataxie s'ajoutent à la titubation caractéristique.
(1) Westphal, Tahes dorsualh und Paralysis universalis progressiva (Allg. Zeilschr. fiir Psychiatrie, 1863).
(2) Voyez, dans le chapitre suivant, ce diagnostic différeniieL
(3) Brown-Séquard, Expérimental Researches appliedto Phys 'iohgy and Pathology. Boston, 1853. - Course of Lectures on the Physiology and Palhologyof the central Nervous System. Pliiladelphia, 1860. — On the Diagnosis of Hœmorrhagt inlo the Cerebellum {Lancet, 1861). ^
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L'analyse dos fails monire que celte alaxic esUoujours incomplète; ; tantôt elle est produite par l'abolition du sens musculaire, tantôt elle résulte de mouvements désordonnés et involontaires, qui se jettent à la traverse de l'acte moteur normal, et lui impriment un caractère non douteux d'ataxie. Ainsi, dans l'observation de Dunn, nous voyons une fille être atteinte d'une hémiplégie droite imparfaite ; les muscles du bras et de la jambe répondaient encore aux ordres de la volonté ; avec sa main droite la malade pouvait saisir fortement un objet quelconque, et elle le tenait aussi longtemps que ses yeux et son attention étaient fixés sur lui, mais si les regards étaient détournés, si l'attention était suspendue, elle laissait choir l'objet sans en avoir conscience. A l'autopsie, on a trouvé dans le lobe latéral gauche du cervelet une masse tuberculeuse, placée un peu en dehors de la ligne médiane (1).
En revanche, dans le fait de Meynert, qui concerne une femme goutteuse, les troubles de la motilité volontaire ont consisté en un désordre véritable de l'harmonie des mouvements, et l'auteur a comparé ce défaut de coordination à celui qu'on observe dans la sclérose spinale postérieure. A l'autopsie, il a constaté une atrophie scléreuse avec dépôt amyloïde de l'hémisphère droit du cervelet, et de la protubérance. L'étude microscopique des coupes de la protubérance a montré que l'atrophie ne portait pas sur les fibres longitudinales qui relient le
(1) R. Dunn, An Essay on Physiological Psychology. London, 1858. Comparez :
Carpenter Human Pliysiology. London, 18A5.
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pont de Varole au cerveau, mais uniquement sur celles qui l'unissent au cervelet (1).
Je pourrais multiplier ces exemples (2), mais ceux qui précèdent ont une grande netteté, et ils suffisent pour démontrer la réalité de l'ataxie cérébelleuse, pour en faire connaître les deux formes cliniques, et pour en révéler les conditions pathogéniques toutes spéciales. Pour qu'elle soit produite il faut que la lésion du cervelet retentisse par un processus quelconque, soit sur les éléments terminaux du système spinal postérieur (auquel cas l'ataxie résulte, comme dans le fait de Dunn, de l'abolition du sens musculaire), — soit sur les pédoncules cérébelleux inférieurs qui contiennent, d'après les recherches de Wagner (3), des fibres centripètes, et des fibres motrices pour les muscles des extrémités et des organes génito-urinaires, — soit sur les fibres commissurales qui traversent la protubérance (observation de Chrastina et
(1) Meynert, Fall von Atrophie der Varolsbriicke und des Ideinen Gehirns {Oester. Zeilsch. fur prahl. Heilkunde, 1864). La malade a été observée dans le servir.e de Chrastina ; les pièces anatomiques ont été présentées à la Société I. R. des médecins de Vienne.
(2) Voyez les remarquables travaux de Bouillaud, Recherches expérimentales et cliniques sur les fondions du cervelet {Arcli. gén. de méd., 1838). — Des signes propres à faire distinguer les hémorrhagies cérébelleuses des hémorrhagies cérébrales, etc. {Union médic, 1859).
Hérard, Kyste du cervelet (Soc. méd. des hôpil., et Unionmédic, 1860).
Brunei, Défaut do coordination des mouvements et amaurose, correspondant à des lésions du cervelet produites par des épanchements sanguins, etc. {Compt. rend. Acad. se, et Gaz, méd. de Paris, 1864).
Ici se rapporte le fait de Poëlmann. Un chien à l'ouverture duquel on trouva une dégénérescence calcaire du cervelet, avait présente des mouvements de rotation et des mouvements désordonnés {Union méd., 1861).
(3) Wagner, Krilische wid experiincntello Unlersuchungen ilber die Functionen des] Gehirns {Nachrichlen der Goitinger Gesellsch. , 1858- 1859-1861). — Henle's und Pcufer's Zed-c/i., 1861).
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Meynert), — soit enfin sur les corps restiformes, qui, d'après Stilling et Schrôder van der Kolk (1), émanent du cervelet, descendent sur les parties latérales du bulbe, et établissent, avec les fibres arciformes, une union fonctionnelle intime entre les deux moitiés du cervelet et les deux moitiés de la moelle allongée.
Pour terminer l'exposé des alaxies organiques, je dois mentionner encore celle qu'on observe parfois dans l'alcoolisme; je n'entends point parler de la titubalion passagère causée par l'ivresse , mais des désordres de la coordination motrice, queproduitdanscertains cas l'intoxication alcoolique chronique, avant de déterminer l'affaiblissement, la débilité musculaire caractéristique. Deux observations de Bourdon et de Marcé (2) ne laissent pas de doute sur le fait clinique; on pourrait contester la place que j'accorde à cette forme dans les ataxies organiques, en m'opposant le défaut d'autopsie. Cependant, comme l'atrophie scléreuse est une des lésions les plus ordinaires de l'alcoolisme chronique, je pense que c'est là une raison suffisante pour légitimer une conclusion, qui n'a vraisemblablement que le tort d'être anticipée. Au surplus, cette formed'ataxie est très-rare, et lorsqu'elle existe elle est temporaire, parce que les lésions concomitantes du cerveau et du système antérieur de la moelle ne tardent pas à masquer, sous une paralysie réelle, le défaut de coordination du mouvement volontaire.
(d) stilling , Schroder van der Kolk, loc. cil. (2) Bourdon, Arch. gén. de méd., avril 1862. Marcé, Soc. méd. des hôpitaux, mai 1862 {Union médic, 1862).
DIPHTHÉRIE.
Ataxio «lyscraHiquo.
L'ataxie diphthérique est la seule forme que j'aie à inscrire sous ce chef. Étudiant attentivement les troubles de la motilité chez un homme qui était entré, h la fin du mois d'août 18(31, à l'hôpital Beaujon (1) pour une paralysie suite de diphthérie pharyngée, je crus reconnaître que cet individu n'avait en réalité qu'une fausse paralysie. Défiant de la nouveauté et imbu de la doctrine consacrée touchant la paraplégie diphthérique, je reculai d'abord devant la conclusion qui se présentait à moi ; mais après des examens réitérés, je dus me rendre à l'évidence, et admettre que mon malade était un ataxique, et non pas un paraplégique. Il présentait avec une immobilité complète du voile du palais, résultant vraisemblablement de l'insensibilité totaledecet appendice, une diplopie très-marquée; la sensibilité cutanée (contact et douleur) était perdue par places sur les membres inférieurs, elle était nulle à la plante des pieds, la notion de la position des membres n'était plus exacte, et je ne pouvais attribuer ce fait à la perte de la sensibilité cutanée, car la sensibilité générale des masses musculaires jugée par la pression et par l'électricité était fort diminuée; je n'ai pas employé le dynamomètre pour juger la force musculaire, mais en l'appréciant par les moyens ordinaires (résistance à la flexion et à l'extension dans la station couchée, résistance à la pression exercée sur les épaules dans la station debout), je la trouvai intacte. La démarche de cet homme n'était
(1) J'étais alors interne de M. Déliier, qui avait bien voulu me confier le service pendant son absence.
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pas moins caractéristique; il ne traînait point les jambes comme les paraplégiques, il les projetait alternativement en décrivant un demi-cercle plus ou moins complet, et la force déployée n'était point en rapport avec le but à atteindre, elle le dépassait de beaucoup, de sorte que le pied arrivait violemment et bruyamment au contact du sol; au moment où ce mouvement de projection et d'extension allait se terminer, c'est-à-dire au moment où le pied se rapprochait du sol, une contraction involontaire des fléchisseurs du pied sur la jambe soulevait brusquement l'avant-pied, et le talon seul frappait d'abord la terre. Lorsqu'on faisait suspendre la marche, on constatait dans les deux jambes, et surtout dans les fléchisseurs, des contractions quasi convulsives, qui étaient très-clairement révélées par le soulèvement brusque des tendons fléchisseurs au-dessous des téguments du dos du pied. Après quelques instants de repos, ces contractions disparaissaient. C'est ce phénomène qui a achevé de m'èclairer, il est propre à l'ataxie du mouvement, et dénote précisément la perturbation survenue dans les irradiations spinales, dont l'intégrité est indispensable à la distribution réguhère de l'intluence volontaire et à l'action harmonique des groupes musculaires. Enfin, ce malade ne pouvait un seul instant détourner son regard de ses pieds, et lorsqu'on lui fermait les yeux, toute progression était impossible, tant la crainte d'une chute s'emparait de son esprit. J'ajoute, pour ne rien ometttre, que chez cet individu la motricité réflexe m'a paru diminuée, mais comme les diff'érents essais que j'ai pratiqués n'ont pas toujours donné les mêmes résultats, je suis obligé de m'en tenir à cette formule dubitative. 11 n'y a jamais eu ni douleurs
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en ceinture, ni irradiations douloureuses dans les membres inférieurs, la constipation était opiniâtre, la miction et la défécation étaient normales.
Au bout de quatre semaines cet homme était guéri sous l'influence du traitement dirigé d'ordinaire contre la paralysie diphthérique, les toniques, les ferrugineux et les bains sulfureux.
Que ce malade ait été atteint d'ataxie motrice, c'est ce qu'on ne peut nier; que cette ataxie ait succédé à une diphthérie pharyngée, c'est ce qui est également incontestable, la question de coïncidence peut donc seule être soulevée. Je n'ai pas observé depuis lors de fait semblable, et j'aurais hésité à établir sur ce cas unique une forme nouvelle d'ataxie, si le fait eût été réellement aussi isolé qu'il le paraît au premier abord.
Mais lorsque je soumets à une appréciation rétrospective les observations publiées comme exemples de paraplégie diphthérique, j'en trouve un certain nombre qui me paraissent se rapporter à une ataxie bien plutôt qu'à une abohtion du mouvement volontaire ; voici l'indication de quelques-uns de ces faits.
Dans l'observation d'Orillard (1), les troubles de la raotihté sont ainsi décrits: a Pendant plus d'un mois, la femme P... éprouve dans les pieds un sentiment de fourmillement avec un certain degré de faiblesse et d'insensibihté ; elle ne peut attacher une épingle, tout ce qu'elle veut tenir lui échappe des doigts. Veut-elle marcher, le moindre corps contre lequel elle heurte, occasionne une
(1) Observ. Il du nitimoii c de Maiiigault, De la paralysie diphllièrique. Paris, 1859.
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chute; elle ne sait quand elle touche le sol, et ne peut réchauffer les extrémités inférieures, n
Dans le fait de Caillant (1), je lis : « Enfin, la sensibilité et la raotilité étaient affectées à un haut degré. M. R... avait presque complètement perdu le sens du tact, ses doigts étaient inhabiles à saisir de petits objets sans le secours de la vue, il se plaignait vivement d'une sensation insolite et pénible dans les extrémités inférieures, sa démarche était chancelante, incertaine. »
L'observation IV du mémoire de Maingault renferme un trait caractéristique : « Toutes les fonctions qui, dans l'état normal, sont instinctives, exigèrent un acte formel de la volonté ; il me fallait, pour marcher, vouloir mettre le pied gauche devant le droit, et ainsi de suite. Pour écrire, j'étais forcée de commander à ma main de former telle ou telle lettre, ou sans cela j'écrivais un mot pour un autre.
Dans l'observation Xqui a été communiquée à l'auteur par Duchenne, je vois que cet observateur a constaté à l'aide du dynamomètre, l'intégrité de la puissance musculaire, et à la suite de la relation est consignée cette remarque importante : « Ce fait rentre dans la classe de ceux qui font le sujet du mémoire de M. Duchenne, sur l'ataxie locomotrice progressive. La force musculaire était normale. Cet homme marchait avec peine ; les objets qu'il tenait dans les mains lui échappaient lorsqu'il ne regardait pas. B II est surprenant que ce fait n'ait pas conduit l'un ou l'autre de ces médecins distingués à reconnaître et à constituer l'ataxie diphthérique à côté de la paraplégie diphthérique.
(1) Observ. III de Maingault.
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Dans l'observation XIX du même mémoire, on voit que le petit malade tombait fréquemment pour le moindre obstacle; la marche était vacillante, l'enfant ne pouvait monter ni descendre un escalier.
Dans l'observation LXXXI , empruntée par Maingault au docteur Peler Eade, il est dit que la marche est vacillante, l'action réflexe presque nulle ; il y avait anesthésie des bras, des mains, des jambes et de presque tout le tronc.
Dans l'observation Vide la thèse de Pératé(l), je trouve les détails suivants: ce Le faciès perd son expression, la bouche grimace, la parole, l'articulation des sons deviennent pénibles, presque impossibles, il y a des fourmillements qui s'étendent jusqu'aux genoux et aux coudes, à partir des extrémités ; plus tard la marche devient impossible de désordonnée qu'elle était. » Ici la paralysie semble avoir succédé à l'ataxie.
Dans quelques-uns de ces faits, les détails peuvent paraître insuffisants pour une démonstration péremptoire de l'ataxie, c'est possible, mais ils sont amplement suffisants pour établir qu'il ne s'agissait pas d'une paraplégie véritable.
En 1863, Eisenmann que je n'ai pas eu l'honneur de voir pendant mon séjour en Allemagne, et qui n'a rien pu connaître de mon opinion sur ce sujet, arrivait de son côté et par l'étude des observations publiées, à la même conclusion (2); il l'a même généralisée bien davantage, et sur ce terrain, il m'est impossible de le suivre. Le savant cri-
(1) Pératé, Essai sur la diphlhérie. Thèse de Paris, 1858.
(2) Eisenmann, loc. cit.
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lique pense que la paraplégie diphthérique n'existe réellement pas; ce serait toujours de l'ataxie motrice, etdans quelques cas très-exceptionnels cette alaxie serait suivie d'une paralysie véritable; cette exclusion complète de la paraplégie n'est pas acceptable ; il est des observations et en grand nombre qui se rapportent positivement à une akinésie paralytique, et au moment même où j'avais dans le service le malade dont j'ai rapporté l'histoire, il m'en est arrivé un autre qui présentait, avec une paralysie du voile du palais, une paraplégie incomplète parfaitement caractérisée ; je n'ai pu être suffisamment éclairé sur les antécédents pour affirmer la nature de l'angine antérieure, mais cette lacune au point de vue qui m'occupe est sans importance, et l'élude comparative des deux malades n'a pas peu contribué;! m'éclairer sur la véritable nature des accidents que présentait le premier d'entre eux.
En résumé, me fondant à la fois sur le fait que j'ai observé, sur l'étude de quelques-uns des cas qui ont été englobés sous la rubrique, paralysie, je me crois fondé à admettre une nouvelle espèce dans les troubles de motilité que laisse après elle la diphthérie, et à établir à côté de la paraplégie l'ataxie diphthérique, dont la seule condition palhogénique actuellement connue est la dyscrasie morbide.
D'après Eisenmann, l'ataxie pourrait également succéder aux pyrexies du genre typhus; à priori, ce fait n'a rien d'invraisemblable, et il se concilie parfaitement avec nos connaissances sur la paraplégie de même origine, mais les deux observations de Steinthal et d'Eulenburg que
insTÉRiË. 637 elle Eisenmann, pour appuyer sa proposilion, ne me semblent pas assez explicites dans leur concision pour qu'il soit permis de conclure.
iltaxio fonctionnelle.
A cette dernière classe appartient l'ataxie hystérique. Elle la constitue tout entière, et le défaut de recherches cadavériques justifie seul le caractère fonctionnel que j'attribue à cette ataxie.
J'ai insisté à plusieurs reprises sur la multiplicité des conditions qui concourent h la coordination motrice normale, et j'ai montré que l'on pouvait, par l'analyse physiologique, saisir dans cette opération complexe deux processus différents , l'un constituant la coordination volontaire, l'autre la coordination automatique. Eh bien! dans l'hystérie, on observe deux formes d'alaxie répondant aux deux processus physiologiques indiqués, c'està-dire une ataxie par défaut de coordination volontaire, une ataxie par défaut de coordination automatique. La première, il est facile de le pressentir, résulte des troubles survenus dans le sens musculaire et dans le sens tactile (1); la seconde est l'effet d'une suractivité anormale dans l'excitabilité réflexe de la moelle, et conséquemment dans les irradiations spinales. J'ai déjà dit, en m'occupant du diagnostic des pseudo-paraplégies, que cette seconde forme a été très-bien vue et très-exactement analysée par Goupil, qui, malheureusement, lui a conservé le nom de paralysie, qu'elle ne mérite à aucun égard.
(l) Voyez, à ce sujet, un remarquable travail de Lasègue, De l'aneslliésie et de l'alaxie hystériques {Arch. gùn, de mdd., 1864).
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Il est remarquable que ces deux formes de l'ataxie hystérique sont toujours observées isolément; on conçoit fort bien la possibilité de leur réunion chez une même malade, qui présenterait alors un type d'ataxie aussi complet que celui qui caractérise la sclérose spinale, mais jusqu'ici aucune observation, que je sache, ne démontre la réalité du fait.
CHAPITRE III
SÉMIOTIQUE DE l'ATAXIE DU MOUVEMENT.
Diagnostic symptomatique. — Caractères de l'ataxie.— Ataxie complète.— Ataxie incomplète.
Diagnostic différentiel. — Paraplégie. — Anesthésie plantaire. — Titubation cérébelleuse. — Spasmes coordonnés.
Diagnostic pathogénique. — Rapport de la forme symptomatique au processus pathogénique.
Ataxie dyscrasique et fonctionnelle. — Ataxia encéphalique, cérébrale et cérébelleuse.
Ataxie spinale. — Rapports entre les symptômes et la lésion. — Troubles de la sensibilité. — Recherches nouvelles sur la sensibilité musculaire.
Reconnaître l'existence du phénomène ataxie, c'est-àdire faire le diagnostic du symptôme, en déterminer l'origine, c'est-à-dire faire le diagnostic pathogénique (lequel se confond encore, pour le moment, avec le diagnostic nosologique), telles sont les obligations de l'analyse sémiolique.
Diagnostic symptomatique.
Ce diagnostic repose sur la connaissance exacte des caractères cliniques par lesquels se révèle l'ataxie du mouvement; celte notion est la base du jugement pour distinguer ce symptôme des divers troubles morbides qui peuvent le simuler.
Toutes les fois que les mouvements volontaires, normaux quant à leur production et à leur force {actu et potentia), ont perdu leur coordination naturelle, il y a
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ataxie motrice ; celte ai.axie est complète ou incomplète, suivant que la coordination volontaire et la coordination automatique sont simultanément altérées, ou qu'une seule de ces opérations physiologiques est atteinte. Les phénomènes qui résultent de ce désordre dans la motilité varient dans ces deux circonstances, mais ils offrent, dans tous les cas, une grande netteté.
Ataxie complète. — Cette forme d'ataxie peut être constituée à priori dans ses manifestations objectives et subjectives, si l'on ne perd pas de vue la signification physiologique et le processus pathogénique du symptôme. Le contrôle qu'exerce la volonté sur les mouvements par l'intermédiaire du sens musculaire, le mode normal des irradiations spinales et des mouvements réflexes sont également altérés ou anéantis : de là une série de phénomènes, dont l'interprétation clinique est sans difficultés, parce qu'elle découle naturellement des notions physiologiques précédentes.
Dans la grande majorité des cas, l'ataxie se révèle au malade par l'un des deux phénomènes suivants : Les mouvements de locomotion sont parfaitement normaux dans leur harmonie et leur succession, mais cette coordination n'est plus un acte mécanique et fatal, elle exige l'intervention continue de la volonté et de l'attention ; un peu plus tôt, un peu plus tard, le patient s'aperçoit que s'il cesse un moment de diriger activement, de surveiller ses membres, les mouvements sont gênés et irréguliers, ou bien qu'ils manquent de leur précision ordinaire.
La marche qui une foiscommencéeestchezl'homme sain un acte purement spinal, devient un acte cérébral, la vo-
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lonto remplace l'automalismc physiologique, l'innervalion encéphalique tient heu de l'innervation spinale pervertie. Il résulte de là que la fatigue survient beaucoup plus rapidement, et l'individu est tout surpris de ne pouvoir exécuter aussi facilement que par le passé les mouvements auxquels il est le plus habitué ; étonnement d'autant plus légitime, qu'il a parfaitement conscience d'affecter à ces mouvements une plus grande somme de force musculaire. C'est là une conséquence forcée de l'intervention anormale de Finfluence volontaire. C'est à ces deux circonstances, la continuité de l'action volontaire, et l'augmentation dans la dépense de force, que j'attribue la fatigue rapide et insohte qui caractérise l'ataxie à son début; plusieurs auteurs ont invoqué pour l'exphcalion de ce phénomène une diminution réelle dans la force musculaire; je ne puis partager cette opinion; lorsque le symptôme existe depuis longtemps déjà, l'énergie de la contraction musculaire est effectivement amoindrie dans bon nombre de cas, mais primitivement il n'en est point ainsi; la coordination, qui est normale dans ses caractères objectifs, est réahsée au moyen d'un processus anormal; c'est la raison unique et suffisante de la fatigue accusée parles malades. On observe alors, du reste, entre la station debout et la progression la même différente qu'en l'état physiologique; dans le premier cas, la fatigue est beaucoup plus rapide, je dirais presque beaucoup plus pénible, elle va jusqu'au malaise, l'obligation du repos est impérieuse et ne permet aucun délai. Il est tel individu qui, pouvant encore marcher pendant une ou plusieurs heures, ne peut conserver au delà de quelques minutes la station droite.
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Dans l'autre cas, c'est un phénomène tout différent qui éveille l'attention du malade. Obligé par une circonstance fortuite à marcher dans l'obscurité, il s'aperçoit qu'il n'est plus maître absolu de ses mouvements, il hésite, il chancelle, et bien qu'il soit dans un milieu qui lui est complètement familier (sa chambre à coucher, par exemple), il n'ose faire un pas sans prendre avec ses mains un appui sur les objets environnants ; avec la lumière ce trouble disparaît; ce n'est plus qu'un souvenir inexplicable, jusqu'au moment où le concours des mêmes circonstances ramenant les mêmes effets, impose au patient la conviction d'un désordre réel et persistant. Alors il a recours au médecin, et lui annonce qu'il est atteint d'une paralysie commençante.
Ces deux modes de début n'ont pas la même signification physiologique : dans le premier, le mécanisme spinal qui préside à l'association coordonnée des mouvements est atteint d'abord ; dans le second, les éléments conducteurs des impressions périphériques sont frappés les premiers, le sens musculaire est amoindri -ou anéanti.
Rien de plus variable que le temps pendant lequel les symptômes précédents restent isolés ; il est impossible d'indiquer même une approximation, pour une période qui peut durer de quelques semaines à quelques années. La transition, du reste, se fait graduellement, les désordres existants se prononcent davantage, des accidents nouveaux s'y associent, et un jour vient où le tableau de l'alaxie complète est achevé. Pour en saisir toutes les nuances, il importe d'étudier les mouvements volontaires dans la station couchée et dans la locomotion ; il faut, de
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plus, examiner le mode de l'équilibre dans la station debout.
Quand le malade est couché, il exécute avec la promptitude et l'énergie normales tous ;ies mouvements qu'on lui commande, aussi bien les mouvements partiels des divers segments des membres inférieurs et supérieurs, que les mouvements de totalité qui ont pour but de changer la position du corps dans le lit. Tel est le fait général; mais on observe dans le mode d'exécution des diflférences d'un grand intérêt.
Voilà deux ataxiques; je les fais placer dans le décubitus dorsal, et je leur demande à tous deux de porter en dehors et en haut la jambe droite. Les deux malades exécuteront le mouvement; mais l'un écartera le membre avec régularité et mesure, et l'arrêtera à temps pour ne pas atteindre les assistants; chez l'autre, la jambe sera subitement détachée avec une brusquerie violente, et sans que le patient en soit maître, elle sera lancée énergiquement dans la direction commandée ^ mais au delà du but voulu, de sorte qu'elle pourra bien, dans sa projection rapide, frapper les observateurs.
Quelle est la raison de ce contraste ? Le premier malade a-t-il conservé la mémoire de la quantité de force nécessaire pour l'accomphssement des mouvements, et le second a-t-il perdu cette notion préalable, fruit de l'éducation et de l'habitude? Non; la preuve, c'est que si l'ataxie a respecté les membres supérieurs, ce même individu proportionne exactement la force de son impulsion volontaire dans les mouvements qu'il accomplit avec les bras; la preuve, c'est qu'il sait parfaitement que le mou-
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veinenl de sa jambe dépassera sa volonlé, à ce point qu'il en avertit parfois le médecin.
Un ataxique que j'ai observé en 1362 à l'hôpital de la Pitié, et qui présentait au plus haut degré cette projection folle et sans mesure des membres inférieurs, me conseilla de lui-même, à rnon premier examen, de m'écarter un peu afin d'éviter le choc de sa jambe. La notion encéphalique préalable de la quantité de force est donc conservée, et si l'effet répond si mal à la conception volontaire, c'est tout simplement parce que l'harmonie préétablie des irradiations spinales est altérée; les éléments nerveux qui reçoivent l'incitation motrice n'ont pas l'excitabilité uniforme de l'état normal; exagérée pour quelques-uns, elle est diminuée ou nulle pour d'autres, et la réaction spinale qui produit le mouvement, au lieu d'être réguHèrement subordonnée quant à sa force et à son étendue à l'impulsion de la volonté, la dépasse d'une quantité proportionnelle à . l'accroissement anomal de l'excitabilité.
A un degré plus élevé, il y aura des mouvements spinaux sans excitation volontaire préalable, et ce phénomène que l'on observe si souvent chez les individus atteints d'alaxie complète, démontre avec une entière évidence la vérité de l'interprétation que je viens de formuler. L'excitabihté accrue de la moelle est ici seule en jeu, et les réactions motrices involontaires qui en résultent, sont absolument comparables à celles que détermine la saturation strychnique.
Dans l'ataxie complète, la motricité réflexe de la moelle est toujours exagérée, et il en est ainsi pendant une période souvent très-longue. Aussi, alors môme que les
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malades ne présentent pas ces mouvements en apparence spontanés qui résultent des excitations périphériques, il est toujours facile de provoquer chez eux par les moyens ordinaires, des mouvements réflexes dont l'intensité, la vivacité et l'étendue annoncent clairement l'hyperkinésie spinale.
Lorsqu'on ferme les yeux du malade, les mouvements commandés sont encore possibles, du moins dans l'immense majorité des cas; mais le désordre, c'est-à-dire le défaut de rapport entre la quaUté du mouvement et le but voulu, est beaucoup plus marqué ; souvent aussi la notion de la position des membres est perdue, de sorte que le patient ne peut indiquer exactement la situation réciproque de ses jambes.
Ajoutons que la force de la contraction musculaire est ordinairement normale (1), et nous aurons terminé l'exposé des troubles de motilité que révèle l'examen du malade dans la station couchée.
Dans la station debout, l'équihbre est instable ; sans éprouver aucune sensation vertigineuse, le malade chancelle, et dans les premiers temps, ce phénomène est beaucoup plus marqué dans la station que dans la locomotion, la marche peut être encore à peu près normale, alors que déjà l'oscillation et le défaut d'équilibre dans l'immobihié sont tellement accusés, que la station droite est impossible au delà de quelques secondes. Lorsqu'on examine attentivement les membres inférieurs d'un ataxique oendant
(1) Cette assertion ne peut être plus absolue sans cesser d'èlre vraie, car dans l'ataxie complète qui est symptomatique de la scli^rosc spinale postérieure, la force musculaire diminue toujours lorsque arrivent les dernières' périodes de la maladie.
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qu'il garde, tant bien que mal, la position debout, on observe le plus ordinairement, sinon toujours, des contractions involontaires dans certains groupes musculaires, et surtout dans le groupe des fléchisseurs du pied sur la jambe; on constate très-facilement ces derniers en fixant le regard sur le dos du pied ; on voit alors les tendons se soulever sous les téguments, à intervalles plus ou moins rapprochés, souvent même la contraction est assez énergique pour soulever lavant-pied, et à cet instant précis, le malade oscille. J'ai observé ces phénomènes pour la première fois chez cet homme qui fut atleinl d'ataxie complète après une diphthérie pharyngée, je les ai retrouvés depuis lors chez les six ataxiques dont je parlerai bientôt, et dans cet intervalle Moritz Benedikt les a signalés également dans de remarquables travaux (1). Je ne doute pas que ces signes ne soient constants dans l'ataxie complète, et je n'hésite pas à les rapporter au désordre de la motricité réflexe de la moelle. L'occlusion des yeux augmente immédiatement l'instabilité de l'équihbre, et rend une chute imminente.
Lorsquel'ataxie est complètement constituée, la marche du malade est éminemment caractéristique. Les yeux constamment fixés à lerre et sur ses membres inférieurs, il lance sa jambe avec une brusquerie saccadée, le plus souvent dans l'extension droite ; il lui fait ainsi décrire un arc de cercle plus ou moins grand, et pendant ce parcours, le membre est parfois agité follement par des secousses musculaires; il retombe ensuite de toute la force
(1) Benedikt, Ueber Wimungsarlige Stôrungen der Motiliim, ohne eigentliche Paralysie {Wiener med. Wochensch., 1862), — Ueber]Muskel spannung und Muskelslarre {eod. loco, 186/1).
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de l'impulsion première sur le sol, qu'il frappe violemment du talon. Lorsque pendant la progression le malade soulève, pour le ramener en avant, le pied postérieur, il heurte fréquemment l'autre jambe ou celle de son guide, selon que la contraction involontaire et soudaine qui altère l'acte fonctionnel, a poussé le membre en dedans ou en dehors; avec une force insolite dans la projection alternative des pieds, le malade oscille dans un équilibre instable, et pour prévenir une chute qu'il redoute sans cesse, il prend un point d'appui sur les objets qui l'entourent, ou se refuse à marcher sans le secours d'un guide.
L'ataxique marche toujours à pas pressés, il semble courir plutôt que marcher, car il se maintient plus facilement en équiUbre dans une progression rapide et précipitée que dans une marche lente et mesurée qui lui est le plus souvent impossible, et comme la percussion bruyante du sol par le talon revient à chaque pas, il résuUe de là que la marche entendue de loin ressemble à un véritable trépignement (1). De tous les mouvements de locomotion le plus pénible, on peut dire le plus dangereux, est le mouvement de rotation du corps sur lui-même autour de son axe longitudinal; dans bien des cas, la marche est encore normale que déjà ce mouvement ne peut plus être exécuté avec sa précision ordinaire; le malade oscille, quoiqu'il ait la précaution instinctive de tourner sur ses deux pieds sans quitter le terrain: il craint de choir, et l'événement justifie parfois ses appréhensions.
Vient-on à supprimer par l'occlusion des yeux l'inler-
(1) Eiseiimann nous npprend qu'à l'établissement de Grafcnbcrg les alaxiques sont depuis longtemps désignés sous le nom familier de Irépi- (jneurs.
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vention régulatrice et excitante de la vue et delà lumière, soudain, avec une instantanéité foudroyante, le malade est frappé d'une terreur profonde, il fléchit, il chancelle, il tombe, s'il n'est promptement et énergiquement retenu. Cependant la force des mouvements appréciée, soit avec la main, soit avec le dynamomètre, est parfaitement normale, elle est en rapport direct avec la constitution de l'individu, et avec le développement du système musculaire.
Les résultats de l'occlusion des yeux méritent de nous arrêter quelques instants. Dans l'ataxie complète, l'intervention de la vue facilite la marche, et d'une manière générale : l'accomplissement des mouvements, mais jamais elle ne leur restitue leurs qualités.normales ; la raison est évidente; par ce contrôle direct, le patient supplée à l'absence des renseignements que fournil ordinairement le sens musculaire, mais c'est là tout le secours qu'il en peut tirer; ses yeux, son attention, sa volonté, ne peuvent rien sur les mouvements désordonnés qui résultent du dérangement du mécanisme spinal. D'un autre côté, l'observation a révélé une particularité fort intéressante touchant rinflnence propre et directe de la lumière. Qu'on fasse marcher un ataxique, puis qu'un interpose au-devant de sa poitrine un objet qui lui masque complètement la vue de ses pieds, la marche deviendra aussitôt plus difficile et plus désordonnée, mais si le malade se sent soutenu, s'il est rassuré contre la crainte d'une chute, il pourra continuer à marcher. Qu'on lui ferme ensuite les yeux, et qu'on supprime ainsi l'action de la lumière sur le système nerveux , immédiatement les phénomènes s'aggravenl, ils deviennent tels que je les décrivais il y a un in-
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slanf, les membres inférieurs fléchissent et s'affaissent, lo patient refuse d'avancer, si on l'y contraint, il va tomber. Voilà le fait clinique, il a été plusieurs fois constaté par Eisenmann et par moi-même. S'il n'a pas été vu plus souvent, c'est parce qu'on se borne d'ordinaire à fermer les yeux des malades, de sorte qu'on supprime du même coup le contrôle de la vue sur les mouvements, et l'action spéciale de la lumière; qu'on procède par gradation, comme je viens de l'indiquer, et l'on pourra facilement s'assurer de la réalité d'un fait que j'ai observé toutes les fois que je l'ai cherché. Quant à la nature et à la modalité de cette influence remarquable de la lumière sur le système nerveux, elles sont encore du domaine de l'hypothèse; cependant on trouvera notée, et étudiée à un point de vue purement physiologique, cette action excitante de la lumière, dans un travail de Marmé et Moleschott(l).
Il est facile de concevoir les désordres fonctionnels des membres supérieurs lorsqu'ils sont eux aussi frappés d'ataxie ; je ne m'y arrêterai pas davantage : quels que fussent les détails de ma description, il me serait impossible de prévoir et d'énumérer toutes les variétés qu'on observe dans la pratique. Je signalerai seulement un fait général qu'il est bon de connaître: les mouvements artificiels qui accomplissent les divers travaux manuels sont toujours altérés avant les mouvements naturels de simple préhension; ces mouvements exigent une précision extrême qui devient irréalisable, sous' l'influence du plus léger dérangement dans la coordination normale. C'est
(1) Marmé untl Molcschott, Ueber den Einjluss des Lichtes auf dio ISeizbarkeil der Ncrven {Unlursuchungcn sur Nalurlchre, 1856).
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donc par l'inaptitude aux travaux professionnels que les malades sont éclairés sur leur situation : le tailleur n'est plus maître de son aiguille, l'écrivain lâche sa plume, ou griffonne, le pianiste bredouille, le violoniste fait un appel infructueux à son habileté passée, pour unir dans une action commune la main qui fait la note et celle qui produit le son. Plus tard, les mouvements naturels sont compromis à leur tour, et c'est alors que l'on voit les patients laisser tomber, dès qu'ils ne les regardent plus, les objets qu'ils tiennent dans leurs mains, et éprouver les plus grandes difficultés pour porter les aliments à leur bouche; parfois cette impuissance fonctionnelle est tellement absolue que ces malheureux sont dans l'impossibilité de prendre eux-mêmes leurs aliments.
J'ai omis jusqu'ici de parler des troubles de sensibilité; cette omission est volontaire. Dans la description précédente, j'ai eu pour but de faire connaître les caractères propres del'ataxie, ceux qui la constituent essentiellement, et non pas les phénomènes d'un autre ordre qui peuvent coïncider avec elle. Or, l'aiaxie motrice, comme son nom même l'indique, ne consiste qu'en des troubles de la motililé, et dans une étude générale, ceux-là seuls doivent trouver place. Il va de soi que dansl'ataxie complète dont je me suis occupé jusqu'ici, le sens musculaire est toujours diminué ou perdu; lorsqu'il en est autrement, l'aiaxie est nécessairement incomplète, puisque la coordination volontaire subsiste. Cette importante conclusion ressort directement de l'analyse physiologique.
Ataxie incomplète. — Ataxie par défaut de coordination volontaire. — Les irradiations spinales et la motricité réflexe de la moelle sont normales, et les troubles
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de la motilité résultent simplement de la perte du sens musculaire ; le malade ne peut diriger aucun mouvement, ni en adapter les qualités d'étendue, de force et de direction au but voulu, à moins qu'il ne les contrôle incessamment par la vue. La démarche est donc hésitante, elle n'est point irrégulière ; elle est gênée et maladroite dans son ensemble, elle n'est point altérée dans les mouvements partiels qui la composent; elle est lente et inhabile, elle n'est point saccadée ni désordonnée. Sans le secours de ses yeux, le patient marche comme au hasard, n'ayant plus conscience des mouvements qu'il exécute non plus que de leur modalité; il n'avance qu'avec appréhension une jambe au-devant de l'autre, la moindre saillie à la surface du sol le fait trébucher et tomber, et s'il a perdu, ■ en outre, la sensibilité tactile de la plante du pied, il ne marche plus, il ne se tient pas même debout, parce qu'il ne se sent soutenu par aucun plan résistant; il lui semble qu'il est suspendu dans l'espace, cette absence complète de communication avec le sol qui le porte, lui donne l'impression du vide au-devant de lui, il pourrait marcher, il n'ose, tant il est dominé par la crainte d'une chute immédiate. Ces phénomènes bizarres disparaissent entièrement lorsqu'on rend au malade l'usage de la vue, et c'est là, indépendamment des signes directs tirés de l'examen delà démarche, un caractère distinctifde premier ordre entre cette forme d'ataxie et l'ataxie complète.
Quant aux mouvements commandés, ils sont ponctuellement accomplis s'ils sont dirigés par la vue; dans le cas contraire, le hasard seul en décide, parfois même le malade croit avoir obéi à l'ordre prescrit, alors que
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cependant il est resté parfaitement immobile; ses mains laissent tomber les objets qu'elles tiennent dès qu'elles ne sont plus commandées par le regard ; et la notion de la position des membres est ordinairement perdue. Mais ici doit intervenir une distinction qui me paraît avoir été méconnue.
Lorsque le membre, examiné à ce point de vue, est complètement soulevé, de telle sorte que les téguments ne soient en contact ni avec le plan du lit, ni avec une autre partie du corps, alors la proposition précédente est absolument vraie, -la notion de la position est perdue, quel que soit d'ailleurs l'état de la sensibilité tactile. Mais si le membre repose sur le lit, et d'une manière plus générale, s'il est dans une telle situation que la peau soit soumise à des .impressions de contact, alors la notion de position n'est perdue que si la sensibilité cutanée est elle-même anéantie.
Dans le cas contraire les impressions tactiles transmises à l'encéphale suffisent pour l'éclairer sur la position des membres, bien qu'elles ne puissent suppléer le sens musculaire pour l'exécution et l'appréciation des mouvements.
Telle est la raison des contradictions apparentes que présentent les observations ; lorsqu'on les compare, on voit que parmi les malades atteints soit d'alaxie par défaut de coordination volontaire, soit d'ataxie complète ; les uns avaient gardé la notion de position, tandis que les autres l'avaient perdue. Ces diflërences sont réelles, mais il n'y a là rien qui soit inexplicable, rien non plus qui puisse faire douter du rôle assigné au sens musculaire ; tout dépend de la situation dans laquelle les
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membres ont élé examinés, et dcréLat de la sensibilité cutanée.
Enfin, on observe souvent, mais non toujours, un autre pbénomène remarquable, qui est, lui aussi, la conséquence directe de l'abolition du sens musculaire. La sensation spéciale de fatigue, que produit la contraction prolongée d'un même groupe de muscles, n'existe plus, et les malades peuvent maintenir leurs membres dans l'extension droite, par exemple, plus longtemps que les individus bien portants; le sentiment de la tension des muscles d'où naît à l'état normal le malaise caractéristique, a disparu avec les autres modes du sens musculaire.
L'état morbide que je viens de décrire a été signalé par Bell, Nasse, Gerdy, Weber, Romberg et Landry sous le nom de paralysie du sens musculaire. Cet état constituant réellement au point de vue sémiotique une forme d'ataxie, il m'a paru plus opportun, et surtout plus logique de lui donner une place dans la classe des ataxies du mouvement.
Ataxie par défaut de coordination automatique. — En pathogénie, cette forme ne diffère de l'alaxie complète que par la conservation de la coordination volontaire, c'est-à-dire du sens musculaire; en clinique, elle se distingue par les résultats négatifs de l'épreuve des yeux, et par l'adaptation régulière des mouvements au but voulu. Cette forme très-rare n'a été vue jusqu'ici que chez les hystériques, et elle paraît tenir à l'exagération de l'excitabilité réflexe de la moelle, bien plutôt qu'à la perturbation des irradiations spinales. Ce qui le prouve, c'est que les mouvements sont normaux lorsqu'ils sont exécutés dans la slation couchée ou assise; ils ne deviennent ataxi-
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ques que dans la station debout et pendant la marche; on voit alors des contractions involontaires troubler l'équilibre, ou interrompre l'harmonie de l'acte fonctionnel, toutes les fois que la plante du pied pose sur le sol, c'està-dire lorsque les impressions centripètes résultant du contact mellent en jeu l'hyperkinésie morbide de la moelle.
L'ataxie s'accusant par des phénomènes aussi nettement caractéristiques, il n'est, à vrai dire, qu'un très-petit nombre d'étals morbides qui exigent un diagnostic différentiel; je signalerai la paraplégie, l'anesthésie plantaire, la titubation cérébelleuse et les spasmes coordonnés de Romberg.
Paraplégie. — La paraplégie incomplète peut seule prêtera la confusion; mais l'erreur est facilement évitée, car dans aucun cas la démarche du malade ne ressemble à celle de l'ataxique. Bien loin de lancer follement ses jambes, le paraplégique traîne ses pieds à terre, ou bien si la paralysie est tellement incomplète qu'il puisse encore les soulever, le mouvement de progression s'accompht dans un plan vertical antéro-poslérieur, parallèle à l'axe médian du corps, et les mouvements de la marche qui pourront être hésitants, incertains, en raison de la diminution de l'impulsion motrice, ne sont point troublés dans leur succession et leur harmonie naturelles, en un mot, ils ne sont point désordonnés.
Dans un cas, je l'ai signalé plûs haut, le paraplégique décrit lui aussi un arc de cercle avec ses membres inférieurs; c'est ce qui arrive au début, lorsque le groupe des adducteurs est plus particulièrement atteint. Eh bien!
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même alors il y a des différences saisissables dans le mode de progression.
La projection circulaire n'a point la brusquerie non plus que la violence qui sont observées chez l'ataxique; elle se fait avec une lenteur mesurée, je dirais volontiers cadencée, et lorsque le pied arrive au contact du sol, c'est souvent l'avant-pied qui l'atteint d'abord, après quoi le talon y retombe doucement. En aucun cas, on n'observe cette percussion bruyante du talon signalée depuis Horn comme l'un des traits caractéristiques du tabès dorsualis. Ferme-t-on les yeux d'un paraplégique, il éprouve naturellement l'anxiété morale et l'incertitude physique que ressent tout homme qui doit subitement marcher dans l'obscurité; peut-être même, ces impressions sontelles chez lui plus profondes en raison de la maladie dont il a conscience, mais si la marche en devient plus lente, plus hésitante, plus difficile, elle garde le même rhythme qu'auparavant, l'équilibre persiste, la station debout reste possible, la terreur de la chute fait défaut.
Enfin, quelque incomplète que soit la paraplégie, une exploration attentive permettra de reconnaître que les mouvements partiels ou de totaUté des membres inférieurs ont perdu de leur force; l'appréciation comparative de la force musculaire dans les membres supérieurs sera dans ce cas un auxiliaire très-utile.
C'est là le diagnostic qu'on pourrait appeler pratique ; quant au diagnostic théorique entre la paraplégie et l'ataxie motrice, il est tout entier dans celte formule sur laquelle j'appelle de nouveau l'attention : dans la paraplégie, ce qui manque aux membres inférieurs, c'est
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l'influence cérébrale; dans l'ataxie, ce qui leur fait défaut, c'est l'influence spinale.
Anesthésie plantaire. — L'anesthésie plantaire n'ofl're qu'un phénomène commun avec l'ataxie du mouvement, et ce n'est vraiment que pour mémoire que je signale ce diagnostic.
Dans les deux conditions, le malade est obligé de regarder ses pieds pendant qu'il marche, mais si l'allure dans son ensemble est hésitante et même oscillante (1), lorsque les indications fournies au sensorium, et les excitations transmises à la moelle par la sensibilité tactile de la plante du pied sont annihilées, les mouvements partiels qui concourent à l'acte de la progression sont parfaitement normaux et très-régulièrement coordonnés dans leur harmonie et leur succession ; pas de projection exagérée des membres, pas de contractions musculaires involontaires, conservation de la notion de position ; bref, pas un phénomène d'ataxie.
Au total donc, s'il est vrai qu'il y a là une cause d'erreur, il suffit d'en connaître la possibilité pour l'éviter constamment.
TiTUBATiON CÉRÉBELLEUSE. — En sc fondant sur la texture anatomique de l'organe et sur ses rapports avec le raésocéphale, Stifling et surtout Schrôder van der Kolk ont assimilé le cervelet à une vaste commissure, dont les fibres unissent d'un côté à l'autre les éléments symétriques qui, delà moelle, montent au cerveau ; dans celte
(1) Voyez, page 471, la description plus complète des désordres produits par l'anesthésie plantaire, et les expériences de Ileyd sur ce sujet,
Hejd, Dcr Taslsinn der Fussohio als AequiUbririmcjsmiUel des l\drpers beim Stehen. Tiibingen, 18G2.
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opinion que, pour ma part, j'acceple entièrement, le système transversal, émané des hémisphères cérébelleux, constitue, avec les commissures de la moelle, l'un des agents de l'équilibration stable dans la station et dans la progression (1) . Cette interprétation enlève toute obscurité au fait clinique qui est celui-ci: à la suite de certaines lésions du cervelet, on observe, dans l'équilibre et dans la motilité, des désordres, qui offrent une analogie plus ou moins rapprochée avec l'ataxie motrice, et qui doivent cependant en être distingués. Il importe donc d'être parfaitement éclairé sur les caractères particuliers de ces phénomènes. Ils ont été décrits par Romberg, avec sa netteté et sa concision ordinaires ; voici ce passage : « La perte de l'équilibre et le défaut d'harmonie et de rapport des contractions musculaires nécessaires aux mouvements, sont alors des symptômes caractéristiques. Chez l'homme, l'expression de ces phénomènes est bien plus nette dans les
(1) Je n'ai pas besoin de faire remarquer, je pense, que le rôle assigné au cervelet dans Téquilibration générale du corps, est complètement différent de la fonction régulatrice qui lui a été momentanément attribuée, alors qu'on le regardait comme l'instrument d'une entité psychique artificielle, la coordination du mouvement. Aucun anatomiste, aucun physiologiste, que je sache, n'admet aujourd'hui la coordination cérébelleuse. Il y a heureusement des expériences qui tranchent définitivement les questions les plus débattues : b Dans aucune circonstance, dit Schroder van der Kolk, on ne peut être fondé a voir dans le cervelet l'organe de la coordination des mouvements ; car les animaux auxquels on a enlevé le cerveau et le cervelet sont encore en état d'exécuter, par action réflexe, tous les mouvements ' coordonnés, le saut par exemple. »
Comparez :
Dalton, On ihe Cerebellum as Ihe Centre of Coordination of Ihevoluntary Movemcnts {American Joum. of med. se, 1861).
Vulpian, Observ. de tubercule da cervelet [Gas. mdd. de Paris, 1861).
Leven et Ollivier, Recherches sur la physiologie cl la pathologie du cervelet [Arch. gén. de med., 1862-1863).
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membres inférieurs que dans les supérieurs. La station droite, la progression dans la direction droite sont impossibles; la station est chancelante, la démarche oscillante (1), même alors que le corps est soutenu par d'autres personnes. Les deux temps de la marche normale, l'appui et le mouvement, pour lesquels les deux pieds alternent avec une régularité harmonique, sont ici compromis; c'est du désordre dans l'oscillation ou dans le déploiement de la plante du pied, que dépendent le trébuchement et la titubation si féquemment observés alors. Cet état reste rarement isolé ; il ne l'est guère que dans les intoxications qui agissent directement sur l'encéphale, dans le typhus par exemple, dans l'empoisonnement par l'opium, l'alcool, ou dans la période ascensionnelle de la méningite. Ordinairement ce désordre se lie ou fait place à la paralysie, comme on peut l'observer dans les lésions du cervelet et de la base du crâne (2). »
En somme, les désordres de motilité d'origine cérébelleuse sont caractérisés par la titubation de l'ensemble du corps, par des oscillations générales qui rappellent la station et la démarche des individus atteints d'ivresse, en un mot, par la substitution d'un équiUbre éminemment instable à l'équilibre stable de l'état physiologique ; ajoutons à cela la sensation vertigineuse, l'illusion rolatoire
(1) Lfe mot ïammln dont se sert Romberg, est celui qui est employé dans le langage ordinaire pour désigner la fiémaroliB chaneelaule des individus qui sont pris de boisson.
(2) Romberg, Lehrbneh dcr ^'eniûnkrankheHen des Menschen. Berlin,
Comparez :
Duclicnno . Uiogno"Uii: dilTêrcnUel rfes affections cérébelleuses cl de l'alaxic locoinolnicc prugrossive {Gus, h6bdom>, ISCA).
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subjective ou objective, et nous aurons un ensemble de caractères positifs qui appartiennent en propre aux lésions du cervelet. D'autre pari, les divers mouvements nécessaires pour l'accomplissement de l'acte de locomotion restent intacts, la dissociation de l'barmonie préétablie entre les groupes musculaires fait défaut, les contractions involontaires dans les parties qui se meuvent, manquent aussi, voilà un ensemble de caractères négatifs, par lequel la titubation cérébelleuse se distingue netteraentde l'alaxie motrice, et surtout de celle qui est symptomatique de la sclérose spinale postérieure.
Je rappelle que la titubation et la perte de l'équilibre ne sont pas les seuls troubles de motilité qui résultent des lésions cérébelleuses. J'ai montré plus haut(l) que l'altération du cervelet peut intéresser secondairement, soit les éléments terminaux du système spinal postérieur, soit les conducteurs de l'influence volontaire au centre rachidien, et que dans les deux cas elle détermine, avec la titubation caractéristique, des phénomènes positifs d'ataxie. C'est donc laisser de côté la moitié de la question que se borner à opposer la titubation cérébelleuse à l'ataxie motrice, ainsi que l'a fait Duchenne dans le travail précédemment cité. Deux ordres de manifestations sont possibles, on doit les prendre tous deux en considération. La titubation et le défaut d'équilibre peuvent exister seuls ; il faut alors distinguer ces désordres tout spéciaux de ceux qui constituent l'ataxie du mouvement; ce diagnostic vient d'être formule. Mais lorsqu'aux phénomènes précédents s'ajoute une ataxie véritable, il faut être en mesure de
(1) Voyez page 627.
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distinguer celte alaxie cérébelleuse de l'ataxie spinale, qui est ordinairement observée. C'est là, pour le diagnostic, une obligation qui n'est pas moins impérieuse que l'autre ; mais elle incombe au diagnostic pathogénique, je la retrouverai dans un instant.
Spasmes coordonnés. — Romberg a décrit sous ce nom des mouvements involontaires de gesticulation et de locomotion, qui reviennent par accès plus ou moins rapprochés, et sont accompagnés d'ordinaire d'autres symptômes cérébraux. Wicbmann, Thilenius, Wicke, Roth, et d'autres observateurs avaient signalé ces désordres bizarres de la motilité, mais nul peut-être ne les a décrits avec autant de bonheur que le célèbre professeur deRerlin(l). Des caractères de premier ordre séparent ces spasmes de l'ataxie motrice. Ces mouvements sont le résultat d'une impulsion fatale et irrésistible, contre laquelle la volonté du malade reste impuissante; ils sont toujours parfaitement coordonnés ; qu'il s'agisse de sauts, de gestes, de rotation rapide ou de toute autre combinaison, le mode d'exécution de ces mouvements est physiologique ; l'équilibre n'est pas troublé; enfin ces désordres surviennent subitement pendant le repos, et ils ne sont point exclusivement liés à l'accomplissement des actes moteurs volontaires. C'est donc une alaxie du repos et non une ataxie du mouvement, distinction qui, comme je l'ai dit, établit une ligne de démarcation tranchée entre l'ataxie
(1) Wichrnann, Ideen ziir Diagnoslik. Hannover, 1801. Thilenius. Medicinische und chirurgisclie Beobachlungen. Leipzig, 1814. Wicke , Versuch einer Monographie des grossen Veilstanzes und der unwUlkuhrlichen Bcwegungen, Leipzig:, 1844. Rolh, La musculalion irrcsisliblc. Paris, 1850. Romberg, loc. cil.
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motrice proprement dite et toute la série des affectionp convulsives, la chorée et la paralysie agilanle par exemple.
Dîagnu.stie patliogénique.
En lui-même ce diagnostic est beaucoup plus simpleque pour les paraplégies, parce que les solutions du problème sout infiniment moins nombreuses; l'analyse précédente lui enlève d'ailleurs toute difficulté.
Au point de vue sémiotique, l'ataxie présente trois formes , savoir : l'ataxie complète, l'ataxie incomplète par défaut de coordination volontaire , l'ataxie incomplète par défaut de coordination automatique; les caractères propres de ces formes ont été décrits.
D'un autre côté, l'étude de tous les faits connus démontre, au point de vue pathogénique, quatre espèces d'ataxies, deux appartiennent à l'ataxie organique, ce sont l'ataxie spinale et l'ataxie encéphalique; la troisième est une des suites possibles de la dysçrasie diphthérique; la quatrième est un des troubles fonctionnels déterminés par l'hystérie.
Amenée à ces termes, la question prend une simplicité inattendue; car s'il existe une relation constante entre les caractères sémiotiques du phénomène et le processus pathogénique , il est clair que la notion de ce dernier surgira aussitôt de la constatation pure et simple de la forme symptomatique. Or, l'observation révèle précisément des rapports de ce genre, et les propositions suivantes ressortent de l'examen comparatif des faits.
L'ataxie spinale (sclérose ou dégénérescence atrophique du système spinal postérieur) est toujours complète.
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— L'ataxie Gncéphalique est toujours incomplète. Dans l'ataxie encéphalique cérébelleuse, on observe indiiïéremrnent, selon les cas, le défaut de coordination volontaire ou le défaut de coordination autonnatique. Dans l'ataxie encéphalique cérébrale (méningo-encéphalite diffuse, paralysie générale), c'est la coordination volontaire qui est pervertie. — Jusqu'ici l'ataxie hystérique s'est toujours montrée incomplète : tantôt elle résulte de l'abolition passagère ou persistante du sens musculaire (coordination volontaire) ; tantôt elle provient des désordres de l'excitabilité spinale (coordination automatique). — Quant à l'ataxie diphthérique, il est difficile de tirer des conclusions rigoureuses de l'interprétation rétrospective des faits qui ont été confondus sous le nom de paralysie; tout ce que je puis dire, c'est que chez le malade que j'ai observé, l'ataxie était aussi complète que possible.
Que résulte-t-il delà? on peut le pressentir. Une fois que l'étude clinique de l'ataxie en a fait connaître la forme, complète ou incomplète, les termes du diagnostic pathogénique se groupent deux à deux, et ce rapprochement met en parallèle des faits tellement dissemblables par le reste de leurs caractères, qu'il suffît pour révéler la solution définitive.
On a reconnu une afaxie incomplète : le diagnostic pathogénique se limite dès lors entre une lésion encéphalique et l'hystérie ; n'est-il pas achevé par cela même? On observe, au contraire, une ataxie complète : la question se pose entre la lésion du système spinal postérieur et la dyscrasie diphthérique; qu'on soit alors renseigné sur les antécédents du malade , et il n'y a plus d'hésitation possible.
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Tels sonl les éléments précis et rigoureux que l'analyse séniiolique de l'ataxie fournit au diagnostic palhogénique. Est-ce f\ dire que ces moyens de jugement soient les seuls qui se présentent au médecin? non certes; mais ce sont les seuls qui soient fournis par l'ataxie elle-même; conséquemment c'est à eux qu'il faut s'adresser d'abord lorsqu'il s'agit de déterminer l'origine du désordre; de même, par exemple, que lorsqu'on recherche la condition pathogénique du vomissement, on doit étudier les caractères de ce symptôme en lui-même, avant de prendre en considération les autres accidents dont il est accompagné. Cette règle de sémiologie est immuable ; qu'il s'agisse de l'ataxie motrice ou de l'un quelconque des phénomènes qui sont du domaine de la sémiolique, elle doit être sui" vie; dans l'espèce, elle doit l'être avec d'autant plus de rigueur, que l'étude du symptôme lui-même peut suffire pour en révéler le processus pathogénique. Quant aux désordres variés qui peuvent coïncider avec l'ataxie du mouvement volontaire, ils n'ont avec elle d'autre rapport que la simultanéité du développement et la communauté de l'origine; en d'autres termes, ils ne sont point le fait de l'ataxie, ils sont, comme elle et avec elle, les symptômes de la maladie quelconque, qui a troublé la motilité volontaire; voilà le fait que j'ai à cœur de mettre en lumière, parce qu'une erreur grave a été commise à ce sujet; je ne crains pas d'y insister.
Dans le groupe des ataxies, il en est une qui, par sa fréquence non moins que par sa gravité, dépasse toutes les autres en importance, c'est celle qui est symplomatique de l'atrophie des couches postérieures de l'axe spinal. Eh bien! qu'est-il arrivé? le jour où l'on a eu la malen-
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contreuse idée de dénommer cette maladie de la moelle par l'un de ses symptômes, on a été conduit fatalement à assigner à ce symptôme des caractères artificiels et arbitraires, et l'on a attribué à ce phénomène unique tout l'ensemble des accidents divers, qui forment la syraptomatologie de l'atrophie spinale postérieure; faute aussi grande que si l'on rapportait à l'ataxie cérébelleuse, et non pas à la lésion du cervelet, les vomissements, la douleur et la contracture cervicales qu'on observe simultanément.
En résumé, l'ataxie est uniquement et exclusivement constituée par des désordres spéciaux de la motilité volontaire; les symptômes très-divers qui peuvent coïncider avec ces désordres ne relèvent point de l'ataxie, ils procèdent d'une lésion primordiale commune, qui tient sous sa dépendance tous les phénomènes observés.
J'ai étudié jusqu'ici les signes tirés de la motilité, c'està-dire les caractères différentiels fournis par l'ataxie ellemême; voyons maintenant ceux qui sont donnés par les symptômes antérieurs ou concomitants.
Ataxfe dyscrasique et fonctionnelle. — Dans l'ataxie hystérique et dans la diphlhérique, ces caractères sont de deux ordres : d'une part, les signes anamnesliques qui démontrent chez le malade l'existence de l'hystérie ou d'une diphthérie antérieures ; d'autre part, l'absence des phénomènes caractéristiques d'une lésion matérielle des centres nerveux, et notamment l'absence de ces manifestations douloureuses qui revêtent, selon les cas, la forme de céphalalgie, de douleur en ceinture ou d'irradiations fulgurantes.
Ataxie encéphalique. — L'ataxie encéphalique céré-
ATAXIE ENCÉPHALIQUE
belleiise (qu'il ne faut pas confondre, je le redis encore, avec la simple litubation cérébelleuse) est ordinairement accompagnée de vomissements, de céphalalgie, et de contracture plus ou moins persistante dans les muscles de la nuque; fréquemment aussi il y a des irradiations douloureuses dans les membres supérieurs, phénomène qui m'a été signalé par mon excellent collègue et ami E. Vidal, Enfin, l'intéressante observation d'Hérard (1) nous apprend que des modifications notables dans le caractère et dans les facultés affectives peuvent être les premiers phénomènes de la maladie. — D'après Eisenmann (2), l'anesthésie musculaire manquerait dans les lésions cérébelleuses ; le fait précédemment cité de Dunn (3), ne permet pas d'accorder une valeur absolue à ce signe différentiel.
, Avec l'ataxie encéphalique cérébrale coexistent l'embarras caractéristique de la parole, les désordres intellectuels et moraux, les poussées congestives vers la tête, qui marquent le début de la paralysie générale (h). De plus, cette ataxie est rapidement accompagnée d'une diminutionréelle dans la force musculaire, et plus tard elle disparaît' pour faire place à une paralysie véritable.
Dans l'ataxie encéphalique, qu'elle soit cérébrale ou cérébelleuse, les désordres de la motilité occupent d'emblée les membres supérieurs et les inférieurs.
Ataxie spinale. — Dans l'ataxie de l'atrophie spinale,
(1) Voyez page 629.
(2) liisenmann, loc. cit.
(3) Voyez page 628.
(à) Je rappelle qu'il faut distinguer ces faits de ceux dans lesquels une ataxie purement spinale précède pendant un temps plus ou moins long l'invasion de la maladie cérébrale (voy. page 624).
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les symptômes qui s'ajoutent aux troubles caracléristifjues de la motililé résultent, comme ces derniers, de l'altération lente et progressive du système spinal postérieur. La physiologie permet de les prévoir lous jusqu'au dernier.
La lésion débute par l'extrémité inférieure de la moelle; les désordres peuvent être limités pendant des mois et des années aux membres inférieurs et aux organes abdomino-pelviens.
Le centre génito-spinal est un des premiers points touchés, l'altération des fondions génitales est contemporaine de l'ataxie; parfois même elle en est l'avantcoureur.
Ces troubles fonctionnels présentent deux types : tantôt il y a spermatorrhée plus ou moins ancienne, sans désirs, sans érections ni sensations voluptueuses, c'est-àdire qu'il y a spermatorrhée et anaphrodisie ; tantôt il y a, au contraire, une excitation génésique plus ou moins grande, laquelle se traduit par des érections persistantes, des pertes séminales nocturnes avec sensation, et parfois aussi par une puissance insolite dans la répétition et dans la rapidité de l'acte sexuel (Trousseau). Si l'on songe à la nature et au mode de production de la lésion qui se fait dans la moelle, on reconnaîtra facilement que les origines des nerfs qui se rendent aux organes génitaux peuvent être excitées d'abord, puis détruites parle travail morbide; de là cette opposition remarquable entre ces deux groupes de phénomènes symptomaliques. — Souvent aussi on observe, dès le début, des désordres du côté de la miction et de la défécation; la dysurie peut aller jusqu'à la rétention, et une constipation opiniâtre révèle la parésie
des muscles inleslinonx; chez un homme qui est encore aujourd'hui ù l'hôpital de la Pitié (salle Saint-Paul, n" 21 ), j'ai constaté h plusieurs reprises que l'action des purgatifs, souvent nulle, était toujours ralentie.
Les éléments blancs et gris du système spinal postérieur sont traversés d'arrière en avant par les fibres afférentes du système intermédiaire, lesquelles, prolongeant à travers la moelle les racines postérieures, gagnent les cellules motrices.
Ce rapport d'intime contiguïté explique clairement pourquoi l'ataxie est toujours complète ; la lésion intéresse fatalement et les conducteurs ceniripètes du sens musculaire (coordination volontaire), et les éléments qui président aux irradiations spinales et aux réactions excito-motrices (coordination automatique).
Mais on comprend aussi par là que le processus peut débuter par l'un ou l'autre de ces systèmes isolément, de sorte que l'ataxie complète sera précédée, pendant un temps plus ou moins long, de l'une des deux formes de l'ataxie incomplète.
Un des caractères les plus remarquables de cette lésion c'est qu'elle intéresse souvent d'emblée quelques-uns des nerfs cérébraux, surtout ceux qui sont affectés au sens de la vue, et les racines du sympathique; le processus morbide occupe ainsi les deux extrémités opposées de l'axe cérébro-spinal. Alors la paralysie de la paupière, le strabisme, la diplopie, l'amblyopie (conduisant plus tard à Famaurose), le désordre dans l'accommodation de l'œil, les modifications pupillaires se joignent do très-bonne heure aux symptômes spinaux proprement dits, qu'ils devancent aussi quelquefois. Ces phénomènes sont d'une grande
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importance, mais il n'est pas exact de dire qu'ils soient constants; ce serait donc s'exposer à l'erreur que de les attendre pour formuler le diagnostic.
La partie afférente du système excito-moteur étant directement atteinte par le travail pathologique, on observe au début, et souvent pendant un temps fort long, une exagération notable des mouvements réflexes; et l'excitabilité spinale peut être tellement accrue que la réaction motrice se produise avec toute l'apparence de la spontanéité, sous forme de secousses musculaires plus ou moins étendues. Dans ce cas, je l'ai dit, le mouvement est encore réflexe, le contact des membres inférieurs, soit entre eux, soit avec les objets extérieurs, en est la véritable cause excitante.
Traversé et formé en partie par les racines sensibles, à la présence desquelles les cordons blancs postérieurs doivent une vive sensibilité, le système postérieur de la moelle ne peut être altéré dans ses éléments blancs, sans que des manifestations douloureuses apparaissent immédiatement. Aussi, ces troubles de sensibilité sont-ils trèsprécoces, il n'est pas rare qu'ils précèdent les désordres de la motiUté volontaire ? Ces douleurs se présentent sous deux formes : la constriction en ceinture et les irradiations dans lés membres inférieurs. Le sentiment de constriction est souvent extrêmement pénible; s'il siège à la hauteur du diaphragme, le malade est en proie à une vive anxiété, il redoute une suffocation immédiate. Les irradiations dans les membres sont connues depuis Romberg, sous le nom de douleurs fulgurantes. Elles reviennent par accès; naissant en un point de la région cervico-dorsale, elles se propagent avec l'instantanéité de l'éclair dans les
membres inférieurs, acquérant parfois une épouvantable violence; l'explosion douloureuse arrache des gémissements aux malades les plus courageux, et lorsque ces décharges se rapprochent et que la douleur devient continue, la situation du patient est vraiment pitoyable. Chez un homme que j'ai observécette année à l'hôpitalde la Pitié (salle Saint-Paul, n" Mi), ces accès douloureux croissant en violence et en durée, avaient fini par se prolonger sans rémission aucune, pendant des jours entiers. Il est heureusement assez rare que les douleurs fulgurantes sévissent avec cette cruelle sévérité, et il est fort probable que dans ce cas, les méninges sont directement atteintes Ces phénomènes ne sont point exclusivement propres à l'ataxie organique spinale ; on les observe avec les mêmes caractères chez les paraplégiques, lorsque la lésion qui produit la paraplégie retentit sur les couches postérieures de la moelle. La douleur en ceinture, les irradiations dans les membres sont tout simplement des manifestations excentriques, qui témoignent de la participation des racines postérieures ou de leurs prolongements intra-spinaux au processus morbide. On conçoit dés lors que ces douleurs si caractéristiques puissent faire complètement défaut ; il suffit pour cela que les racines postérieures et leurs origines restent intactes, mais ce fait est exceptionnel. Quant à la lésion des cordons blancs postérieurs, nous savons qu'elle est sans rapport nécessaire avec les manifestations douloureuses, et qu'elle ne se traduit que par des modifications subjectives de la sensibilité tactile, fourmillements, picotements, sensations anormales de chaleur et de froid (1).
(1) Voyez, pages 489 et 532, l'élude plus ilélaillée des pliciiomàiies
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La lésion occupe dans la moelle le système qui est affecté à la transmission des impressions sensitives; elle détermine donc des perturbations plus ou moins profondes dans la sensibilité des parties, dont les nerfs naissent au-dessous de la limite supérieure de l'altération organique. Le sens musculaire est diminué ou anéanti, la sensibilité cutanée est ordinairement pervertie dans ses divers modes.
L'assertion absolue que je formule au sujet du sens musculaire est en contradiction, je le sais, avec l'opinion généralement admise, mais cette opinion repose sur une observation insuffisante. Pour explorer l'état dusens musculaire dans le tabès dorsualis , on a eu recours jusqu'ici soit à la constriction, soit à l'électrisation artificielle des masses musculaires; et lorsque l'une ou l'autre de ces épreuves détermine chez le malade une sensation perçue, on conclut que les muscles ont conservé leur sensibilité normale; les résultats de cette exploration que j'appellerai directe, auraient àn cependant exciter une légitime défiance, parce qu'ils sont opposés à ceux que fournit l'exploration indirecte (épreuve de l'occlusion de yeux). Romberg qui n'a jamais employé que cette dernière, nous déclare en effet de la manière la plus formelle que, dans une pratique de vingt années, il n'a pas vu manquer une seule fois la perte du sens musculaire; delà la valeur considérable qu'il attache à ce symptôme.
D'un autre côté, l'ataxie étant complète dans le labes, l'abolition du sens musculaire est un postulatum physio-
qui succèdeiil aux lésions des diverses parties du système spinal poslûrieur.
logique irrécusable. A priori donc, il est permis de croire que la méthode d'exploration qui montre la sensibilité musculaire intacte est vicieuse en soi, et que ses résultats sont entachés d'erreur; c'est ce que j'exprimais dans un travail antérieur (1862), en disant que la sensibihté musculaire présente plusieurs modes comme la sensibilité cutanée, et que la conservation de l'un de ses atlibuts ne prouve rien quant à l'intégrité des autres. En parlant ainsi, je ne faisais que rappeler la doctrine physiologique qui est universellement acceptée, depuis les admirables recherches de Weber. Les muscles ont, en effet, deux modes de sensibihté: ils possèdent, avec tous les tissus pourvus de nerfs sensibles, la sensibihté générale ou commune par laquelle l'encéphale est instruit des impressions anormales ou douloureuses; mais ils jouissent, en outre, d'une sensibilité spéciale, qui se rapproche de cehe des organes des sens (sens de force de Weber, sens musculaire de la plupart des auteurs) , et qui transmet au sensorium une impression également spéciale, d'où naissent, par l'éducation et l'exercice, la notion de la contraction ou de l'inertie musculaire, et l'appréciation précise de la quantité de force employée. Or, rien ne prouve que ces deux attributs de la sensibilité musculaire soient toujours conservés ou aboHs simultanément ; ce qui est bien certain, ên tout cas, c'est que la méthode d'investigation directe qu'on met d'ordinaire en usage, ne peut fournir de renseignements que sur la sensibihté générale des muscles ; elle n'apprend absolument rien louchant la sensibilité spéciale, et celle-là seulement est en rapport avec la qualité du mouvement volonlairc. Frappé de celte lacune dans l'observation, étonné qu'on
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eût déduit des conclusions absolues d'un mode d'examen qui reste à côté du but, je résolus d'étudier directement la sensibilité musculaire spéciale chez les malades atteints d'atrophie de la moelle. Pour ce faire, je n'avais qu'à appliquer aux membres inférieurs la méthode imaginée par Weber pour l'élude du sens musculaire dans les membres Ihoraciques. Le principe en est des plus simples. L'avanl-bras ou le membre tout entier étant dans l'extension droite, on attache successivement à la main deux poids différents ; les yeux du sujet en expérience sont fermés, et s'il apprécie convenablement la différence du poids plus léger au poids plus lourd, il est bien évident qu'il ne tire ce jugement que de la comparaison des impressions transmises au sensorium par la contraction des muscles; celle-ci, toutes choses égales d'ailleurs, étant plus forte pour le poids le plus grave. C'est donc ici le véritable sens musculaire, le véritable sens de force qui est en jeu; si l'individu est en état d'apprécier de la sorte une ditférence très-faible entre les deux poids, cette sensibilité spéciale est très-vive; si, au contraire, il faut que les poids présentent un écart considérable pour que la différence soit perçue, le sens musculaire est obtus ou pathologiquement affaibli. "Weber a conclu de ses nombreuses expériences que l'homme sain peut, sans exercice* préalable, diff'érencier par le sens musculaire des membres supérieurs des poids qui sont entre eux comme 39 : hO.
Telle est la méthode que j'ai appliquée aux membres inférieurs. J'ai deux sacs. carrés; le bord ouvert porte à chacun de ses angles un cordon qui sert à fixer le sac au cou-de-pied; la conslriction doit être assez forte pour qu'il
n'y ait pas de ballotlement, et pour que le petit appareil ne puisse pas glisser sur la jambe, lorsque l'individu la soulève ; je place d'avance, dans chacun de ces sacs, un poids difTéreqt; je fais coucher le sujet de manière que ses membres inférieurs dépassent de toute leur longueur le bord du lit ; cela est facile s'il n'y a pas de montants aux extrémités; dans le cas contraire, je fais coucher le malade en travers, un aide maintient le haut du corps. Les yeux étant alors bandés, je fixe le sac le plus léger à l'un des cous-de-pied, et je prescris l'élévation de la jambe ; je laisse les choses en cet état pendant quelques instants pour que l'impression soit parfaitement perçue, et je fais replacer le malade dans sa position première ; alors, et avec toute la rapidité possible, je substitue le sac plus lourd, et je recommence l'épreuve; si le sens musculaire est intact, l'individu apprécie la différence de poids par l'effort plus grand qu'il est obligé de faire pour le soulever, et le porter avec sa jambe dans l'extension. Si, au contraire, la sensibilité musculaire spéciale est diminuée ou perdue, il faut donner aux poids un écart considérable pour qu'il soit apprécié, souvent même l'appréciation est faite en sens inverse, et le poids le plus lourd est indiqué comme le plus léger.
Pour appliquer avec fruit cette méthode chez les ataxiques, je devais, avant tout, être éclairé sur la puissance du sens musculaire des membres inférieurs, à l'état physiologique. Il fallait déterminer la différence minimum qui peut être perçue dans ces conditions expérimentales. Une fois en possession de cette donnée, il me devenait facile d'apprécier les oscillations morbides de cette sensibilité spéciale.
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Ces expériences ont été commencées en 1862; elles ont porté sur vingt-quatre individus; douze ont été examimés par moi, douze autres par mon ami le docteur Proust, que je remercie de son concours éclairé. Nous sommes arrivés, chacun de notre côté, à des résultats tellement semblables que je me crois autorisé à les considérer comme l'expression exacte de la moyenne normale ; la différence minimum accusée par les sujets en expérience a varié de 50 à 70 grammes ; en d'autres termes, pour que le poids de la seconde épreuve soit jugé plus lourd, il faut qu'il dépasse le premier d'une quantité qui varie, selon les sujets, de 50 à 70 grammes. Une seule fois, cette différence minimum a été de /i0 grammes seulement, et chez un individu dont les fonctions de motilité et de sensibilité semblaient cependant parfaitement intactes, elle atteignait 90 [grammes. Vingt-deux fois sur vingtquatre, l'écart nécessaire a donc été compris entre 50 et 70 grammes. Ces chiffres ont été pour moi l'étalon normal. Ils diffèrent considérablement, on le voit, de ceux qui ont été donnés par Weber pour les membres supérieurs ; mais cette opposition pouvait être prévue.
Depuis le mois d'août 1862,j'ai eu occasion d'observer six malades atteints de sclérose spinale, et en explorant chez eux la sensibilité musculaire au moyen de la méthode que je viens d'exposer, je l'ai toujours trouvée atteinte ; dans un cas même (n" li) elle était notablement diminuée, bien que la notion de la position des membres ne fût pas totalement perdue. Ce dernier critérium est donc moins certain encore que l'appréciation pondérale. Au surplus, voici les chiffres que m'ont donnés ces expériences, elles
ont toujours été au moins au nombre de trois pour chaque malade.
I. Femme de cinquante ans. Hôpital de la Pitié, salle Sainte-Marthe, n° 15.— Maladie à la période d'état. — Minimum de la différence perçue : 350 grammes à liOO grammes. (Expériences pratiquées avec MM. Proust et Bouchard, août 1862.)
II. Homme de quarante-neuf ans (venant de Bicêtre). Hôpital de la Pitié, salie Saint-Benjamin, n" 25. — Maladie à la période d'état, plus ancienne que chez les cinq autres individus.— Minimum de la différence perçue : à droite, 3000 grammes, à gauche, 2800. {Expériences pratiquées avec MM. Frarier, Huidiez et Labbée, septembre 1862.)
ni. Homme de trente-neuf ans (hôpital de la Charité, salle Saint-Charles, n" 10).— Maladie à la période initiale. —Minimum de la différence perçue : 100 à 125 grammes. {Expériences pratiquées avec M. Proust, octobre 1863.)
IV. Homme de cinquante-six ans (hôpital de la Charité, salle Saint-Charles, n° — Maladie à la période d'état. — Minimum delà différence perçue : 100 grammes à gauche, 150 grammes à droite. Si les poids successifs sont décroissants au lieu d'être croissants, une différence de 200 grammes en moins n'est pas appréciée à droite ; un écart de 100 grammes en moins est perçu à gauche. (Expériences pratiquées avec M. Proust, juillet 1861)
V. Homme de cinquante-trois ans (hôpital de la Pilié, salle Saint-Paul, n" U). — Maladie à la période. d'état.
076 SÉMIOTIQUE DE l'ATAXIE DU MOUVEMENT.
— Minimum de la diiïérence perçue : 200 grammes. L'appréciation de deux poids diiïérenls avec les deux membres inférieurs simultanément est pour ainsi dij-e nulle; un poids de 250 grammes étant fixé au cou-depied gauche, un poids de 500 grammes à droite, le malade n'accuse aucune différence lorsqu'il lève successivement ou simultanément les deux jambes. {Expériences pratiquées avec M. Gingeot, août 186Zi.)
VI. Homme de cinquante-trois ans, venant de l'hôpital Beaujon (hôpital de la Pitié, salle Saint-Paul, n" 21).
— Maladie à la période d'état. — Minimum de la différence perçue : 150 grammes. L'appréciation comparative avec les deux membres simultanément est perdue : un poids de 100 grammes est fixé à la jambe droite, un de 500 grammes à gauche, aucune différence n'est accusée. Je renverse l'épreuve en plaçant le poids de 500 grammes à droite, et celui de 100 grammes à gauche, le malade après plusieurs hésitations déclare que ses deux jambes sont en équilibre parfait. {Expériences pratiquées avec M. Gingeot, août 186Zi.)
[jJ^Chez ces six malades, la sensibilité cutanée était compromise à divers degrés; chez celui du n" 2, la notion de température était seule conservée.
Il résulte de ces recherches nouvelles que dans la sclérose spinale postérieure le sens musculaire est diminué ou aboli, du moment que la maladie est complètement constituée. J'ai montré plus haut qu'il peut n'en être pas ainsi dès le début ; tout dépend du siège primitif de la lésion, qui peut être localisée pendant quelque temps sur
les éléments du syslômc inlcrmédiairc, avant d'intéresser le système postérieur proprement dit. Je suis convaincu que l'observation ultérieure ainsi dirigée confirmera ces données. Cette année même(18(5Zi) E. Spiith, qui ne pouvait connaître mes expériences antérieures de 1862 et 1863, a eu, lui aussi, la pensée d'appliquer la méthode de Weber aux membres inférieurs de deux malades atteints de tabès dorsualis, et dans ces deux cas, il a pu constater une altération notable du sens musculaire. Chez l'un de ses malades la différence des deux poids n'était perçue que lorsqu'ils étaient entre eux comme 1 : 100 (1).
Je reprends l'exposé des symptômes concomitants de l'ataxie organique spinale.
La lésion occupant non-seulement les cordons blancs postérieurs, mais aussi, le plus ordinairement du moins (Leyden), les cornes grises postérieures, il est clair que même dans les cas où les racines postérieures sont intactes, les troubles de motilité sont accompagnés de perturbations plus ou moins graves dans la sensibilité cutanée. Lorsque l'altération est strictement limitée aux éléments blancs longitudinaux du système postérieur (observations de Friedreich) les désordres de la sensibilité tactile peuvent manquer, la substance grise, intacte, suffisant alors à la transmission des impressions sensitives. Lorsque la sensibilité cutanée n'est pas abolie dans tous ses modes, c'est la sensation de température qui persiste ordinairement.
Quant aux altérations de la sensibilité tactile, elles sont
(1) E. Spath, BeitrUge zur Lchro von der Tabès dorsualis. Tubingen, 186il. L'auteur a omis de nous dire s'il avait détermine d'abord le degré normal de l'appréciation.
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loin de présenter constamment les mêmes caractères; l'impression du contact peut être complètement nulle, dans d'autres cas elle est perçue, mais la noiion du lieu est pervertie et le malade localise faussement la sensation; ailleurs enfin, la perception et la localisation sont conservées, mais il y a un retard évident dans la transmission de l'impression, elle n'arrive au sensorium qu'après un intervalle appréciable. On voit déjà par là combien d'investigations diverses sont nécessaires, si l'on veut saisir avec exactitude les conditions de la sensibilité tactile. Eh bien , ce n'est pas tout. Après toutes ces explorations, cette sensibilité peut paraître intacte bien qu'elle soit profondément altérée; il ne suffit pas, en effet, pour que le tact soit normal qu'il existe encore, il faut qu'il ait conservé la finesse de l'état physiologique.
Or, cette quaUté, qui est, à vrai dire, la qualité fondamentale, ne peut être décelée que par une méthode d'examen toute spéciale, dont la science est encore redevable à Weber. Le principe en est bien connu. Sur une région du tégument externe, on applique simultanément les deux pointes mousses d'un compas gradué; si les deux pointes sont extrêmement rapprochées, une seule impression est perçue; si elles sont plus écartées, chacune d'elles envoie pour son compte au sensorium une impression isolée : il y a donc deux sensations; conséquemment le tact est d'autant plus délicat sur une région donnée, que l'écartement nécessaire pour la dualité de l'impression est moins considérable. Weber a dressé des tables qui font connaître le degré moyen do cet écartement pour les diverses parties de l'appareil tégumenlaire. Il résulte de là que, chez le malade, le tact ne peut être
tenu pour normal que lorsque l'épreuve précédente en a kùl connaître la finesse réelle.
Ce n'est pas là, je le répète, une superfétation ; c'est une exploration indispensable pour légitimer les conclusions. Chez les malades n°' 3 et ù cités précédemment, la sensibilité tactile, étudiée par les méthodes ordinaires, semblait complètement conservée dans tous ses attributs, et cependant l'exploration avec le compas la montrait notablement pervertie.
Je suis convaincu que si l'on avait toujours eu soin de pratiquer ces investigations, le nombre des faits d'ataxie spinale avec intégrité de la sensibilité cutanée serait singulièrement diminué.
Pour ces recherches, je me suis servi d'abord du compas de Weber ; mais sa longueur le rend d'un maniement difficile ; la condition essentielle de l'épreuve, c'est que les deux pointes de l'instrument arrivent ensemble au contact de la peau, sinon l'appréciation de deux impressions successives remplacera la perception de deux impressions simultanées; or, la longueur du compas m'a toujours paru en rendre l'application plus incertaine, plus oscillante;, d'un autre côté, je ne voulais pas recourir aux instruments compliqués qui sont connus sous le nom d'œsthésiométres et j'ai Tait faire, par M. Charrière fils, un compas qui répond, je crois, à toutes les exigences de la cHnique. Il est long de 9 centimètres et muni d'un arc de cercle qui porte douze divisions; chacune de ces divisions, qui correspond 4 1 centimètre d'écartement des branches, est partagée en quatre parties, de sorte que la graduation permet de mesurer les divers degrés de l'ouverture par quarts de centimètre. Ce ne serait pas assez s'il fallait reconstituer
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avec cel inslrumenl les cercles de la sensibililé physiologique, c'est suffisant et au delà pour l'exploration pathologique. L'arc de cercle est mobile et peut être reployé sur les branches du compas, qui présente ainsi un trés-petit volume.
C'est surtout la sensibihlé de la plante des pieds qu'il importe d'apprécier chez les ataxiques ; en ce point, d'après Weber, l'écartement minimum qui donne deux impressions varie de 5 à 7 lignes (10 à l/i milhmèlres). Chez plusieurs de mes malades l'impression n'était perçue double qu'avec un écartement de 20 à liO millimètres.
Il est une dernière précaution dont l'importance a été récemment signalée par Benedikt (1). De tous les modes de la sensibihlé culanéiî, celui qui reste le plus longtemps intact est celui qui est en rapport avec la notion de température; conséquemment, lorsqu'on veut apprécier chez l'ataxique l'état de la sensibilité au contact ou h la pression, il faut avoir soin d'interposer un linge entre le tégument et le doigt qui exerce le contact, de peur que la différence de température ne donne heu à une sensation, qui serait faussement attribuée à la perception de l'impression tactile.
Ces détails paraîtront minutieux, ils sont nécessaires,
car ce n'est qu'après avoir fait cette série d'épreuves avec toutes les précautions requises, qu'on est en droit d'affirmer quelque chose sur la sensibihlé cutanée.
La lésion delà sclérose spinale postérieure est généralement symétrique, et eUe a une marche ascendante ; les
(1) Benedikt, Uebev Tahes dorsualis {Ocslcrreich. Zeilsch. fur prakt, Ileilkunde, 186Û).
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symptômes qu'elle détermine occupent les deux membres inférieurs et peuvent y rester plus ou moins longtemps • localisés, puis ils s'étendent et finissent par envahir les membres supérieurs. Parfois cependant, la lésion n'altère pas d'emblée et au même degré les deux moitiés latérales de la moelle, alors l'ataxie et les autres phénomènes sont plus marqués dans l'un des membres inférieurs; dans quelques cas exceptionnels, ils peuvent même .présenter pendant un certain temps la forme hémiplégique (1).
Qu'elle occupe le système spinal postérieur ou l'antérieur, la marche de l'atrophie scléreuse reste la même ; elle est lente, aussi la maladie dure des années; elle ne procède pas avec des allures régulièrement continues, mais bien par poussées congestives, séparées par un intervalle plus ou moins long : de là sur le fond continu des symptômes, des exacerbations paroxystiques, marqués surtout par l'intensité et la persistance des douleurs fulgurantes; après chacun de ces accès, les troubles de motihté et de sensibilité sont aggravés. La lésion offre deux périodes distinctes : l'une constituée par l'hyperémie et la prohfération conjonctive; l'autre par l'atrophie secondaire des éléments nerveux. L'expression symptomatique traduit fidèlement ces deux phases de l'altération, et la marche de la maladie n'admet d'autre division que celle-ci : une période initiale d'excitation, caractérisée par des manifestations douloureuses, l'exagération des mou-
(l) C'esi en se fondant sur ces localisations diverses de la lésion que Remak a proposé pour le tabès dorsualis les divisions suivantes : Tabès lumbalis ; tabès lumbo-dorsualis ; tabès dorsualis superior ; labes cervicalis ; tabès basrilis ; tabès ccrebellaris.
Kemak, Ueber Tabès dorsualis {llitfdmid'svhe Gcsellschafl. Sitzung vom 31 october 1862. — Ooslerrcich. Zcitscli fur pmlil. llailkundo, 1862).
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vements réflexes, l'étendue, l'énergie et la multiplicité dés mouvements ataxiques ; une période secondaire, que j'appellerai torpide, dans laquelle l'absence ou l'amoindrissement notable de tous ces phénomènes révèle clairement l'inertie des éléments, qui composent le système postérieur delà moelle. Souvent alors la lésion se propage à'ia substance grise (1) ; lorsqu'il en est ainsi, la perte de l'excitabilité réflexe, la diminution de l'élasticité des muscles, l'anéantissement de la force motrice, l'abolition de l'excitabilité électrique jusque-là conservée, parfois enfin l'incontinence de l'urine et des matières fécales, el les désordres de la niitrilion (êschares, ichthyose) , ni plus ni moins que chez les paraplégiques, démontrent avec une entière évidence la déchéance complète de l'influence spinale.
La situation du malade est alors digne de pitié: captif et immobile dans son lit, incapable de se mouvoir, séparé du monde extérieur parce qu'il a perdu la vue et souvent l'ouïe, et pour comble de misère, conservant son intelligence , l'infortuné patient reproduit avec une lamentable fidélité le triste tableau qui a valu à la maladie ce nom sinistre : tabès dorsiialis .
Je touche au terme de ces études. Si je suis parvenu
(1) Le processus morbide peut vraisemblablement intéresser le grand sympathique sur une étendue considérable, soit dans ses racines spinales, soit dans ses ganglions ou dans son cordon limitrophe. C'est à celle circonstance que j'attribue l'alrophie musculaire qui a élô plusieurs fois observée dans la myélite scléreuse; tout récemment encore, mon ami et collègue E. Vidal m'a communiqué un exemple de cette complication. Sauf erreur, la première observation qui a démontré l'existence simultanée de la sclérose spinale postérieure et de l'atrophie musculaire, est celle de Virchow ; elle date de 1855.
h préciser et à élucider les questions qui y sont traitées, un de mes vœux sera réalisé; mais si j'ai réussi à démontrer la puissance de l'analyse physiologique, et la supériorité de la méthode que j'ai suivie, je tiendrai ce résultat pour le fruit le plus précieux de mon travail.
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