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SÏS1ÉM NfRVEUX
I, — Étude sur la paralysie diphtérique. — Thèse de Nancy, 1899.
M. le Professeur agrégé Haushalter, nous avons été témoin dans un court espace de temps de trois cas de paralysie diphtérique mortelle, survenue à la suite d’angines non traitées. Nous avons pu pratiquer l’examen anatomique des organes et retrouver dans le système nerveux les lésions diffuses des nerfs périphériques, connues depuis les recherches de Charcot et Vulpian, et certaines lésions des cellules radilaires d’observation plus récente. A cette époque les recherches expérimentales avaient jeté une vive lumière sur le rôle de la toxine dipthérique dans la production de la paral3'sie ‘; la sérothérapie semblait avoir influencé la fréquence et l’intensité de cet accident, en unmot, la question déjà si ancienne de la paralysie diphtérique acquérait un nouvel et puissant intérêt. C’est pourquoi nous avons tenté une étude d’ensemble sur ce sujet, en joignant à de très nombreux documents antérieurs les laits personnels intéressants, observées dans le service de notre excellent maître.
dents paralytiques, étant généralement bénins, ne sont pas soumis à l’observation du médecin et aussi à ce qu’ils se produisent tardivement. Aussi est-il difficile d’apprécier, à plus forte raison, leur fréquence avant et après Vavènement de la sérothérapie. Nous avons comparé de nombreuses statistiques antérieures à 1899 et nous en déduisions à cette époque que la sérothérapie paraissait avoir influencé favorablement les paralysies tardives, généralisées, mais beaucoup moins les formes précoces, qui, en raison du nombre d’enfants sauvés de l’asphyxie, voyaient leur fréquence relative augmentée. La sérothérapie, instituée le plus près possible du début de l’infection diphtérique, agissait somme toute d’une façon très nette sur l’ensemble des paralysies.
En dehors de toute justification par la théorie, les statistiques réunies mettaient bien en évidence ce dernier point :
nerfs crâniens, particulièrement les nerfs oculaires, racines médullaires.
Puis, à côté de nombreux faits négatifs, viennent se placer des observations très importantes, affirmant l'existence de lésions médullaires : méningite spinale (Pierret), lésions cellulaires (Vulpian, Déjerine, Percy Kidd, Freisz, Katz). Il existe aussi des cas complètement négatifs au point de vue des lésions, malgré la netteté du syndrome clinique (Babinski). Enfin des faits curieux de généralisation du bacille diphtérique, surtout au bulbe et à la protubérance (Barbier, Toilemer) viennent encore permettre de préciser la pathogénie intime de l’intoxication diphtérique et particulièrement sa préférence bien reconnue pour la moelle allongée (fréquence des accidents bulbaires).
Nous nous attachions ensuite à synthétiser les recherches expérimentales les plus récentes, tout en notant que l’intoxication massive expérimentale devait agir d’une façon brutale et n’avait pas une valeur absolue comme procédé de recherches anatomo-pathologiques :
Roux et ^ersin obtiennent les premiers des paralysies par injections de cultures et de toxines diphtériques aux animaux. Les expériences postérieures sont analogues ; quelques observateurs soucieux de se rapprocher des faits cliniques ne sacrifient pas les animaux, mais laissent la paralysie évoluer jusqu’à la mort spontanée.
Stcherbach ( i SgS), Enriquezet Haillon ( 1894), Crocq ( 1896), Mouravieff (1897), Mouratoff (1897), Donaggio (1898), Ferré (1898), reproduisent les paralysies par le procédé des injections de toxine. Ici encore, comme sur l’homme, les lésions trouvées ne sont pas uniformes : névrites pour les uns, poliomyélites pour d’autres.
Nous avons, pour notre part, noté à l’examen du système nerveux de nos malades :
1) Dans les nerfs périphériques : des lésions de névrite parenchymateuse, étendues à tous les fragments de nerfs examinés, particulièrement aux pneumogastriques, aux phréniques, aux nerfs des membres inférieurs. Les lésions sont marquées dans la plupart des tubes; les altérations du cylindre-axe sont variables.
2) Dans la moelle : des lésions limitées aux groupes des cellules radiculaires, état globuleux, disparition des prolour gements, chromatolyse variable, état atrophique. Ces lésions nous ont paru importantes par leur intensité, leur étendue ; mais leur interprétation restait difficile, la toxine diphtérique agissant probablement, dans ces cas graves, d’une façon massive sur les éléments nerveux centraux ou périphériques.
La nature de la paralysie diphtérique ne peut donc guère être établie â l’aide des seules données anatomo-pathologi-
De plus, le même mode pathogénique ne s'adapte peut-être pas aux aspects variés que les accidents paralytiques revêtent en clinique. La paralysie localisée du voile, les formes généralisées avec accidents bulbaires, qui ne sont pas sans analogie avec le syndrome de Landry sont des accidents relevant d’une étiologie commune, mais probablement de nature différente.
En se basant surtout sur l’évolution clinique, il est possible d’affirmer que les formes localisées, les formes généralisées simples et certains accidents de « paralysie du pneumogastrique )S appartiennent h la classe des polynévrites, telles qu’elles étaient déjii, à cette époque, décrites et différenciées de la poliomyélite. (Raymond, in Nouv. le. de la Salpétrière, 1899.)
Il y a des formes limitées et généralisées de paralysie diphtérique (Sevestre et Martin), des formes bénignes et
Fessantes du bulbe (Katz) et du plexus cardiaque (Vincent, Klimow) aient été récemment signalées.
Comme nous le faisions remarquer à propos de deux de nos observations (I et II), le diagnostic rétrospectif de l’angine diphtérique, qui a échappé à l’observation du médecin, présente une réelle difficulté. Un certain nombre de « paralysies angineuses» étaient autrefois citées à la suite d’angines des plus légères. On a même (Boissarie, i88i) observé des cas de « paralysie diphtérique sans angine », au milieu d’un foyer d’angines « couenneuses ». La connaissance parfaite des angines bénignes de la diphtérie explique actuellement ces anomalies apparentes.
Il existe quelques observations (Bourges, Carrière) de paralysie du voile, et même des membres inférieurs, consécutive à des angines non diphtériques. L’action paralysante de la plupart des toxines microbiennes (Roger, Widal, Gilbert et Lion, Courmont) explique la possibilité théorique de tels faits en dehors de l’intoxication diphtérique ; les paralysies qui surviennent dans la plupart des maladies infectieuses (Landouzy) reconnaissent une pathogénie identique à celle des paralysies consécutives à la diphtérie; mais il faut bien reconnaître que le tableau clinique de la paralysie diphtérique paraît jusqu’ici bien particulier à cette infection et presque caractéristique.
On observe des formes de paralysie diphtérique caractérisées, tantôt par l’importance des symptômes de la « paralysie du cœur » (obs. III), tantôt par la prédominance de l’ataxie, simulant un véritable pseudo-tabes, compliqué parfois même de paralysies oculaires. Ces cas présentent au point de vue diagnostic et au point de vue de leurs relations avec les autres formes étiologiques des polynévrites, un puissant intérêt.
névrite saturnine^ comme la névrite alcoolique, beaucoup plus par un ensemble de caractères cliniques que par une définition anatomo-pathologique.
2. — A propos de quelques cas mortels de chorée de Sydenham. — Repue mensuelle des maladies de l'enfance, octobre 1902.
Considérée dans son ensemble, la chorée de Sydenham comporte un pronostic bénin, bien que la fréquence des complications cardiaques constitue une menace sérieuse pour l’avenir de l’enfant. Mais il existe des formes rares de chorée de Sydenham authentique, qui peuvent entraîner la mort par des phénomènes dits âCépuisement nerveux ou même d’une façon très brusque par un ictus apoplectiforme.
milieu de phénomènes toxi-infectieux
commandée dans ce cas par la légère-atteinte antérieure de l’endocarde.
3. — Un cas de syphilis héréditaire tardive à forme cérébro spinale (i planche). — Nouvelle iconographie de la Salpétrière, mars-avril igoS.
Il s’agit ici d’une localisation exclusivement crânienne et cérébro-spinale d’une syphilis héréditaire tardive, silencieuse pendant l’enfance, manifestée à l’âge de 11 ans et ayant entraîné la mort dans l’espace de trois ans.
Cliniquement la syphilis évolua lentement, se révéla d’abord par une lésion Jistuleuse du pariétal, accompagnée bientôt de crises d'épilepsie jacUsonienne répétées et persistantes, malgré une intervention chirurgicale. Alors apparurent successi-vemént, une encéphalocèle au niveau de l’ouverture chirurgicale, puis une hémiplégie croisée, une paraplégie spasmodique, de la surdité, de l’amaurose^ de Yatrophie musculaire généralisée, 'it la déchéance des facultés intellectuelles.
La tuberculose pulmonaire mit fin à cette cachexie prolongée.
Les lésions étaient très étendues : il existait une malformation cérébrale, une encoche profonde entre le lobe pariétal et le lobe occipital. La néoplasie syphilitique paraissait avoir eu son point de départ dans la partie antérieure du pariétal ; elle avait envahi les méninges et l’écdrce sous-jacente, entraînant une symphyse des différents plans et une hydrocéphalie ventriculaire marquée avec atrophie totale du manteau hémisphérique, puis elle avait gagné sous forme ie méningite gommeuse le reste de l’encéphale, le cervelet, la protubérance. Enfin la moelle toute entière était engainée et complètement déformée par un cylindre épais de tissu scléro-gommeux,
cérébrales (Volpert, Gilles de la Tourette, Gasne) et qui étaient remarquablement intenses et diffuses dans notre
4. — Malformation cardiaque et cavité médullaire chez un enfant de 10 mois (en collaboration avec M. le professeur agrégé Haushalter). — Revue mensuelle des maladies de ïenfance, décembre igoS.
Cette observation, relative à un enfant chétif de 10 mois, atteint de malformations multiples, est surtout intéressante parles anomalies du cœur et par l’existence d’une petite cavité médullaire.
Celle-ci existe dans la moelle cervicale, en pleine substance grise, à la base de la corne antérieure, empiétant plus bas sur la substance blanche des cordons postérieurs.
Elle est limitée par le tissu nerveux, tantôt légèrement condensé, tantôt d’apparence normale. Elle contient dans sa cavité de petits bourgeons de la paroi, formés par des tubes nerveux volumineux, très colorés ; il n’y a pas de lésions
— CAPSULES SPRRÉNALES.
digestifs, d’un nervosisme exagéré, et d’un amour immodéré de l’alcool.
La cirrhose, constituée déjà, ne se révélait que par une symptomatologie très fruste ; c’est d’ailleurs le cas de la plupart des cirrhoses de l’enfance.
Les habitudes d’alcoolisme ont actuellement une tendance manifeste à s’étendre dans la famille jusqu’à l’enfant et le rôle de l’alcool dans la médecine infantile doit désormais entrer en ligne de compte.
6. — Hépatite interstitielle diffuse chez un enfant d’un mois. -■ Archives de médecine des enfants, n“ 5 , mai 1898.
L’étiologie et la pathogénie des cirrhoses, déjà si obscure parfois chez l’adulte, est encore plus difficile à préciser quand il s’agit de tout jeunes enfants, dont le passé morbide personnel est peu chargé. Il est certain que la syphilis héréditaire constitue, surtout chez le nouveau-né, l’agent étiologique le plus fréquent des cirrhoses hépatiques ; mais le tableau clinique à cette période de la vie est absolument fruste ; aussi le diagnostic sera-t-il basé sur la coïncidence
mique des lésions.
Sur un enfant d’un mois, mort en 5 jours, après avoir présenté de l’cedème généralisé, le poids élevé et l’aspect spécial du foie et des reins nous engagèrent à analyser l'état microscopique de ces organes.
Le foie, volumineux, présentait des lésions d’infiltration embryonnaire diffuse à point de départ périportal avec début de réaction scléreuse, et des gommes miliaires intralobulaires.
le premier stade de la syphilis hépatique du nourrisson (Hudelo). Les lésions du foie de nature syphilitique incontestable constituaient les seules manifestations de la syphilis héréditaire et n’avaient pas encore entraîné chez cet enfant de cachexie.
Syphilis gommeuse du rein chez un poupon de
de l’éYolution l'infection cmanée banale si fréquemment citée
Nous rapprochons enfin ce cas ÿadénopathie lymphadénique coïncidant avec une tuberculose fibreuse du poumon, de ces types d’adénopathies extrêmement intéressantes au point de vue du diagnostic et caractérisées actuellement par les termes de lymphomes tuberculeux ou de tuberculoses ganglionnaires pseudo lymphadéniques.
Leur diagnostic clinique est parfois difficile, leur différenciation avec les lymphadénies aleucémiques non tuberculeuses se fait par la constatation du bacille de Koch dans les
trent au cou, dans les aisselles, à l’aîne. La rate est hypertrophiée. Il y a quelques pétéchies sur les jambes. Hypoglobulie accentuée. Leucocytose moyenne (36ooo globules blancs) avec forte majorité de grands mononucléaires à noyau volumineux, quelques éosinophiles et très peu de polynucléaires. La mort survient environ i mois ija après le début desacci-
La raie et les ganglions sont augmentés de volume, les follicules clos et les plaques de Peyer sont tuméfiés ; la moelle osseuse est rouge et ne contient plus que des éléments cellulaires. Le sang de la veine du bras, ponctionnée pendant la vie, et la pulpe splénique donnent en culture pure un strepto-
C’estbien là le tableau d’une forme rapide de leucémie aigué, affection peu fréquente chez l’enfant. Ses formes sont variées, celle que nous avons observée répond à un type moyen. Les hémorragies cutanées et la stomatorragie caractérisent la forme hémorragique et la forme scorbutique de Gilbert et Weil ; dans notre cas il n’existe que quelques pétéchies, et malgré une carie dentaire avancée, les gencives ne saignent
La formule hématologique est caractérisée comme dans les formes classiques par la présence de gros mononucléaires à protoplasma clair peu abondant considérés comme des mononucléaires pathologiques. Il y a de plus une forte
12. — Deux cas de splénomégalie leucémique (en collaration avec M. le Professeur agrégé I,. Spillmann). — Société de médecine de Nancy, 14 janvier iqoS.
I. — Homme de 41 ans, présentant un type clinique assez pur de leucémie splénique, avec leucocytose énorme’ (plus d’un million de leucocytes), comprenant un chiffre à peu. près normal de polynucléaires, une forte proportion àeprmes myélocytaires, d’eosinophiles à noyau polymorphe, de grands mononucléaires à noyau pâle et des hématies nucléées.
La mort survint par le fait d'un accident rarement signalé : à la suite d’une douleur lancinante unilatérale dans la région scapulaire, accompagnée de dyspnée, survint spontanément un volumineux hématome de cette région, avec voussure, teinte violacée de la peau. Peu après, un nouvel hématome se produisait symétriquement et entraînait la mort.
II. — Un tuberculeux cachectique, mort à l’âge de 52 ans, est trouvé porteur d’une rate volumineuse, mais à peine perceptible pendant la vie. L’examen du sang est pratiqué après la mort aussi exactement que possible sur le contenu d’un segment de veine abdominale : leucocytose accentuée, avec prédominance des formes myélocytaires neutrophiles et éosinophiles. La tuberculose était ancienne chez ce malade et de beaueoup antérieure à l’évolution de la leucémie.
Observation 8. — Pneumonie. Péritonite secondaire a PNEUMOCOQUE. — Péritonite à début brusque et à évolution extrêmement rapide, ayant entraîné la mort en 48 heures.
Observations g et 10. — Pneümococcie généralisée. Néphrite AIGUE A PNEUMOCOQUES. — Symptômes cliniques de néphrites. — Lésions septicémiques trouvées h l’autopsie. — Présence du pneumocoque dans tous les organes.
Observation 11. — Impétigo. Streptococcie. Néphrite
Observation 12. — Tuberculose diffuse. Néphrite aigue ET péricardite A PNEUMOCOQUES.
Observations j3, 14^ i5, 16, ry, 18, ig. — Méningites A pneumocoques et a STREPTOCOQUES AU COURS DE BRONCHO-
ningite aiguë du nourrisson, les symptômes se bornant aux phénomènes d’irritation corticale (trémulations, contractures, convulsions légères, mouvements athétoïdes).
Observation 20. — Infection générale a streptocoques a
TYPE DE GASTRO-ENTÉRITE
Obsemation 21. — Infection générale a streptocoques a FORME TYPHOÏDE. — Endocardite (streptocoque dans les végétations de l’endocarde).
Observation 22. — Infection générale a streptocoques a manifestations PLEURALES.
Observation 23. — Infection combinée. Rhumatisme articulaire, pneumonie et diphtérie. — Évolution successive chez un enfant de 3 ans.
i5. — Lymphosarcome du médiastin — Société de médecine de Nancf, 12 décembre igoo.
Les phénomènes de compression intra-thoracique dus au
envahissement de la plèvre gauche. — Société de méde¬
cine de Nancy, 28 mars 1900.
Il s’agit d’une localisation secondaire sur la plèvre d’une tumeur abdominale par propagation directe à travers le diaphragme. Le tableau clinique fut pendant longtemps celui d’une pleurésie à grand épanchement avec fièvre, suivie de phénomènes de cachexie, d’expectoration muco-purulente, bref, d’un .S/«dromc de tuberculose pleura-pulmonaire. L’absence de bacille spécifique dans l’expectoration plaidait seule au début de l’évolution contre cette hypothèse.
onc de féminin ont augmentés -
ï. - MEDECINE EXPERIMENTAIB.
combinées chez le jeune lapin (en collaboration avec M. P. Jeandeliziî). — Société de Biologie, 14 novembre
Les effets produits chez le jeune lapin par la thyroïdectomie simple avec conservation des deux parathyroïdes externes sont bien connus ; ils consistent en un arrêt de dévelop-
lenteur du début, arrêt de développement du squelette, largeur de la tête, grosseur de l’abdomen, abaissement de la température, diminution de poids, apathie. Tous ces symptômes sont les manifestations morbides habituellement rencontrées dans le tableau des suites de l’ablation du corps thyroïde.
Nous nous sommes demandé si la castration avait une influence sur l’évolution de ces troubles morbides. Il est peut-être difficile de répondre à cette question, d’après un nombre aussi restreint d’expériences, mais vraisemblablement la castration ne paraît exercer aucune action. Elle ne hâte ni ne retarde la marche des accidents. Nous pouvons en effet citer le cas d’un lapin, thyroïdectomisé à l’âge de sept semaines, pour lequel les suites de l’opération furent très accentuées et qui survécut huit mois et demi environ. D’autres lapins, opérés également de thyroïdectomie, moururent beaucoup plus tôt. Il est bon de se rappeler d’ailleurs que la date de la mort après la thyroïdectomie semble dépendre d’une foule de conditions (âge, température ambiante, etc.) et qu’il est difficile de tirer de ces faits une conclusion absolue.
En somme, il résulte de ces expériences que le lapin jeune, castré ou ovariotomisé, subit les mêmes effets de la thyroïdectomie que s’il avait été simplement thyrdidectomisé.
Cette conclusion présente un certain intérêt pratique. On sait en effet que l’infantilisme myxcedémateux est caractérisé par un myxœdème fruste datant de l’enfance et accompagné d’un arrêt de développement des organes génitaux; le véritable infantile est l’infantile myxœdémateux. D’ailleurs, la plupart des cas de myxœdème congénitaux ou acquis avant la puberté sont remarquables par cette même anomalie. Or, tous ces sujets sont atteints de cette atrophie génitale avant la fin de
la période de croissance, et malgré cela ils restent de petite taille. Nos expériences sont confirmatives de ce fait: elles démontrent que, bien que castré ou ovariotomisé, un animal, s’il est thyroïdectomisé peu de temps après cette première opération, subit néanmoins les effets de l’insuffisance thyroïdienne qui s’opposent en vainqueurs à ceux de la castra-
20. — Influence de la castration et de l’cvariotomie totales sur le développement des organes génitaux externes chez le jeune lapin (en collaboration avec M. le D' P. Jeandelize). — Réunion biologique de Nancy, 14 septembre igoS.
Au cours d’études entreprises sur l’infantilisme dans l’espèce humaine, nous avons été amenés à rechercher expérimentalement qu’elle pouvait être l’influence de l’ablation de la glande génitale sur le développement des organes génitaux externes du lapin. 'Voici en quelques mots le résultat des expériences que nous avons tentées pour résoudre la
Ces expériences montrent donc nettement que la castration et l omriotomie totales mettent un obstacle au développement des organes génitaux externes che\ le jeune lapin. En
cellules interstitielles ne fonctionnent plus, tandis qu’elles ont persisté chez les autres. — Quelle que soit la réalité de cette hypothèse,“ elle ne sufBra pas cependant à elle seule pour expliquer l’infantilisme. On sait en effet que le véritable, infantilisme est l’infantilisme myxœdémateux, car 1 insuffisance thyroïdienne, survenant dans le jeune âge, fige le sujet dans l’état où elle l’a surpris. Mais â côté de cet infantilisme.
- rganes thyro-parathyroïdiens-
qu’une.très faible sécrétion lactée après, gestation à terme. Remarquons que la lapine de notre expérience II avait à l’autopsie des parathyroïdes volumineuses, et en admettant l’hypothèse de Drago. on peut, se demander, si dans ce cas, la sécrétion abondante que nous avons observée n’est pas due à la persistance des parathyroïdes et si le corps thyroïde ne joue pas alors un rôle frénateur vis-à-vis des glandules dans la fonction particulière qui nous occupe.
Quoiqu'il en soit, il est intéressant de constater indépen-
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