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DIVISION ET RÉSUMÉ
Dans le cours de ce travail, nous nous proposons d’établir les relations qui existent entre les modalités anatomiques du syndrome traumatique et les aspects cliniques des manifestations convulsives ; cette étude ne comprendra pas l’exposé des méthodes thérapeutiques.
Le CHAPITRE PREMIER est consacré aux facteurs épileptogènes : l’analyse du «temps de latence », du «facteur individuel » amènent à envisager l’importance prépondérante des différentes catégories de traumatisme ; elles se scindent en types bien nettement tranchés ; nous insistons sur la signification spéciale des troubles réalisés lors des transfixions par balles de guerre.
Le DEUXIÈME CHAPITRE (« symptômes et diagnostic de l’épilepsie ») permet de comparer les épilepsies précoces et «transitoires » de la période initiale avec les épilepsies définitives: ces deux formes étant susceptibles de réaliser des types cliniquement semblables; leur analyse nous conduira à définir une méthode d’étude du sympathique qui est basée sur la comparaison des troubles cutanés périphériques locaux permanents ou paroxystiques avec la disrégulation thermique centrale, méthode d'investigation susceptible de laisser prévoir les transformations anatomiques latentes aboutissant à l’épilepsie.
Le TROISIÈME CHAPITRE précise la séméiologie des phénomènes courants, leurs types évolutiis, leur individualité anatomo-clinique. On peut ainsi isoler des attritions diffuses réalisées par les transfixions par balles.
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Dans le QUATRIÈME CHAPITRE, nous esquissons les grandes lignes d’une physiologie pathologique déduite des constatations précédentes et subordonnant l'apparition de la crise à l’ischémie de certaines zones corticales, que la cause de cette ischémie soit corticale ou extra-corticale, due à l’excitation de cellules sympathiques, ou à lirritation directe des parois
vasculaires.
Le chapitre consacré au diagnostic nous amènera à discuter à côté des limites et des caractères essentiels de lépilepsie, les indications topographiques fournies par les crises, les différentes étiologies possibles, et surtout les règles qui présideront à l'établissement du pronostic, de la prophylaxie et enfin de l’expertise médico-légale.
AVANT-PROPOS
Nous avons pris, le goût de la médecine, près de notre père, qui a été notre conseiller affectueux et éclairé: nous voulons que nos parents reçoivent ici d’abord l'expression de notre gratitude profonde: ils nous ont aidé et réconforté de leur amour.
M. le proîfesseur Roger a bien voulu nous accueillir à la Clinique neurologique de la Faculté de Médecine de Marseille, comme interne d’abord, puis continuer à nous faire bénéficier de son précieux enseignement : ce n’est pas sans émotion, que nous aimons à nous rappeler les encouragements de toute nature qu’il nous a prodigués : ce travail est issu des remarques faites sous sa direction; nous lui sommes très reconnaissant de l’honneur qu'il a bien voulu nous faire, en acceptant la présidence de notre thèse.
Parmi les malades que nous avons vu passer à la Clinique neurologique de l’Hôtel-Dieu, il est un groupe qui nous a particulièrement intéressé, c'est celui des épileptiques par traumatisme de guerre, ou par accidents, dont l'étude peut contribuer à éclircir et à prévenir l’origine du mal comitial. En même temps que nous observions ces malades, il nous était donné d’en voir un certain nombre, du même type à l'asile d’aliénés de Marseille, chez qui le rôle de la prédisposition pouvait être discuté; mon père, médecin de cet établissement, s’est autrefois intéressé à cette question : à l’occasion d’une étude sur le cas historique de l’Infant don Carlos, fils de Philippe IL, il avait précisé le rôle des tares héréditaires, dans la pathogénie d’un certain nombre de ces formes, M. le docteur Alembert-Goget a bien voulu nous ouvrir également ses services et nous faire bénéficier de ses observations cliniques : nous l’en remercions.
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considérée dans ses formes évolutives
et anatomo-cliniques
DÉFINITION ET ÉTUDES DES CAUSES PATHOGÈNES
Jusqu’à la guerre de 1914-18, l’étude de l’épilepsie traumatique s’est rattachée à celle de l’épilepsie jacksonienne, au point de vue clinique ; au point de vue anatomique, elle faisait partie intégrante de l’étude des localisations cérébrales.
Il semblait que les expériences physiologiques comme celles de Ferrier et Yeo, de Fritsch et Hitzig, de François Franck, de Grünbaum et de Sherrington aient fait toute la lumière sur le rôle des cellules corticales; le clinicien sait qu’elles agissent comme des condensateurs chargés d’énergie cinétique et estime que leur excitation mécanique rend bien compte de tous les phénomènes observés. Si les localisations anatomiques ont été précisées encore, on ne peut plus cependant étudier les épilepsies traumatiques localisées, sans tenir compte en même temps des formes généralisées.
Ce problème anatomo-clinique doit être posé nettement ; c’est l’unité du syndrome qu’il faut discuter. Depuis longtemps, on a rapporté des convulsions épileptiformes (qui avaient été observées par un certain nombre d’auteurs); Duret a reproduit un certain nombre de cas de convulsions cloniques bilatérales ou dimidiées, avec ou sans perte de connaissance, apparues un temps variable après la blessure. Il n'en reste pas moins que le plus grand nombre des travaux,
depuis Bravais, Jackson, tendaient à enrichir encore les
caractères de ressemblance familiale des différentes manifestations de l’épilepsie traumatique. Ainsi, Pitres — par exemple — insista successivement sur les caractères particuliers des équivalents jacksoniens, sur les épilepsies sensitives jacksoniennes et finalement, étudia la valeur séméiologique du syndrome jacksonien ; depuis la guerre, l'école de Pierre Marie précisa de même certains caractères des crises : l'angoisse très marquée du début, les différentes manifestations vaso-motrices furent classées.
Anatomiquement, on reste dans limprécision pour interpréter à la fois les deux formes types.
Charcot, Pitres avaient bien insisté, sans doute, sur la topographie moins étroitement précise des manifestations convulsives paroxystiques que des déficits moteurs permanents; Dieulafoy admettait de même qu’on pouvait concevoir l’épilepsie en dehors des lésions corticales rolandiques. Les formes généralisées de l’épilepsie traumatique se réclameraient jusqu'à un certain point de ces remarques.
L'unité clinique du syndrome a donné lieu à des interprétations forts divergentes. Pour M. Villaret, l’unité anatomo-clinique du syndrome reste complète, il n’existe pas deux épilepsies traumatiques, mais une seule et les formes généralisées s'expliquent par le fait que les malades ne furent pas examinés à l'extrême début de l’évolution: où on retrouve toujours des troubles moteurs localisés à prédominance clonique, traduisant la lésion fondamentale de la corticalité rolandique. Pour cet auteur, cette loi de la difiusion secondaire est assez générale quant aux phénomènes épileptoïdes: c’est ainsi qu'elle donne la clef des appréciations différentes émises sur les troubles vaso-moteurs, étudiés aux stades précurseurs du syndrome.
Le professeur Molin de Teyssieu affirme que les crises nettement tardives ont une individualité différente et spéciale, due à des lésions microscopiques diffuses de l’encéphale.
Ces quelques opinions peuvent mettre en évidence quelles conceptions divergentes règnent concernant la définition de l'épilepsie traumatique.
Réservant complètement le problème des bases anatomi-
toi
ques et de la physiologie du syndrome, bornons-nous à rapbpeler au point de vue clinique, l'existence de deux types de crises: les unes généralisées, accompagnées de perte de connaissance; les autres jacksoniennes, avec un début localisé, étroitement lié à la lésion causale.
L'évolution du syndrome traumatique n’est fixée à aucune époque : on admet en pratique qu’un tiers seulement des cas restent stationnaires, les deux autres tiers s’aggravent ou s’améliorent. Enfin, entre les crises franches, on voit apparaître des maniiestations ébauchées, incomplètes, atypiques : ce sont les « équivalents ».
Le temps de latence entre le traumatisme et l’apparition de l’épilepsie est un second fait admis par tous les auteurs. Ce temps de latence, s’il est absolument constant, se rencontre dans deux séries de phénomènes disparates : DANS UN PREMIER GROUPE de cas, il se chiffre par heures ou par peu de jours ; les phénomènes convulsifs apparaissent presqu’aussitôt après le traumatisme : on dit alors qu’il s’agit d’épilepsie « précoce » ou « transitoire ».
LES CAS DU SECOND GROUPE (épilepsie définitive) nécessitent pour arriver à la période d'état une durée de plusieurs mois ou de plusieurs années.
Notre définition de l’épilepsie traumatique resterait purement abstraite, si nous n'effectuions pas, dès maintenant une brève comparaison avec quelques syndromes voisins, considérés dans les-manifestations les plus typiques au point de vue de leur évolution. Rappelons que les compressions et irritations extra - dure - mériennes traumatiques (excroissances osseuses, gommes...) sont assez souvent causes de convulsions épileptiformes. Il faut pour cela qu'elles siègent au niveau ou au voisinage immédiat de la région rolandique. Notons bien que leur type habituel ressortit à la spécificité, susceptible d’avoir lésé en même temps les artères cérébrales.
Les tumeurs liquides souples et extra-dure-mériennes ne sont épileptogènes que si elles atteignent un volume considérable, alors les convulsions qu’elles engendrent sont particulièrement généralisées et à prédominance tonique.
Les méningites généralisées ou en foyer, les néoplasmes
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extra-cérébraux sont parfois accompagnés de crises convulsives.
L'hypertension du liquide céphalo-rachidien n’est pas directement génératrice d’épilepsie, car il n’y a pas de seuil de tolérance de tension à partir duquel elle apparaîtrait ; par ailleurs, les variations individuelles de ce seuil seraient si considérables qu’elles doivent faire rejeter cette hypothèse. Cette hypertension est d’ailleurs nette seulement dans les tumeurs de la fosse cérébrale postérieure. Le danger d’apparition de crises d’épilepsie est, toutes choses égales d’ailleurs, d'autant plus grand que l’hypertension du L. C. R. s’est établie plus rapidement.
L'inondation des ventricules par un liquide sous pression (sang), donne lieu à un syndrome, aujourd’hui individualisé par la clinique: on assiste à des convulsions généralisées, toniques, enraidissement permanent, accompagnées de perte de connaissance. Toutes ces maniiestations épileptiques sont absolument rudimentaires, elles deviennent plus riches et plus proches du syndrome habituel lorsqu’apparaissent les symptômes d’origine cérébrale.
Les néoplasmes, leur nature histologique ne serait pas indifférente au déterminisme des phénomènes cliniques. (KLIPPEL).
Les lésions vasculaires par le mécanisme du ramollissement produisent parfois des crises épileptiques.
Dans toutes ces formes, la curabilité est d'autant plus probable que la lésion est plus superficielle. De plus, elles présentent une tendance certaine à l’extension et à l’aggravation des symptômes.
Nous pouvons maintenant commencer à examiner en vue de leur classification, les causes qui donnent naissance avec une égale fréquence à l’épilepsie traumatique.
Remarquons qu’il est impossible de fixer d'emblée un délai moyen à l'apparition probable de l’épilepsie comme complication des traumatismes crânio-cérébraux. Ce délai dépendrait d’une analyse minutieuse des facteurs étiologiques et supposerait une connaissance précise de la pathogénie de la crise, encore impossible dans les conditions actuelles de nos connaissances scientifiques.
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Est-il possible de fixer une date limite à l'apparition de cette redoutable complication ? Wetzel et les premiers observateurs, au début de la guerre parlaient d’un an et demi. Dès la fin des hostilités, le délai était porté à trois ans. Le professeur Villaret, après l’étude de très nombreux cas pendant un laps de temps suffisant, admet qu'après neuf ans, l'éclosion des troubles convulsifs est encore possible, mais exceptionnelle. Pour Molin de Teyssieu, il n'existe aucune date-limite à partir de laquelle le blessé puisse être regardé comme à l'abri de l’éclosion d’une épilepsie tardive ; cet auteur pense, il est vrai, que les manifestations ultra-tardives sont très différentes des types précoces: ce sont des crises généralisées, sans perte de connaissance, profondément atypiques 6 % ne comportent que des équivalents frustes). Nous proposerons d'adopter l’opinion de Villaret, qui nous paraît concorder avec les faits assez nombreux que nous avons pu observer nousmême à la Clinique neurologique de Marseille. J’ajouterai, sans en tirer de conclusion que d’après des notes qui nous ont été communiquées au centre spécial de réforme de Marseille (docteur P.-L. Wabhl), sur 28 cas de traumatismes crâniens, avec trépanations, pour lesquels des augmentations de pension ont été demandées lors de la révision des barèmes pour cette catégorie de blessés, pas un seul n'étaya sa demande sur l'apparition récente de crises épileptiques (11 ans après la fin des hostilités). Evidemment ceux qui avaient eu de pareilles crises n'avaient pas eu besoin d’attendre une refonte des règlements pour faire augmenter leur pension.
On comprendra qu’avec de telles divergences de vues sur la durée d'observation des blessés, les statistiques déterminant la fréquence de l’épilepsie, par rapport au nombre total des traumatisés crâniens ne soient pas comparables dans leurs conclusions, à titre d'indication rappelons que pour les professeurs Claude, Guillain, cette proportion était de 10 %, pour M. Béhague 12 %, M. Souques 18 %, M. Villaret 20 %, M. Molin de Teyssieu, 52 %.
On a voulu préciser cette fréquence en fonction de la porte d’entrée du projectile. Béhagué a donné des chiffres relatifs à chaque lobe cérébral. Pour M. Marchand, il y a lieu de faire des réserves sur la méthode qui aurait été suivie pour
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établir ces statistiques : les fréquences relatives des épilepsies étant établies comme si les fréquences des blessures des différents lobes étaient égales : ce qui est manifestement inexact. Nous avons été nous-même frappé par ce fait qu'aucune déduction directe et brutale, tendant à localiser les blessures, ne pouvait faire entrer en ligne de compte certaines lésions dues au contre-coub du traumatisme qui se produisent à distance de la brèche crânienne visible. Un autre facteur important paraît échapper à cette façon de classer les faits (en considérant la seule localisation), c’est l'importance plus ou moins grande des manifestations infectieuses. Ces phénomènes ne peuvent être négligés quand il s’agit d'analyser le déterminisme d'un trouble complexe, peu connu dans son essence, comme l’épilepsie. Quant aux autopsies, elles sont trop peu nombreuses pour faire l’objet d’une statistique. En gros, il apparaît seulement que les plaies des lobes frontal et pariétal sont génératrices d’épilepsie dans des cas très fréquents, celles des lobes occipitaux moins souvent et les lobes temporaux d’une façon encore plus rare.
On a souvent insisté sur l’existence de blessures en tous points semblables, ayant une terminaison radicalement opposée en ce qui concerne l'apparition de l’épilepsie. Ceci nous conduirait tout droit à admettre l'existence d’un FACTEUR INDI- VIDUEL primordial. C'est ce qu'ont fait nombre d'auteurs.
Ne faudrait-il pas plutôt invoquer des lésions secondaires passées inaperçues à l'intervention, mais de quelle nature ? Infections minimes, hémorragies à distance, attritions profondes ?
Beaucoup font jouer le premier rôle à la diathèse ou à la constitution du sujet même, au sens où l'entend Kretschmer. Pour de nombreux auteurs, les traumatismes cérébraux détermineraient de façon fréquente une instabilité acquise de la vaso-motricité : Nous ne savons pas si cette transformation aurait une expression organique bien précise (d’après ces auteurs), mais le fait lui-même est d'observation courante. Leriche insiste sur la fréquence observée simultanément chez les épileptiques de guerre de plaques de sclérose corticale représentant la cicatrice de la lésion cérébrale primitive. C’est dans ce double fait ou plutôt dans cette double aptitude qu'il
MT
faudrait chercher le substratum des épilepsies traumatiques.
Lorsque cette sclérose névroglique est absente macroscopiquement, Leriche admet qu’elle serait remplacée par des proliférations du type de celles décrites par Chaslin, dans l'épilepsie essentielle. Pour celui-ci, la prolifération fibreuse est le point crucial qui tient sous sa dépendance l’évolution des troubles : elle est le résultat d'une tendance héréditaire, d’une véritable diathèse et c’est cette réaction particulière qui constituerait, à proprement parler le « facteur individuel ».
Aucun chercheur n’est allé aussi loin que le professeur de Strasbourg dans la systématisation des faits.
Nous ferons indépendamment de cette théorie, quelques remarques sur le rôle joué dans quelques cas par l’hérédité mentale. Que l’on admette la notion aujourd’hui un peu désuète de la dégénérescence héréditaire, telle que la concevaient Morel, Prosper, Lucas, et plus près de nous, Magnan, ou qu'on lui préfère la notion des constitutions, telle que la comprend Kretschmer et son école, il n’en est pas moins vrai que certains sujets prédisposés ajoutent volontiers à leur épilepsie des troubles mentaux ; il m'a même été permis de constater chez un épileptique de guerre l’état mental des épileptiques avec son obséquiosité, son mysticisme et ses violences hors les périodes de crises : il a’gissait d’un psychopathe héréditaire (il est vrai que dans ce cas, il ne s'agissait pas d’un trépané, mais probablement d’un simple commotionné).
Généralement, les troubles mentaux surajoutés sont caractérisés par des manilestations délirantes ou des interprétations avec ou sans hallucinations.
Inversement, des blessures importantes des lobes frontaux sont susceptibles, comme l’a montré Léri de prédisposer notablement aux formes mentales. D’autre part, au dernier Congrès de médecine légale (1931), les auteurs ont insisté sur les manilestations mentales consécutives aux importants traumatismes cranio-cérébraux, considérés indépendamment de l’épilepsie (MM. Maignel-Lavastine, Heuyer, Fribourg- Blanc).
Déjà Lépine, Régis, montrant la fréquence de la paralysie générale ou du parkinsonisme post-encéphalitique chez les trépanés, avaient précisé que les traumatismes de cette
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espèce pouvaient devenir des agents localisateurs d’un virus pathogène sur le système nerveux.
La fréquence comparée de l'épilepsie traumatique aux différents Âges est susceptible de donner une idée de l’importance du facteur hérédité; Marchand croit, avec la majorité des auteurs que cette fréquence est grande chez l’enfant ; c’est là un cas particulier de la loi biologique de la moindre résistance des tissus en période de croissance. Collin, par l’analyse clinique ; Douglas Thomas par la statistique ont montré que l’éclosion des convulsions infantiles dues à une cause quelconque révélaient une prédisposition héréditaire certaine.
Le rôle des glandes endocrines n’a pas été mis directement en évidence en ce qui concerne l’épilepsie traumatique, en général. Ces syndromes endocriniens peuvent intervenir comme élément de ces complexes que nous avons déjà mentionnés sous le nom de diathèses. Des troubles endocriniens, surtout, peuvent venir aggraver les conséquences d’un traumatisme du système nerveux, quel qu’il soit.
Le rôle joué bar les différents agents traumatisants, dans leurs modes d'action si variés va nous amener à des constatations beaucoup plus importantes et beaucoup plus précises.
Rappelons d’abord que les ÉCLATS VOLUMINEUX, qui sont le plus souvent en cause dans l’épilepsie un peu tardive donnent lieu à des blessures un peu particulières (embarrures): animés d’une faible vitesse, et possédant une masse importante, ils frappent la boîte crânienne par une large surface d’appui et se comportent comme des agents contondants volumineux.
Au contraire, les BALLES peuvent, si elles sont animées d’une grande vitesse traverser le crâne de part en part (fransfixion), donnant lieu à une petite perte de substance, marquée surtout à l’orifice de sortie, et due au fait que la balle entraîne devant elle quelques débris superficiels (souvent septiques), qui dilacèrent sur un petit espace le tissu cérébral.
Les PROJECTILES (balles) À FIN DE COURSE peuvent rester inclus dans le tissu cérébral; longtemps et habituellement bien tolérés, on a vu des crises d’épilepsie se constituer en
ANTON
A , 0 Q » Q \ même temps que s’organisaient des réactions fibreuses à leur voisinage.
Dans la pratique civile se voient beaucoup d’autres causes de traumatismes cranio-cérébraux, qui ont été étudiés et classés par Duret, suivant leurs modes d’action sur les différentes régions du crâne; la multitude des agents en cause peut créer des plaies fort différentes où prédominent des facteurs fort dissemblables suivant : A) l'infection (coups de pied de chevaux, coups de pierre, chocs); B) plaies esquilleuses avec souvent présence d’aiguilles osseuses profondes ; c) agents berforants, chutes sur des objets tranchants, ou inversement gros délabrements osseux, chutes des étages, coup de maillet ou de marteaux...
MODE D'ACTION SUR L'ENCÉPHALE DES DIFFÉRENTS TRAUMATISMES
Le mode d’action des différents traumatismes sur la boîte cranienne a été étudié d’une façon très complète, puisqu’au Congrès de Chirurgie Militaire de Brest, en 1913, le rapporteur s’étonnait d’une certaine tendance à considérer la boîte cranienne, uniquement quant à son architecture et ses réactions mécaniques aux agents vulnérants, comme si les dommages subis par son contenu, le cerveau, devaient passer au second plan. ,
On pourrait faire aujourd’hui, peut-être, la remarque inverse et s'étonner d’une tendance trop habituelle à décrire et à discuter sur les lésions encéphaliques, sans s’occuper de leur mode de production. Pourtant des recherches anciennes et nombreuses avaient permis des déterminations précises. Et même elles nous semblent encore susceptibles d'éclairer certaines catégories de faits actuellement décrits, en tenant compte de la transmission à l’encéphale lui-même (sous forme d’ébranlement), des chocs et des déformations subis par le crâne osseux. Les travaux princeps remontent à Aran,
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mais surtout aux expériences de Félizet, de Chipault et Braquehaye, Pedrazzani, et plus récemment Duret, Coquerel, etc.
A) Ainsi, lorsque la boîte cranienne subit une embarrure (choc violent sur une certaine surface), celle-ci se transmet en ligne droite sous forme d’ébranlement à une région diamétralement opposée, susceptible d’une détermination précise. Les parois craniennes, surtout en leurs zônes de résistance (« arcs-boutants osseux »), peuvent agir comme agents contondants sur la substance cérébrale refoulée vers eux. Et on voit se créer ainsi toute une gamme de lésions de même cause qui furent décrites par Duret, sous le nom de LÉSIONS DE CONTRE-COUPS. Elles réalisent souvent des hématomes sus ou sous-dure-mériens. Ce que nous venons de dire indique assez que ces accidents sont le fait des embarrures : la possibilité de cette complication doit faire pratiquer alors un examen neurologique particulièrement complet.
b) Vis à vis des CHOCS « EN MASSE », frappant la plus grande partie de sa surface (chutes sur la tête, par exemple), la boîte cranienne se comporte comme une voûte, ou mieux comme une coupole (Duret) ; une forte pression sur tout le pôle supérieur provoque un aplatissement de la coupole et la fermeture de l'angle dièdre qu’elle fait avec la base du crâne, qui la soutend, cette réaction aboutit donc à une sorte de « resserrement en éventail », à la périphérie de la coupole.
c) Dans les chutes sur les pieds, d’un lieu élevé, la colonne vertébrale, rigide, transmet en bloc à la base du crâne la force vive résultant du choc et agit comme agent contondant. Bien plus, le liquide céphalo-rachidien, incompressible peut, dans certains cas, se comporter vis à vis des ventricules comme une force traumatisante appliquée à leur centre et déterminer des lésions importantes de leurs parois; on a vu de VÉRITABLES DILACÉRATIONS produites par une brusque augmentation de pression, sous l'influence de chocs importants.
d) Le mode d’action des TRANSFIXIONS PAR BALLES DE GUERRE nous retiendra spécialement : il a été décrit d’abord par les auteurs allemands qui ont mis en évidence une augmentation énorme de Ïa pression intra-cranienne, due aux petits projectiles, animés d’une très grande vitesse : les délabrements occasionnés sont proportionnés à cette vitesse: ce
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sont de véritables effets explosifs avec broiement de la matière cérébrale : Les lésions sont diffuses comme l’ébranlement. Cette action diffuse diminue à mesure que la vitesse du projectile décroit (suivant la racine carrée de cette vitesse) rappelons à ce sujet les expériences déjà anciennes, de Minier et celles plus récentes de Piédelièvre.
Nous appuyant sur ces faits expérimentés, comme sur l'observation directe des faits récents, nous concluerons formellement, comme l'avait fait Béhague, que les fransfixions par balles s’accompagnent toujours de LÉSIONS DIFFUSES, et que la présence de destructions locales, isolées, ne peut se rencontrer que dans les cas où la balle, frappant à bout de course, est animée d’une très faible vitesse et reste incluse dans la cavité. cranienne.
B) IMPORTANCE PRATIQUE DE CES DIVERS PROCESSUS
Conîrontées avec l’expérience de la guerre, nous voyons immédiatement que ces données revêtent un intérêt consi-
dérable.
Prenons tout d’abord L'HÉMATOME A DISTANCE PAR CONTRE- COUP, le chirurgien se trouve bien souvent — nous le verrons en étudiant les délabrements encéphaliques — en face de cette complication. Villaret a montré dans une statistique récente que sur 17 hématomes sous-dure-mériens, non évacués, pas un seul blessé n’avait échappé à une aggravation tardive importante (ordinairement, l’épilepsie).
Il faut donc savoir prévoir cette complication, dont nous indiquerons ultérieurement les signes. Les hématomes sontils pathogènes par leur résorbtion simple, par une action toxique sur les centres nerveux (Duret), par une infection minime sur ce milieu essentiellement favorable, par leur transformation fibreuse (Leriche) ? Autant d’hypothèses.
Nous examinerons successivement au cours de notre étude pratique les différentes lésions de l’encéphale : le tableau ci-dessous (d’après Villaret), classe par ordre d'importance pathogénique croissante les différents types de délabrements :
1° Issue simple de matière cérébrale;
2° Extraction de corps étrangers ;
3° Abcès évacués.
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En ce qui concerne les TRANSFIXIONS PAR BALLES, plusieurs statistiques notent la fréquence de l'épilepsie qui leur est consécutive (40 %), d’après Béhaque. Villaret a remarqué que leur puissance pathogène ne s'étend pas au delà de six mois, évolution bien plus rapide, que celle de la plupart des autres processus épileptogènes.
Ces lésions sont donc à opposer AUX GROS FOYERS FIBREUX PAR CONTRE-COUP, dus aux embarrures, qui ont une marche relativement lente.
Il faut, à notre avis, considérer ces deux cas, comme deux modalités anatomiques, bien différenciées du processus épileptogène.
MM. Villaret et Baïilby ont également précisé l’avenir des traumatismes limités au squelette cranien seul, avec intégrité des méninges: c’est là un type d’embarrures.
Dans une bériode imtiale, ces blessés présentent une tendance très nette à l'amélioration (14 améliorations sur 23 cas), mais c’est dans cette classe qu'on rencontre aussi les formes les plus tardives (5°, 6° et 7° année) ; au contraire, c’est habituellement dans le cours des 2°, 3° et 4 année, au plus tard que se déclanche l’épilepsie, lorsque la plaie intéresse à la fois, les méninges et le cerveau. Les plaies esquilleuses, anfractueuses, septiques sont les plus fréquemment et les plus rapidement génératrices d’épilepsie. Il semble donc, que dans ces deux cas, il faille invoquer, comme cause pathogène, un processus, peut-être de même nature, MAIS PARTICULIÈREMENT LENT, lorsqu'il se basse dans l'intimité même des tissus, en dehors de toutes causes favorisantes d’origine externe, en dehors de toutes pertes de substance.
Les balles incluses dans la cavité cranienne sont habituellement très bien et très longtemps tolérées. Elles peuvent aboutir à l’épilepsie très tardive (11 ans après le traumatisme dans un cas de Babonneix et Mornet). Les lésions liruitées à la table interne sont connues depuis fort longtemps comme épileptogènes: nous en avons retrouvé un cas remarquable rappelé par Duret. Villaret note la fréquence des épilepsies dans ces cas, c’est-à-dire lorsque la dure-mère n’a pas été ouverte. Les aggravations très tardives sont alors
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possibles et la blessure est comparable à celle de la table externe isolée.
L'ouverture de la dure-mère, soit pour exploration, soit pour évacuation d’une collection donne un pourcentage moindre d’aggravations ultérieures, mais assombrit le pronostic immédiat (pronostic opératoire : Guillain et Barré).
Le devenir des hématomes sous-dure-mériens est tout à à fait différent suivant que la dure-mère a été incisée ou non. Sur 17 hématomes non évacués, il y eut 17 aggravations tardives importantes ; au contraire, sur 13 hématomes évacués, il y eut seulement 2 aggravations tardives.
Les plaies du cuir chevelu aboutissent dans un nombre extrêmement restreint de cas à l’épilepsie tardive, cependant, on en observe de temps à autre des exemples indubitables, lorsque le trauma initial a été suffisamment important.
Les fractures de la base du crâne sont aussi, de temps à autre, compliquées d’épilepsie. Il s’agit vraisemblablement des foyers dus aux contre-coups. Il en est de même, dans quelques cas exceptionnels des traumatismes faciaux.
La ligature des carotides, qui a été signalée comme cause des convulsions épileptiques est une complication dont l'intérêt est surtout physio-pathologique, plutôt que pratique.
De cette revue rapide, des principales modalités de blessures du crâne et de leur avenir, nous pouvons dégager, nous appuyant sur les statistiques, qui lui ont servi de base (nous avons surtout reproduit les chiffres fournis par MM. Villaret et Baïlby, qui ont publié récemment un relevé portant sur un nombre de cas particulièrement étendu), les lésions les plus particulièrement épileptogènes sont :
a) les contusions directes en foyers ; b) les foyers dus aux contre-coups ;
c) certaines « lésions » diffuses ou perturbations profondes avec perte de substance, peu étendue (transfixion par balles). 11 existe deux modes bien différents d'évolution des lésions anatomiques, suivant qu’il existe une communication large ou au contraire un pertuis étroit ou même pas de trajet entre le foyer septique et l’extérieur.
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Il semble que ce soit grossièrement dans cette dernière circonstance plutôt que dans le type anatomique de la blessure (foyers ou lésions diffuses), qu’il faille chercher la cause première des différentes évolutions ultérieures: les unes
rapides, les autres lentes.
Nous devons énumérer, dès maintenant, certaines circonstances auxquelles on a attribué une importance dans la transformation anatomique des foyers pathogènes :
1° Il existe fréquemment chez les anciens traumatisés craniens, surtout s'ils sont épileptiques, des adhérences localisées, solides et fibreuses, reliant cerveau et méninges avec l'orifice de trépanation et immobilisant l’encéphale jusqu’à l'intervention libératrice (Sicard, Rimbaud et Roger);
2° La constatation par l'examen des radios, d’un flou des bords de la brèche cranienne — avec à ce niveau une douleur osseuse localisée — se rencontre dans les mêmes circonstances et paraît devoir se rattacher à un léger degré d’ostéite.
3° L’hémostase opératoire insuffisante est une grande cause d’épilepsie ultérieure, surtout lorsque les différentes brèches sont immédiatement refermées ;
4° Les prothèses craniennes, malgré l'avis divergeant d’un certain nombre de chirurgiens paraissent dans l'état actuel à déconseiller, en bloc. On a abandonné les prothèses mécaniques par corps étrangers inertes. Les prothèses osseuses ou cartilagineuses donneraient des résultats habituellement mauvais, mais certainement détestables, dans le cas de rondelles osseuses, complètement enchâssées sous la brèche. Malgré, telles radiographies exceptionnelles, communiquées à la Société de Chirurgie de Paris, il ne semble pas qu’une technique objective ait été mise au point, qui permette d’obtenir une transiormation du greffon, homogène et régulière, avec le tissu osseux cranien — ce qui serait la condition essentielle pour qu’une greffe ne puisse être nocive. Certains facteurs secondaires ont été considérés comme une cause occasionnelle d’épilepsie.
La commotion, même si elle absolument isolée, joue un rôle indiscutable.
Quant à « l'émotion » seule, elle est absolument inca-
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pable de faire éclore le mal comitial ; c’est seulement un facteur d’aggravation.
L’alcoolisme aggrave les crises existantes ; l’intoxication par les essences doit jouer un rôle beaucoup plus grand, Magnan l'avait noté dans l’épilepsie essentielle et des expériences multiples poursuivies par Muskens sur le chat viennent à l’appui de cette hypothèse.
L'influence (favorisante), d’une syphilis récemment contractée a pu être démontrée cliniquement (professeur Roger).
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SYMPTOMES DE L'ÉPILEPSIE TRAUMATIQUE
Epilepsie transitoire précoce. — Cette forme, qui apparaît peu de temps après le traumatisme est éliminée du cadre des épilepsies vraies, par nombre d’auteurs, à cause de sa tendance à la disparition spontanée et rapide. Béhague, qui lui a consacré dans sa thèse un chapitre spécial, ne paraît pas insister autant qu’on pourrait le désirer, sur l'identité de nature entre elle et l’épilepsie vraie : identité qui est patente et nettement démontrée. 1° Par l’évolution très fréquente vers l’épilepsie vraie, habituellement après une période intercalaire ; dans quelques formes graves, l’épilepsie définitive s’est même installée d'emblée ; 2° Par l’identité des symptômes. Il est important de mettre en lumière l’existence de formes localisées et jacksoniennes: ce ne sont pas des raretés. L’étude des cas anciens (Duret), montre la fréquence dans leur étiologie d’épine infectieuse et 1irritative; d’esquilles osseuses, de foyers infectieux, de contusions septiques. Les manifestations motrices sont un peu plus étendues, que celles de l’épilepsie définitive consécutive. Cette régression initiale des symptômes est la règle. Il faut mettre à part les formes graves terminées par la mort. Les plus récentes statistiques du profîesseur Villaret, qui portent sur plus de mille cas, confirment et précisent cette remarque. « L’épilepsie, qui est apparue peu : de temps après le trauma, note cet auteur, a tendance à disparaître, s’il s’agit de lésions simples du squelette cranien (14 cas sur 23). On a vu plus haut que nous estimons que cette épilepsie par embarrure est vraisemblablement due au foyer d’attrition cérébrale qui représente la complication la plus fréquente de ces traumatismes. Villaret ajoute que « la dispari-
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tion des troubles convulsifs avec réapparition dans un délai plus ou moins long, semble plutôt le fait de lésions profondes et graves. » Dans plusieurs cas, en effet, elle nous est apparue comme étant liée à des processus cicatriciels ne pouvant provenir que de la transformation d’hématomes. Lepoutre et Labbé (Duret, page 102) rapportent le cas d’une fileuse de 20 ans, dont le crâne fut labouré, pendant quelques minutes, par un engrenage, d’où hémorragie abondante ; on constata à l’arrivée à l'hôpital, une vaste plaie pariétale ovalaire: les bords au lieu d’être irréguliers, taillés à pic, étaient taillés horizontalement et assez régulièrement, formant avec la substance cérébrale qu'ils continuent, un véritable plan. « On dirait qu’une partie du sphéroïde cranio-cérébral a été sectionné par un instrument tranchant, suivant un même plan. » Le fond de la plaie est contus, souillé de caillots et de cheveux. À son entrée, la malade ayant repris connaissance, aucun trouble de la sensibilité, n1 de la motilité volontaire ou réflexe. Le lendemain est apparue une parésie de la face et du bras droit, le soir, il y eut une véritable hémiplégie droite avec aphasie du type moteur; le lendemain, deux crises d’épilepsie faciale sans perte de connaissance ; le 4 jour, rétrocession étendue des troubles : quelques crises cliniques jacksomennes, limitées à la face. Un mois et demi après l’accident, guérison apparente. L’épilepsie faciale précoce est ici apparue comme un phénomène résiduel des troubles moteurs ; elle était accompagnée de tous les signes que nous avons décrits. -
Dans certains cas, les suites de laccident ont pu être schématisées, grâce à leurs localisation encéphalitiques.
Voici comment: Duret commente une observation d'André (de Péronne), communiquée au Congrès de chirurgie de 1904 (compte rendu, p. 872), il s'agissait d’un garçonnet de 11 ans, qui avait reçu un coup de fourche à betteraves, dans la région temporale gauche. 11 n’y eut pas de perte de connaïssance, mais le jour suivant, une certaine torpeur, le 8° jour, un peu d’agitation dans le bras et la jambe droites, qui se placèrent en flexion, le % jour, perte de connaissance momentanée, avec plusieurs crises épileptoides, tout le côté gauche est agité de secousses répétées, qui s'étendent ensuite à tout le
arr
corps et sont remplacées par des convulsions toniques généralisées. Au niveau de la fosse temporale, à 2 centimètres en avant de l’hélix, existe une plaie contuse, à bord mâchés, souillée de sang coagulé et obturée par des cheveux. Trépanation, le % jour, on trouva à 3 ou 4 centimètres au-dessus de l’arcade zygomatique, à 1 centimètre en avant du tragus, l'entrée de l'instrument piquant. Cet orifice est à 2 centimètres en arrière de la plaie cutanée et à 5 millimètres de diamètre. La dure-mère est certainement perforée par une des dents de la fourche — celle-ci a poussé devant elle un iragment osseux jusque dans l'écorce cérébrale. La dure-mère immobile est incisée sur 2 centimètres 14 — pas de caillots. L'écorce grise que la dent de la fourche avait lésée se déchire spontanément et livre passage à un caillot noir du volume d'un œuîf de pigeon, situé à un demi-centimètre de profondeur, il est accompagné de quelques cheveux et de matière cérébrale, guérison complète en cinq mois, sans accident.
Il n’y a pas, dans ce cas, épilepsie jacksonienne typique, mais le fait est intéressant, pour le diagnostic de l’'hématome intra-cérébral : Pour Duret, l’évolution progressive des symptômes montra bien ce qui se basse dans les épanchements intra-cérébraux : 1] n’y a pas apoplexie, ictus, au sens propre du mot, mais évolution continue. Celle-ci arrive à son acmé ou maximum d'intensité au moment où les symptômes apparaissent avec toute leur puissance et éclairent le diagnostic définitivement.
Récemment, M°”*° Athanassio-Bénisty a montré dans le cas de lésion qui seront dans la suite cause de monoplégies brachiales l'existence possible de deux types de crises: les unes cloniques localisées avec les allures du jacksonisme classique, les autres à type de contracture fugace. Il y a là une analogie frappante mais non une identité, avec ce qui se trouve si fréquemment dans les hémiplégies capsulaires.
L'analyse des symptômes que nous avons faite dans ce cas précoce d’épilepsie nous amène à poser comme probables quelques hypothèses anatomiques.
1° La précocité de l’éclosion des symptômes paraît dans bien des cas co-exister avec l'infection des plaies. Les crises peuvent être alors généralisées ou localisées ;
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2° Dans les transfixions par balle, un facteur infectieux minimum peut être invoqué également. 11 ne paraît pas déterminer la nature des crises ;
3° La zône corticale paraît très habituellement débordée par les lésions dans la grande majorité des cas.
Les crises généralisées. A cette période, il est plus délicat d'affirmer leur nature épileptique dans le sens habituel du mot : les caractères cliniques doivent être ici, analysés avec SOIN.
Dans le cas de prédominance tonique, on leur a décrit une origine nucléaire. Elles sont également susceptibles de traduire l'inondation hémorragique des ventricules, lorsqu’elles se manifestent, avec certains symptômes que nous avons indiqué au début (CÎ., page 14). Elles co-existent toujours avec des symptômes qui peuvent être attribués soit à la commotion cérébrale, soit à la compression intra-cranienne: torpeur, lenteur de l’idéation, céphalée.
Le diagnostic différentiel de ces deux états est fort important au point de vue de la décision chirurgicale : un examen neurologique très détaillé est absolument nécessaire pour l’effectuer : 1l nous permettra dans certains cas de mettre en évidence un foyer causal.
SYMPTOMES DE L'ÉPILEPSIE TRAUMATIQUE DÉFINITIVE
Les nombreuses formes de passage qui établissent une transition entre les épilepsies jacksoniennes et les épilepsies généralisées tendent à en faire rapprocher les descriptions dans une même étude clinique. Leurs évolutions elles-mêmes sont parallèles, il existe dans les deux formes des phénomènes pathologiques permanents dont l'importance est capitale et qui traduisent un état clinique analogue. Quant aux crises, elles sont précédées de prodromes équivalents, sinon semblables. Les formes avec « aura » localisée produisent habituellement à leur période d'état des crises avec manifestations plus étendues que l'aura elle-même. La crise peut aussi se généraliser secondairement avec ou sans perte de connaissance. Dans l’épilepsie généralisée, Yaura échappe ordinairement à toute description, mais elle n'en existe pas moins. On sait que le malade « sent venir sa crise ». Le début sans aura d’au-
cune sorte, absolument brusque est certes observé, mais ce sont de beaucoup les cas les plus rares. Les divers types de crises constatés sont sous la dépendance de lésions anatomiques différentes: nous en étudierons les diverses modalités dans un chapitre spécial.
La tendance a une diffusion plus ou moins étendue des phénomènes convulsifs est l’un des caractères cliniques essentiels de l’épilepsie traumatique. Dans les formes jacksoniennes, on ne voit qu’un nombre assez restreint de modes de début localisées, ce fait s'explique, grâce aux précisions nouvelles, qui ont été données (M”° Athanassio- Bénisty), sur l'étendue relative des diflérentes zônes de projection corticale. Ces modes de début, découlent directement de la lésion cérébrale elle-même. C’est en fonction des différentes phases qu’il faut analyser, si l’on veut la comprendre, la crise d’épilepsie traumatique. Le développement chronologique précis des différents troubles est indispensable pour en faire l’étude.
Les prodromes de l’épilepsie traumatique se produisent de 24 à 48 heures, avant l’accès et ne sont pas très fréquents. Ils se rencontrent plutôt dans les épilepsies assez anciennes, que peu de temps après l'installation du mal caduc. On observe parfois des prodromes localisés : dans le membre où siège la blessure, le malade souffre de fatigabilité, se plaint de maladresse, d’engourdissement léger. Parfois, il a l’impression d’un gonflement de ce membre, dans d’autres cas, celuici lui paraît revêtu d’une gaîne épaisse. Au niveau de la cicatrice cérébrale, on observe fréquemment des picotements, on peut noter des troubles sensoriels, parfois aussi on constate des céphalées à caractère migraineux, un état vertigineux avec ou sans bourdonnement d'oreilles. Parfois, il s'agit d’un état d'angoisse, marqué ou léger, qui peut s'accompagner d’agitation.
L’aura est le prodrome immédiat de la crise, il est fort difficile de chifirer sa fréquence. Les auras localisées appartiennent surtout aux formes jacksoniennes, les auras diffuses aux types généralisés. L’aura a toujours un caractère nettement organique, ne serait-ce qu’un certain élément d’angoisse. Celle-ci, d’ailleurs n’est pas absolument constante,
mais seulement habituelle. Un malade peut présenter pour des crises semblables, des auras motrices de type différent (excitation ou paralysie), mais même dans ce cas, elle correspond à un type topographique cérébrale identique. Par exemple comme manifestations équivalentes, on peut rencontrer dans le domaine visuel, des scotomes brillants alternant avec des cécités totales ou partielles, toujours subites ; dans le domaine sensitif, les manifestations sont plus diffuses : il s’agit de paresthésies alternant avec des hypo-esthésies. L’aura motrice est également liée avec le siège précis de la blessure génératrice de la crise.
Dans sa forme brachiale, aura siège au niveau de la main, c’est un enraidissement du pouce et de l’index, parfois les deux derniers doigts. Le malade note un certain engourdissement de la main qui ne répond plus à sa volonté (M”° Athanassio-Bénisty). Il existe quelquefois simultanément une sensation de picotement ou de brülures à la face palmaire. Il peut aussi s’agir de crampes ou des secousses irrégulières. Au début de la crise, on constate souvent un certain degré de pâleur locale, quelquefois très accentué, qui peut s'accompagner à ce moment de transpiration abondante. Cet ensemble de troubles sensitifs et moteurs n’est pas toujours au complet. Les manifestations vaso-motrices peuvent passer inaperçues. Le meilleur procédé pour les déceler est la recherche simultanée des températures locales au niveau des régions symétriques exposées de la même façon: paume et face dorsale des deux mains. On note alors une asymétrie thermique du côté malade, qui atteint souvent plus d’un degré, quand le thermomètre à température locale peut être laissé en place assez longtemps. On peut aussi employer dans ces recherches les aiguilles thermo-électriques, épidermiques, qui donnent des résultats instantanés (les placer bien symétriquement). L'association de troubles sensitifs notables aux troubles moteurs est très fréquente. Elle appartient à la forme typique que nous avons surtout en vue dans notre description.
Certaines manifestations perçues au niveau de la cicatrice cranio-cérébrale sont contemporaines de l’extrême début de
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la crise. Il s’agit alors d’une douleur brusque, qui peut s’accompagner de sensation d’horripilation.
Les formes crurales sont souvent, au début, localisées au niveau du gros orteil, souvent des troubles moteurs sont plus étendus qu’au niveau de la main. Les phénomènes accessoires et les troubles associés sont identiques à ceux du membre supérieur.
Les débuts faciaux n'apparaissent pas à l’état isolé: leur association aux troubles dysarthriques s’accompagnent souvent de trémulation fugace de la langue et d'impression fugitive de brûlures ou d’électrisation dans la mâchoire.
Les auras visuelles méritent ce nom et s'associent généralement à l’hémi-anopsie bi-temporale homonyme ; elles peuvent consister en un rétrécissement progressif ou rapide du champ visuel, en perte de l’accommodation à la distance (vision floue) ou à la lumière (éblouissement) ; d’autres fois, les objets paraissent noyés dans le brouillard, il existe aussi des troubles de la vision des couleurs, tantôt dans le sens de l’exagération (apparition transitoire de scotomes fulgurants), tantôt l’hallucination élémentaire dans le champ hémi-amopsique.
MM. Villaret et Faure-Beaulieu ont décrit le début visuel de crises épileptiques délirantes chez des blessés des lobes occipitaux. Des cas voisins ont été également signalés par M. le professeur Roger.
Nous nous sommes bornés à la description de quelques auras jacksoniennes : il en existe un très grand nombre d’autres, dont les caractères sont analogues, quelle que soit la localisation corticale qu’elles traduisent, que celle-ci siège ou non dans la région rolandique.
Les auras non jacksoniennes sont identiques et elles ont aussi les prodromes que nous avons décrits au début de ce chapitre. Il serait souhaitable de pouvoir donner à l’occasion de chacune des étapes de la crise, un aperçu de tous les phénomnèes secondaires, susceptibles d’en faire partie intégrante. Pour éviter les redites, nous consacrerons à leur étude, un paragraphe particulier.
PÉRIODE D'ÉTAT. — Les épilepsies jacksoniennes passent par deux phases : tonique et clonique ; mais la phase tonique, intermédiaire entre l’aura et la période d'état est presque instantanée et peut manquer ; la phase clonique seule présente une longue durée et ne peut jamais échapper à l’examen. Nous voyons, quand se dessinent les manifestations motrices qui marquent la fin de l’aura, les extrémités distales des membres ou la face s’immobiliser un instant en une contracture plus ou moins fugace: à la main, c’est ordinairement la flexion qui se produit, le malade ferme son poing, le pouce reste en dehors de la main, au membre inférieur, les orteils sont en hyper-extension, le gros orteil tout au moins. Le début en flexion est rare ; le pied est en légère équinisme, car la contracture est plus diffuse, la face présente un rictus brusque ; le sujet est d’une paleur livide, surtout au début. Peu à peu apparaissent de petits soubressauts cloniques: ce ne sont pas encore des mouvements, leur amplitude est déjà visible. Peu à peu, ces décharges motrices deviennent de plus en plus fréquentes et de plus en plus amples, les déplacements du segment intéressé augmentent d'amplitude et se ralentissent, en même temps que les secousses gagnent de l'extrémité vers la racine des membres. Du membre supérieur, les secousses cloniques se propagent fréquemment vers la face ; pour Meige et M”° Bénisty, il se produirait, à ce moment des troubles de la parole, dans un très grand nombre de cas.
Les crises propagées du membre inférieur aux bras donnent lieu à un stade intermédiaire, caractérisé par des troubles respiratoires. C’est à l’occasion de ces troubles que se produirait la perte de connaissance. Malheureusement, ïl n’est pas possible chez tous les malades d'isoler par l’analyse clinique ces diverses manifestations, qui, en réalité, sont presque simultanées.
Dans la période d'état de la forme typique persiste l’association des troubles moteurs, sensitifs et vaso-moteurs: la sensibilité est ordinairement très émoussée, le tégument tend à se congestionner, ou du moins, la vaso-constriction, forme fréquente du début, s’est atténuée, à tel point que les températures locales sont peu différentes. Bientôt va apparaître une
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vaso-dilatation résiduelle avec chaleur locale très marquée, elle peut même persister une heure ou deux après la crise ; la sudation est abondante au moment de la crise, quoique elle ne soit pas absolument en rapport avec les variations vasomotrices observées.
Au niveau de la face se voient assez fréquemment des rougeurs unilatérales, quelquelois localisées, particulièrement sur les côtés du cou.
La mydriase, du côté opposé à la lésion est fréquente. L'examen de la brèche cranienne montre l’absence ou l’atténuation des battements, elle peut être déprimée ou au contraire bombée comme si le cerveau tendait à faire hernie vers l'extérieur. A la fin de la crise, les battements cérébraux réapparaissent souvent et peuvent même s’exagérer pendant un moment : ces modifications extérieures ne sont pas en rapport direct avec les modifications réelles de la circulation corticale, il existe des causes d’erreurs dans les deux sens.
Crises généralisées d’épilepsie traumatique. — La succession des phénomènes dans cette forme est schématiquement la même que dans la forme précédente, à laquelle elle fait suite dans un grand nombre de cas: on voit alors des convulsions se généraliser et le malade tomber à terre sans connaissance.
Dans le type « primitif », le blessé tonibe d'emblée, sa chute se produit toujours du même côté, ainsi qu’en témoignent pariois des cicatrices, reliquat de contusions antérieures. Il n’y a généralement pas émission de cri initial ; la morsure de la langue est fréquente, le malade est étendu à terre, enraidi, les muscles de la face violemment contractés, le regard fixe, les conjonctives injectées de sang, la tête ordinairement tournée de côté, la respiration paraît arrêtée (en expiration ?), les membres sont en extension: le malade fait la planche. On constate son insensibilité absolue, une pâleur intense, l'abolition du clignement de l’œil et du réflexe cornéen. Parlois se produisent alors, des épistaxis, des hémorragies gingivales et même cérébrales. Les morsures de la langue entraînent elles aussi des hémorragies. La tension artérielle alors est très augmentée.
Période clonique. — Les mouvements respiratoires sont les premiers à réapparaître ; ils sont saccadés et de faible amplitude ; les membres s’agitent suivant des secousses irrégulières ou généralisées à tout le corps. Le pouls pris à cette période est petit et rapide. Il reste souvent accéléré, quelques minutes après la cessation de la crise. La face est rouge, très congestionnée, il y a souvent à ce moment, émission d’urine,
quelques gouttes seulement; la salivation est abondante et sanguinolente à cause des morsures dont nous avons parlé. Les mouvements qui deviennent de plus en plus étendus, causent à la face d’horribles grimaces convulsives. Cette crise généralisée est suivie d’une période stertoreuse, dans laquelle la respiration est pénible, bruyante, et à laquelle fait suite une plus ou moins longue période de coma. Nous ne décrirons pas ici, parce qu’ils sont rares, dans les cas que nous considérons, les phénomènes automatiques, les fugues, qui parfois se produisent, pendant ou à la suite de ce coma. Nous ne parlerons pas davantage des troubles mentaux, consécutifs aux crises (état crépusculaire des Italiens), car ils ne présentent rien de particulier dans l’épilepsie traumatique, si ce n’est leur rareté relative. Nous rappellerons l’étude complète qui en a été faite par Lombroso, Krafit-Ebing et d’autres auteurs. Nous n’en avons pas personnellement observé l'exemple.
Etude des réflexes. — Les modifications du système nerveux de la vie de relations sont d’une interprétation — sinon
d’une recherche, facile — au cours de la crise, les réflexes tendineux sont exagérés surtout du côté opposé à la lésion. La
manœuvre de Babinski produit l'extension des orteils uni ou bilatérale. Après les crises survient une phase de diminution généralisée des excitabilités, qui était regardée comme une phase d’épuisement moteur par les anciens auteurs et de nos jours par Muskens. Les réflexes sont en général diminués. Le malade est plus ou moins somnolent à ce moment. Son état peut aller de l’obnubilation simple jusqu’à la confusion mentale, dans l’état de mal ou dans les formes mentales (Anglade et Mitrovitch). L'état de mal jacksonien, comme l’état de mal véritable sont capables d’engendrer cette complication. Le malade est alors hors d’état de faire une opération mentale tant soit peu compliquée, il est éminemment suggestible et
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approbatif. On a pu voir se dérouler des équivalents mentaux: impulsions motrices, simples, brusques, stéréotypées.
Formes cliniques. — Parmi les formes localisées s’observent des formes purement motrices, sans aucun trouble sensitif, objectif ou subjectif. Elles ne s’accompagnent ordinairement pas d’angoisse, ni de perte de connaissance ; les phénomènes moteurs sont constitués par des secousses cloniques, analogues à celles que nous avons décrites. Ces crises per. vent alterner avec des crises typiques.
Les épilepsies généralisées secondairement, non accomipagnées de perte de connaissance sont parlois rencontrées, mais leur fréquence n’est pas très grande.
Les formes à prédominance tonique sont rarement pures. On voit apparaître dans les premiers temps qui suivent la blessure des contractures du type de la contracture compensatrice des antagonistes, qui trahit une lésion de la substance blanche. Elles ont une tendance nette à la régression. Par leur caractère permanent, elles diffèrent des troubles habituels de l’épilepsie.
L’athétose n’est pas exceptionnelle, elle paraît être un mode particulier des crises motrices. Béhague en fait une forme spéciale ; Charcot a admis, autrefois, la présence d’athétose vraie dans l’épilepsie, une observation récemment rapportée par M. le professeur Le Dentu en fait foi; il s'agissait d’un sujet trépané, il y a 32 ans, pour cause de syphilis cérébrale et d’épilepsie jacksonienne ; crises avec athétose (attitude en pronation) du bras et de la main gauches, bon résultat définitif.
Les parésies flasques jacksoniennes ont été décrites complètement par Meige et M” Athanassio-Bénisty ; elles siègent le plus souvent dans les membres symétriques surtout aux bras (3/5°). La durée des crises est brève, mais elles sont presque quotidiennes. Elles prenaient d'emblée les deux membres supérieurs dans deux des cas relatés; dans l’un d’eux, elles se cantonnèrent au membre supérieur gauche, qui présentait, au début de la crise, une vaso-constriction localisée intense. Toutes ces manifestations sont isolées ou associées à des syndromes de déficit moteur plus ou moins important
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ou à des crises typiques, elles sont survenues un temps variable après la blessure.
Dans la plupart de ces cas, note M”"° Athanassio-Bénisty, les phénomènes vaso-moteurs sont au premier plan.
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Les formes sensitives ou à prédominance sensitive sont fort intéressantes ; consécutives aux blessures de la région pariétale, elles donnent lieu à des crises souvent assez prolongées, voire très prolongées, suivies de troubles des sensibilités à type d’hyperesthésies ou d’anesthésie. On a pu parfois vérifier opératoirement l'existence de lésions dans le lobe pariétal.
Formes psychiques. — Grasset a rapporté un cas d’épilepsie psychique non délirante. Un traumatisme de la partie supérieure de la région rolandique gauche avait engendré une paralysie articulo-motrice de l’avant-pied et une anesthésie segmentaire en bottine, à droite. Chez ce malade existait un état de jacksonisme psychique et moteur complet, caractérisé par la représentation visuelle de chevaux. Il revivait pendant sa crise le moment de son accident. Le syndrome s'était installé deux mois après la blessure.
Les formes délirantes sont beaucoup plus fréquentes. Elles revêtent pariois le fybe impulsif: des crises quotidiennes, violentes et prolongées font alors craindre la fureur épileptique — accident fort rare dans ces formes.
Le type hallucinatoire (Anglade), donne lieu à des interprétations très frustes; par sa mobilité, par le caractère un peu extérieur du délire, il se rapproche de l’onirisme.
Dans l'intervalle des crises, les équivalents mentaux sont représentés par des absences brusques, rapides, sans prodromes, et par des impulsions, à type de fugue simple, stéréotypée, incoordonnée (impulsions motrices simple).
Il existe chez certains traumatisés craniens un fond mental permanent. Léri croit qu'il est lié surtout aux pertes de substances des lobes frontaux. Les troubles mentaux d’essence épileptique sont pour Heuyer: dans la sphère intellectuelle : la lenteur de l’idéation ; dans la sphère affective, l’impulsivité. Ces troubles étaient considérés jusqu’au dernier congrès de médecine légale (1930) comme toujours accompa-
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gnés d’épilepsie à la phase initiale. Chacun des deux syndromes évoluant ensuite pour son propre compte. Récemment, certains auteurs ont admis un domaine beaucoup plus vaste aux troubles mentaux. En tous cas, il n'existe ultérieurement aucun parallélisme entre l’évolution de ce syndrome et celle des troubles moteurs ou des autres manifestations neurologiques habituellement bien étudiées.
L'état de mal se présente sous les formes généralisées ou localisées, avec ou sans perte de connaissance au moment des crises presque toujours accompagné d’un certain degré de confusion mentale. Habituellement, il est précédé d’une recrudescence progressive des crises qui annoncent sa venue. Des interventions chirurgicales pratiquées en plein état de mal ont eu des résultats heureux (discussions de la Société de Chirurgie de Paris, 1921). Des cas de syndrome, de Kojesnikow (clonisme partiel continu), d’origine traumatique ont été rapportés récemment. Ces manifestations sont généralement rattachées à l’épilepsie. Dans les cas récemment publiés, il existait, d’ailleurs, des intervalles entre chaque phase de clonisme. On a vu ce syndrome Îaire suite à des crises typiques.
Les troubles vaso-moteurs périphiques, associés aux différentes crises, se présentent sous des aspects nombreux.
Les formes, avec troubles vaso-moteurs prédominants sont sans contredit les formes avec parésie jacksonienne : Bouttier et Mathieu ont décrit des auras ischémiques, avec un malaise indéfinissable, qui ne cesse qu'avec la crise ; des troubles vaso-moteurs, plus ou moins accentués sont constants dans la forme motrice banale.
Dans les formes sensitives et sensorielles, la congestion et la rougeur sont très fréquentes au moment de la période clonique ; dans les descriptions données par certains malades, il paraît exister des auras vraies, à types de vaso-dilatation. IT est capital de situer le temps de ces vaso-dilatations, en fonction de la crise: aura ou début des phases motrices.
La conséquence de ces manifestations est de gêner, dans le membre intéressé, l'écoulement du sang, d’où cyanose et tendance au refroidissement. Quant aux modifications appor-
ER ES
tées à la tension artérielle, elles ne sont pas évidentes, outre que celle-ci est difficile à déterminer, en pleine crise. Il y aurait lieu de considérer plutôt les variations portant sur l'indice et la différencielle. La méthode des courbes oscillométriques, modifiée par Villaret et Théodoresco n’est pas applicable en période de crise. Les modifications légères, 1s0lables, aux différentes périodes de la crise ne peuvent être pratiquement étudiées que par la recherche des températures cutanées, effectuée avec un souci constant de symétrie absolue et d'identité dans les conditions d'observations. C’est la seule méthode clinique. Au laboratoire, on peut employer pour le contrôle, la pléthysmographie symétrique, 1 faut recueillir les oscillations fournies par des variations totales du volume de la main, par exemple.
Dans les formes généralisées, il existe une vaso-constriction initiale certaine, avec cette Îois élévation de la tension artérielle maximum et de l’indice. Il se produit une gêne considérable de la circulation de retour (élévation rapide de la minima, hémorragies capillaires). Ces faits ont été maintes fois signalés.
Le point intéressant serait de déterminer le moment précis des troubles observés en fonction des différents temps de la crise. Nous avons donné plus haut les résultats que nous avons recueillis.
Les formes frustes ou incomplètes de l’épilepsie traumatigue. — Dans le cours de la description des principales modalités cliniques de la crise, nous avons signalé en passant l'existence de formes très atypiques, qu’on doit hésiter à rattacher sans réserve à l’épilepsie. En ce qui concernait certaines de ces maniiestations, l’histoire clinique des malades nous à parfois amenés à nous demander s’il ne s’agissait pas de formes de passage, de modalités évolutives de l’épilepsie non encore confirmée, mais en voie d'installation.
Nous citerons seulement pour le moment deux de ces formes, les crises de contracture localisée (contracture des masseter ou de la nuque) et des parésies flasques et fugaces, des membres qui paraissent devoir retenir spécialement l'attention à ce point de vue. Cependant il n’est pas possible
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avec les méthodes habituelles de dire si un trouble quelconque est en voie d'évolution vers la constitution du syndrome.
On voit, en particulier, s'installer tardivement, après les blessures peu pénétrantes, des équivalents tardifs, tout spécialement frustes : quelle sera leur évolution ?
ETUDE DU LIQUIDE CÉPHALO-RACHIDIEN. — Comme pour les troubles vaso-moteurs, c’est le principe de la détermination de la pression en fonction des différentes phases de la crise, qui a guidé nos recherches bibliographiques et personnelles. Les variations que nous avons obtenues chez un petit nombre de traumatisés craniens épileptiques sont de sens identique à celles constatées par les auteurs chez les épileptiques de toute nature. Les travaux de M. Marchand avaient mis en évidence l’hyper-albuminose et l’hyper-cytose fréquentes. En ce qui concerne la pression, pour Leriche et Wertheimer, l'apparition des crises est conditionnée par l’élévation ou par l’abaissement de la tension du L. C. KR.
Dès 1927, MM. Claude, Lamache et Daussy, dans un travail d'ensemble concluent à l’exagération des variations de la pression spontanée du EL. C. R. chez les épileptiques, à l'ampleur des variations provoquées par les différentes épreuves à l'existence et à l'importance primordiale du déréglement organique, du système moteur des artères cérébrales, ils précisent leur pensée en ces termes: « Les oscillations de la pression sont en rapport avec les oscillations vaso-motrices cérébrales et montrent l'importance du facteur circulatoire dans la genèse de l’épilepsie. »
Mori, en 1929, est parvenu à suivre la pression du L. C. R. aux différentes phases de la crise d’épilepsie généralisée. Des résultats concluants ont été obtenus dans 80 cas. L'auteur a employé le manomètre de Claude et à déterminer les tensions suivant la méthode de Nichilatti, retenant les cas où la tension à pu être prise quelques temps avant l’accès — dans l’imminence de l'accès — 30 minutes après la crise.
1° Chez les malades à accès très rares, la pression du L. C. R. se maintient au voisinage de la normale. Dès que les accès deviennent plus fréquents, la pression s'élève relativement à la moyenne du sujet, même si celui-ci est hypo-
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tendu au point de vue absolu ; 2° A mesure qu’on se rapproche du moment de la crise, la pression tend à augmenter jusqu’à atteindre un maximum durant la phase tonique de l’accès ; celui-ci terminé, elle descend à la normale et même au dessous, puis elle augmente pour reprendre le cycle précédent.
LES ÉQUIVALENTS. — Ils sont légion ; nous ne mentionnerons ici que certains d’entre eux.
Nous avons défini, dans le premier chapitre, les équivalents du jacksonisme ; rappelons leur début brusque, se faisant dans l'intervalle des crises typiques, avec un cortège habituel de phénomènes d’angoisse, de troubles vaso-moteurs. Leur durée est relativement longue; ils sont suivis, comme la crise elle-même, d’une période d’abattement général.
Les équivalents sensitifs et sensoriels. — Ils ne sont pas très fréquents, durent de quelques minutes à plusieurs heures :
a) les céphalées, à type migraineux sont accompagnées de phénomènes vaso-moteurs et sympathiques importants (Cornu, thèse de Lyon 1900). II existe une certaine angoisse chez quelques épileptiques commotionnés, on peut voir aussi apparaître des crises de rire incœærcible, dont le caractère épileptique est plus discutable ; de même, certaines colères subites.
Les équivalents psychiques. — Leur forme la plus atténuée est l'absence brusque. Pour Léri, elle est très fréquente dans les formes jacksoniennes et se rencontre électivement dans les grands traumatismes des lobes frontaux. « C’est une obnubilation simple et rapide de la conscience avec sensation de dérobement général, de néant, de chutes imminentes. » Ces signes d’angoisse peuvent manquer. Les impulsions motrices simples, à type de fugue : le malade part droit devant lui, sans se soucier des obstacles et revient à la conscience seulement au bout d’un certain temps. La tendance à reproduire certains accès coordonnés a été signalée, plutôt comme aura d’une crise que comme équivalent isolé.
Les équivalents sensoriels sont suivis pendant quelques heures, de troubles apparents, dans la fonction intéressée. Ils
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co-existent avec des lésions permanentes décelables par un examen approprié du côté de la vue: on observe, isolés, tous les troubles qui constituent les crises; on retrouve entre temps, soit une hémi-anopsie, soit de l’asthénopie, soit quelques troubles de la musculature intrinsèque de l'œil. …
Les équivalents auditifs sont particulièrement « interprétés » par le blessé. Ils se présentent, de ce fait, sous un aspect compliqué, capables d’induire en erreur: le malade percevant parfois, des airs connus, des chansons avec des bribes de paroles. Ces états s’accompagnent fréquemment de vertiges et co-existent en tous cas avec un hyper-excitabilité permanente du labyrinthe.
Les équivalents aphasiques ne sont pas exceptionnels: ils consistent en un mélange d’anarthrie et d’aphasie. Des troubles dysarthriques persistent un certain temps, surtout quand la crise a été longue et intense.
Les équivalents vaso-moteurs peuvent s'accompagner de perte de la connaissance, plus souvent d’obnubilation: on observe parfois une cyanose localisée et généralisée à la face avec turgescence de la cicatrice à l’acmé de la crise. Carnot et de Kerdrel ont décrit des crises d’hypothermie survenant dans l'intervalle des crises sous forme d’équivalents. On a vu parfois aussi survenir chez des épileptiques dans les périodes intervallaires, des crises d’œdème aiguë du poumon, ou même d’angine de poitrine, on a voulu rapprocher les équivalents. Il est rare que tous ces équivalents apparaissent isolés ; ils s'associent, suivant certaines affinités qu’explique PAUSE des localisations cérébrales.
Les équivalents sensitifs sont généralement accompagnés de troubles moteurs légers et de troubles vaso-moteurs. Dans les formes auditives, on rencontre constamment des nausées, des vertiges, des céphalées, tous signes d’excitation labyrinthique ; les plus élémentaires, les plus isolés de ces équivalents sont ceux de la sphère visuelle se traduisant par des scotomes brillants et même de la migraine ophtalmique.
Les troubles permanents. — Il paraît y avoir quelques contre-sens lorsqu'on parle de phénomènes permanents dans les épilepsies traumatiques ; pourtant, loin d’être exception-
nels, certains de ces troubles sont absolument constants; et ils ont été signalés comme tels par un grand nombre d'auteurs.
1° Dans les formes jacksoniennes, un peu anciennes, on trouve des troubles trophiques spéciaux: dans le membre supérieur, par exemple, lorsqu'il est le siège de l’aura : la peau du tiers inférieur de l’avant-bras et de la main est plus lisse, plus brillante, moins velue que celle du côté opposé; les ongles présentent des malformations légères: striations très marquées. Il existe aussi certains troubles trophiques profonds : lorsque, par exemple, un chirurgien est amené à pratiquer la dénudation péri-artérielle, il constate de l’amincissement des parois des grosses artères et l'élargissement de leur diamètre.
Ces troubles trophiques ne sont pas isolés: ils sont accompagnés de troubles vaso-moteurs permanents, mais plus discrets. Différentes méthodes ont permis de les constater : la plus employée a été la sphygmomanométrie à l’aide de l’appareil de Pachon. Bouttier et Logre, examinant des traumatisés de date récente, ont mis en évidence des troubles vasculaires diffus : types à augmentation et types à diminution de la pression différentielle, suivant que prédominent les lésions irritatives ou destructives du système nerveux.
Les auteurs sont arrivés à isoler trois syndromes d’origine sympathique : 1° Celui d’irritation des centres au cours des hémorragies méningées ; 2° Ceux de destruction des centres, secondaires aux plaies du cerveau ; 3° Celui d’instabilité vasculaire.
Villaret, en 1923, étudiant les traumatismes d’ancienne date par une méthode analogue à celle de l’oscillométrie, mais les indications qu’il obtint lui permirent : 1° d’insister sur le peu de netteté des modifications dimidiées de la courbe oscillométrique dans les hénuplégies bar traumatisme cérébral, quand l’hémiplégie est spasmodique: les hémiplégies flasques donnent des résultats encore moins nets. Dans le syndrome post-commotionnel (syndrome atopique), la pression artérielle est globalement diminuée, par rapport à l’état normal dans des proportions assez légères, assez inconstantes
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et assez variables, mais 3° du côté opposé au traumatisme, on trouverait des modifications légères, mais se faisant toujours dans le même sens et comparables entre elles.
Nous pensons, comme M. Périsson l’a fort justement montré dans sa thèse (Paris 1927), que c’est à la mesure des températures locales, qu’il faut s'adresser pour obtenir des différences vraiment sensibles. Nous conseillons le contrôle par la « pléthysmographie », qui est une méthode de laboratoire précieuse, en ce qu’elle permet d’éliminer les causes d’erreur dues au refroidissement du membre; isolée, les résultats qu’elle donne ne sont pas supérieurs à ceux obtenus par la méthode des températures locales. Par cette dernière, nous avons obtenu les résultats suivants: 1° dans les épilepsies confirmées présentant des auras locales, il existe constamment un syndrome d’irritation des centres sympathiques iniérieurs net, surtout dans les zônes qui sont le siège de l’aura (hypothermie permanente); 2° de façon globale, dans les épilepsies généralisées, à crises fréquentes, l’étude de la température locale montre une grande instabilité du sympathique prédominant du côté opposé à la lésion.
Les troubles globaux de la régulation thermique. — Chez les blessés présentant un syndrome subjectif, même très fruste, nous avons noté de gros troubles de la régulation thermique. La courbe thermique présente dans le courant de la journée des variations fréquentes et quasi-quotidiennes de 1 degré; 1° ces crochets thermiques étant fugages, nous croyons qu’il est nécessaire pour les mettre en évidence, de prendre la température, au moins quatre fois dans le cours de la journée, le malade étant maintenu alité pour éliminer le facteur émotionnel. A la différence de ce que l’on voit chez les épileptiques jacksoniens, ces variations sont sensiblement bi-latérales chez les traumatisés.
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L'ÉVOLUTION ANATOMO-CLINIQUE ET LES DIFFICULTES DE SON DIAGNOSTIC
Lorsqu'on analyse les phénomènes convulsifs que présente un traumatisé cranien épileptique, le diagnostic du siège et surtout de la nature précise de sa lésion est souvent fort difficile; c’est que dans leur ensemble les manifestations convulsives n’ont pas une signification localisatrice aussi precise que les signes du déficit moteur. D’autre part, les lésions anatomiques provoquées par les traumatismes du crâne sont complexes : outre un foyer local, directement visible, il existe souvent dans la profondeur du cerveau un second foyer, dû au contre-coup du choc subi; dans l’ignorance où nous sommes encore du mécanisme de l’épilepsie, l'importance relative de ces deux foyers — alors même qu’ils sont reconnus — reste difficile à préciser pour juger de l'efficacité d’une intervention, par exemple. A côté de ces lésions limitées, accessibles dans une certaine mesure aux procédés habituels de l'analyse des symptômes; existent encore, comme nous l’avons vu en étudiant l’étiologie, des signes de lésion plus diffuse, siégeant dans la profondeur du cerveau. La co-existence de ce syndrome diffus ne paraît pas sans action sur la production d’une épilepsie ultérieure, comme les statistiques le montrent, fort bien, dans les cas de transfixions par balles de guerre par exemple. Mais l’analyse clinique ne peut encore que différencier fort mal ces maniiestations de celles d’un autre état plus bénin: troubles sympathiques ou syndromes subjectifs des blessés du crâne.
Enfin, il faut rappeler que, dans les deux tiers des cas
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environ la lésion génératrice d’épilepsie n’est pas stabilisée : les stades anatomo-cliniques de cette évolution vers la guérison ou l’aggravation nous échappent encore.
Avant d'envisager toutes ces diflicultés, nous commencerons par essayer de déterminer la signification anatomique de quelques-uns des signes observés. Puis, nous définirons les caractères anatomo-cliniques de deux importants syndromes d’épilepsie traumatique et nous discuterons les syndromes voisins susceptibles de donner le change.
Et nous envisagerons l’évolution anatomo-clinique de l’'épilepsie traumatique et quelques formes évolutives.
Nous dirons un mot, pour terminer, des formes atypiques ou encore mal définies.
1° SÉMÉIOLOGIE ANATOMO-CLINIQUE.
Il faut, comme nous l’avons déjà dit, au chapitre des symptômes, analyser les manifestations les plus précoces de la crise pour découvrir la topographie exacte des altérations cérébrales en cause, car ces phénomènes convulsifs ont une tendance marquée à diffuser, à partir de leur point de départ.
L'expérience chirurgicale et clinique a mis en évidence la valeur séméïologique des auras motrices. Pour Klippel, cette remarque ne vaut que pour les « formes motrices » de l’aura : il précise même que l'aura sensitive est sans valeur. On rencontre, en eflet, fréquemment, des paresthésies au début du clonisme : elles marquent l’extension imminente des phénomènes épileptique et ne correspondent pas au siège exact de la blessure. Surtout, les douleurs véritables seraient, pour Klippel, non pas ressenties à leur point de départ exact, mais projetées à la périphérie du neri, suivant le processus habituel. Dans les cas qui ont été examinés, à la clinique neurologique de la Faculté de Marseille, l'élément douloureux paroxystique n’a pas permis, à lui seul, de faire un diagnostic topographique précis. Il importe surtout, nous semble-t-il, de distinguer les formes dans lesquelles les troubles sensitifs passent au second plan, par rapport aux phénomènes moteurs des formes sensitives bures ou à prédominance sensitive,
NET 4 DEA
dans lesquelles l’analyse des manifestations observées permet des conclusions anatomiques exactes, sinon précises. De plus, les crises sensitives pures ou à prédominance sensitive sont très régulièrement suivies de troubles objectifs, des sensibilités à types déficitaires.
M. le professeur Roger a publié au Congrès de Luxembourg un cas d’épilepsie sensitive, par lésion pariétale, vérifiée par l'intervention (docteur Madranges).
Les manifestations sensorielles surviennent isolément ou associées aux convulsions ; dans le premier cas, elles posent le problème des épilepsies extra-rolandiques. Au contraire, il est des épilepsies complexes, qui réunissent des éléments assez disparates : moteurs, sensitifs et sensoriels. Ces formes sont d'habitude riches en équivalents.
On sait que le lobe frontal et le lobe pariétal sont capables d’engendrer par leur blessure, avec une fréquence à peu près égale, l’épilepsie. Le voisinage immédiat de la zône rolandique peut faire admettre (dans sa corticalité ou dans la zône sous-corticale) des lésions, qu'on rencontre efjectivement dans tous les cas.
Le problème des épilepsies extra-rolandiques ne pourra être discuté que lorsque nous aurons poussé plus avant notre analyse anatomo-clinique.
On rencontre parfois dans les épilepsies partielles assez anciennes des troubles trophiques plus ou moins importants, associés à des déficits moteurs légers ou à une simple hyperréflectivité.
Les troubles vaso-moteurs sont à mettre en évidence par les méthodes que nous avons décrites (pratiquement on s’'adressera à la mesure des températures locales par des appareïls thermo-électriques ou des thermomètres spéciaux à alcool). L'étude des troubles vaso-moteurs permanents est plus simple que celle des paroxysmes. Son importance clinique est donc plus considérable et elle permet plus facilement une localisation. Il est bon de négliger, alors toutes différences des températures prises systématiquement, inférieures au demi-degré.
Nous discuterons, plus longuement, dans un chapitre spé-
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cial, les conclusions anatomiques qu’imposent la constatation de ces troubles. Il importe de savoir que l’étude en est assez ancienne, puisqu'elle remonte à Vulpian (dans l’hémiplégie et les troubles périphériques). Des recherches ont été effectuées par un certain nombre d’auteurs, et il semble que la majorité des travaux a confirmé les données énoncées déjà par Vulpian et reproduites récemment dans la thèse de M. Périsson. Le maximum des troubles thermiques locaux s’observe lorsqu'il existe, chez les hémiplégiques, une atteinte de la capsule interne et de la région sous-capsulaire ; il y a un parallélisme assez étroit entre les troubles sympathiques et les troubles pyramidaux — analogue à celui qui a été mis en lumière, au niveau des membres, par André Thomas.
Bien plus, le professeur Guillain étudiant récemment avec MM. Alajouanine et Thévenard, l’épilepsie sous-corticale à mis en évidence dans la plupart des cas qu’il a rapportés, des troubles vaso-moteurs permanents dimuidiés, en rapport non seulement — avec des altérations sous-corticales, mais très probablement aussi, avec des lésions vasculaires.
Il faut rappeler, à côté des troubles thermiques localisés permanents, les troubles thermiques difjus, d’allure plus « fonctionnels », qu’on retrouve fréquemment dans le Sy\- DROME COMMOTIONNEL. Babinski, Froment et Heitz ont décrit un syndrome réflexe, passager, instable, d’hypo-thermie et d’hypo-tension dimidiée.
Bouttier a noté l'instabilité de la tension artérielle chez les commotionnés ; étudiés plus longtemps après la commotion, ces mêmes malades paraissent à Villaret et à Théodoreesco, être souvent des hypo-tendus. Le même auteur avait insisté auparavant avec Faure-Beaulieu sur les oscillations de la température journalière rencontrées chez les anciens traumatisés craniens. Nous pensons qu’on rencontre, en général, à l’occasion de la commotion, un syndrome, caractérisé par l'hypo-tension et l’hypo-thermie associées, syndrome, d’ailleurs instable chez les commotionnés simples ; plus tard, persistent chez des malades ayant subi d'importants traumatismes cranio-encéphaliques, des troubles nets de la régulation thermique.
Non seulement chez les épileptiques, mais plus encore
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peut-être chez les traumatisés craniens anciens, hospitalisés à la Clinique Neurologique, et présentant des phénomènes pouvant s’interpréter, comme des équivalents frustes, nous avons constamment retrouvé, par l’examen de la courbe thermique, de grosses irrégularités, des températures bi-quotidiennes, atteignant facilement 1 degré 1, et s’effectuant dans les deux sens.
Des constatations que nous avons pu faire, comme les recherches des auteurs, nous pouvons conclure, qu’à la période d'état des épilepsies traumatiques, on peut mettre en évidence des troubles vaso-moteurs, soit paroxystiques, soit permanents, qui permettent de conclure que les centres régulateurs sont à la fois:
1° DÉRÉGLÉS ; 2° INCOORDONNÉS.
Il reste Îort difficile de préciser L'ÉTENDUE EN PROFONDEUR DES LÉSIONS, dans la majorité des cas. On admettait, jusqu’à ces derniers temps, sur la foi d'expériences de laboratoire très particulières (excitation électrique par exemple) que l'atteinte cérébrale — tout au moins dans la forme jacksonienne — reste strictement corticale. On a pu constater pariois, à l’autopsie, et même microscopiquement, l’existence d’une sclérose sous-corticale, s’enfonçant plus ou moins profondément, dans la substance blanche. Des cas opératoires, plus nombreux, ont amené la même remarque. Au microscope, on a souvent découvert, au dessous des foyers, en apparence les plus limités, des zônes d'infiltration sous-corticale plus ou moins dense. Schématiquement, elles affectent deux types: 1° tantôt, il s’agit de proliférations névrogliques diffuses, éparses — plus ou moins analogues à la sclérose corticale ; 2° tantôt, on retrouve en profondeur, au pourtour des vaisseaux particulièrement, des traînées de substance fibreuse, qui s’infiltrent et donnent quelques ramifications, il existe une périvascularite certaine. Un examen effectué par le professeur Policard est ainsi reproduit par MM. Wertheimer et Paufgue: « Dans toutes les régions avoisinantes, la zône cicatricielle existait sur toutes les coupes examinées, une congestion intense s'étendant à grande distance, avec, de place en place,
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quelques flots inflammatoires, groupés autour des vaisseaux. » Ivan Bertrand, qui insiste sur la sclérose rolandique, uniquement corticale, montre des prolongements de lésions irritatives dans l’espace périvasculaire.
Cliniquement, des signes de l'atteinte sous-corticale ont été maintes fois relevés. Charcot admettait déjà la présence d’athéthose dans l’épilepsie traumatique, comme le montre une observation publiée à la Société de Chirurgie, par le professeur Le Dentu. Béhague élève au rang de forme spéciale les manifestations athétoïdes, M”° Athanassio-Bénisty note dans sa thèse, à la période initiale, des monoplégies brachiales, la présence de convulsions, soit jacksoniennes classiques, soit réalisant une « contracture précoce et fugace, analogue à celle des hémiplégies capsulaires. » Il est particulièrement curieux de constater que dans certaines épilepsies, très transitoires et considérées comme spécifiquement corticales, consécutives aux hémorragies intra-arachnoïdiennes, MM. Logre et Bouttier ont noté la présence de signes vasomoteurs, traduisant l’intoxication probable (par la résorption hématique) de centres vaso-moteurs considérés habituellement comme proionds.
Les facteurs qui déterminent la rapidité de l’évolution vers l’épilepsie, d’un cas donné ne sont pas tous mis en évidence. Constatons que, chaque fois, qu’on se trouve en présence de l'installation frès rapide du syndrome, — les transfixions par balles, mises à part, — on peut assigner un rôle capital à l'infection. Sans rechercher par quel mode elle agit, il nous faut bien constater qu’un nombre important de volumineuses cicatrices fibreuses qu’on rencontre se sont produites en milieu infecté, presque chaque fois qu’elles se sont constituées de façon rapide.
Au début de la guerre, on avait pu noter immédiatement la valeur épileptogène des plaies anfractueuses et inaccessibles au nettoyage chirurgical. Prenons même la résorption des hématomes et la transformation fibreuse ultérieure — elle se fait plus lentement sans doute — mais si nous analysons les circonstances étiologiques, nous voyons qu’une infection minime, mais suffisante néanmoins pour provoquer une réaction locale est des plus vraisemblables en ces milieux inorga-
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nisés, stagnants et contigus à des foyers septiques. Nous verrons d’ailleurs qu’on a décrit une encéphalite traumatique non suppurée...
DISCUSSION DE QUELQUES SYNDROMES ANATOMO-CLINIQUES
On peut se demander par quel processus la nature de la blessure détermine le type de l’épilepsie: comme il ne nous est pas possible de faire une réponse à la question posée sous cette forme, nous chercherons donc s’il n'existe bas des lésions d’un ordre de grandeur assez défini, c’est-à-dire bien semblables à elles-mêmes qui soient susceptibles de nous instruire sur le mode d'installation d’une des formes d’épilepsie traumatique. LES TRANSFIXIONS PAR BALLES DE GUERRE, que nous avons décrites au chapitre de l’Etiologie, paraissent répondre à ces conditions d’étude : nous savons qu’elles donnent lieu, à côté de lésions destructives relativement limitées et assez comparables entre elles, à des lésions diffuses, dues à l’ébranlement encéphalitique et à laugmentation de la pression intracranienne, consécutif au passage de la balle. On a justement remarqué, qu’en raison de ces lésions diffuses, l’épilepsie due aux transfixions était du type généralisé.
Le fait paraît certain dans la très grande majorité des cas, il existe pourtant un certain nombre de cas de bravaisjacksonisme : M” Athanassio-Bénisty en rapporte un; une transfixion bi-pariétale, suivie de confusion mentale, a donné lieu à des équivalents épileptiques du type bravais-jacksonien, au niveau des deux membres inférieurs : il existait d’ailleurs des crises de parésie masticatrice jacksonienne et d’anarthrie transitoire, qui réaliserait une lésion dont on ne peut nier l'étendue (article « parésies jacksoniennes flasques, transitoires », in « thèse »).
Il en est ainsi dans la plupart des cas exceptionnels. Nous POUVONS DONC ADMETTRE AVEC BÉHAGUE, QUE LES ÉPILEPSIES SONT GÉNÉRALISÉES DANS LA TRÈS GRANDE MAJORITÉ DES CAS DE TRANSFIXIONS PAR BALLES.
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Quant aux lésions difiuses, elles sont rendues fort probables par la « commotion », qui accompagne la plupart de ces cas. Ces symptômes semblent bien avoir une base anatomique. Mais, surtout, le syndrome résiduel, des traumatismes craniens qui lui fait suite, objective lui aussi un disfonctionnement de certains centres profonds. Constatons donc que les deux types de lésions que nous venons de définir sont capables, par leur association, d’engendrer des crises d’épilepsie, surtout généralisées. l
RAPPORT ENTRE L'ÉTENDUE DE LA PLAIE CÉRÉBRALE ET LA NATURE DES CRISES CONVULSIVES
Sans qu’on puisse arriver à aucune précision, nous pouvons dire (dans les cas autres que les transfixions), qu’en général, l'étendue plus ou moins grande des plaies rolandiques paraît en rapport avec l’apparition ultérieure de crises généralisées ou localisées. La nature de la plaie paraît secondaire. En effet, L'ENCÉPHALITE TRAUMATIQUE, que nous décrirons plus loin, donne une « forme précoce », dans laquelle les lésions limitées en étendue débordent en profondeur la corticalité. Malgré cette profondeur, malgré la nature nécrobiotique propre à ce syndrome, on voit apparaître des phénomènes convulsifs nettement jacksoniens.
LA SCLÉROSE CORTICALE. — L’épilepsie traumatique a été étudiée surtout à sa période d'état, et les auteurs ont décrit, avec un soin particulier, les lésions fibreuses en foyer, qui lui donnent habituellement naissance. Nous avons indiqué, au début de ce chapitre, avec quelle précaution, il fallait interpréter la séméïologie, avant de conclure à la nature uniquement corticale du processus, au point de vue physio-pathologique. Nous allons maintenant reproduire la description donnée par les auteurs, de ces foyers rolandiques. Cette lésion essentielle est fréquemment masquée sous des apparences macrospiques variables: simple dépression cupuliforme, pi-
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quetage hémorragique, plaques ocres, zônes ramollies (Leriche et Wertheimer).
Par contre, les altérations extra-cérébrales sont d’importance secondaire : présence ou absence d’adhérence au foyer de fracture, proliférations méningées et cloisonnements, kystes méringés traumatiques ; Wertheimer et Paufigue ont dédécrit récemment la constatation à l’autopsie de ce type de foyer scléreux (réunissant les principaux caractères observés chirurgicalement, par les auteurs sur plus de dix-huit cas. (Revue de chirurgie 1925, pages 641, 647). « L’orifice de trépanation siégeait dans la zone, temporo-frontale droite, la dure-mère adhérait à la cicatrice cutanée, l’ensemble formant un bloc fibreux très dur, qui se prolongeait du côté cérébral, des adhérences méningo-cérébrales, englobant par places des exudas fibrino-purulents jaunâtres, comblaient les scissures et les sillons.
« Le tiers antérieur de l'hémisphère droit et en particulier le lobe frontal, présentaient une teinte opaline, plus particulièrement au voisinage du sillon inter-hémisphérique. En certains points il existait un piqueté hémorragique, de petites suffusions sanguines, donnant aux circonsvolutions une teinte carminée. »
« Des coupes, après durcissement, montrèrent qu’il existait un bloc cicatriciel, pénétrant en coin dans le lobe frontal, dont la base correspondait à la zône épaissie de la dure-mère, et dont le sommet élargi atteignait la corde frontale du ventricule latéral élargi.
« Au point de vue histologique: au niveau des méninges, on constatait un épaississement considérable de la méninge molle infiltrée de très nombreux lymphocytes, avec quelques rares polynucléaires ; on retrouvait en outre une congestion intense, des vaisseaux piémèriens. Au niveau du cerveau, une sclérose névroglique, très développée, s’étendait en traînées dans la profondeur, jusqu’au niveau de la corne frontale du ventricule latéral. Dans toutes les régions avoisinant la zône cicatricielle, on retrouvait une congestion intense, s’étendant à une grande distance et prédominant en ilots péri-vasculaires.
« L'évolution fut celle d’une véritable néoplasie névro-
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glique, pénétrant dans la substance cérébrale, dans laquelle elle s'enfonce progressivement, il apparaît bien qu’elle représente la lésion essentielle ».
« Il existait, au niveau des méninges, un barrage hermétique des espaces sous-arachnoïdiens, dont la présence expliquait la production d’hypertension. »
Lorsque la sclérose névroglique, paraît manquer à l’examen macroscopique, des études microscopiques auraient mis en évidence des proliférations névrogliques diffuses de la corticalité, analogues à celles décrites par Chaslin, dans l’épilepsie essentielle.
D’autres maliormations ont été signalées dans la profondeur de l’encéphale, à la période d’état de l’épilepsie traumatique. Nous décrirons certaines formes d’asymétrie ventriculaire, sur laquelle Dandy, le premier, a attiré l'attention. Tscycka, par l’encéphalographie ventriculaire a retrouvé constamment, chez les épileptiques essentiels, une asymétrie nette et marquée des ventricules latéraux. Wertheimer précise dans le cas sus-indiqué, la nature de cette malformation ; «il existait une hydrocéphalie ventriculaire gauche : ce trouble qui s'installa progressivement affectait ici la corne frontale du ventricule latéral. Le ventricule latéral venait en quelque sorte à la rencontre du tissu cicatriciel cortical, à tel point que l’ablation de la zone fibreuse eût entraîné l’ouverture de ce ventricule. Cette dilatation ventriculaire constitue donc un danger qu’il faut connaître ».
Au point de vue clinique, le syndrome constitué par la sclérose corticale, avec toutes ses conséquences, se rencontre à la période d’état d’un très grand nombre d’épilepsies définitives moyennement tardives. L’étiologie type en est l’embarrure. Nous avons dit quelles remarques ont été faites sur le mécanisme de l'installation d’un des deux grands types d’épilepsie en fonction l’étendue en surface. Nous appellerons à nouveau l'attention sur la fréquence, au cours de cette forme dite « corticale » de manifestations vaso-motrices associées, qui, lorsqu'elles sont fixes, stables et dimidiées traduisent l’altération des centres vaso-moteurs sous-corticaux. Ces manifestations vaso-motrices, précèdent en leur date d'apparition les autres signes de l’épilepsie.
ER et
Nous définirons, pour terminer, certaines manifestations assez fréquentes, sans doute, mais aussi très inconstantes et dont la valeur est mal déterminée :
Les adhérences, les cloisonnements méningés sont le résultat d’une prolifération fibreuse due à lirritation ou à processus septique. Ils brident les mouvements normaux d'expansion du cerveau et empêchent de se rendre un compte exact des variations de la pression du liquide périencéphalique, lorsqu'il existe une brèche cranienne suffisamment large. Elles seraient susceptibles d’expliquer certaines hypertensions et certaines hyperalbuminoses du liquide céphalo-rachidien.
Les kystes cérébraux traumatiques se rencontrent parfois au-dessous du cortex ou dans son épaisseur (Duret). Ils renferment un liquide plus ou moins coloré. On a pu observer, soudé à la brèche cranienne, tel kyste cérébral particulièrement volumineux (Roger). Il semble bien que ces anomalies soient secondaires à la production de crises nombreuses, dans un cerveau fragile, et bridé par des adhérences.
ÉVOLUTION ANATOMO-CLINIQUE ET FORMES ÉVOLUTIVES
On sait qu’il existe certaines formes d’épilepsies, ne différant en rien de l’épilepsie définitive — et qui, d’ailleurs, peut fort bien être définitive et stable — qui s'installent très peu de temps après le traumatisme : on a pu ainsi, parfois, assister à tous les stades de leur formation anatomo-clinique. L’interprétation des phénomènes étant délicate, nous décrirons les faits qui ont été observés, et les difficultés du diagnostic.
Eclatements. — 1° On les rencontre aux extrémités antérieures des lobes frontaux, où ils semblent s'agir d’un véritable écrasement avec déchirure de l'écorce et de la substance blanche, de dedans en dehors ; 2° Au niveau de la base du lobe temporo-sphénoïdal, où l’on rencontre pariois de véritables perforations ventriculaires portant sur la corne
sphénoïdale, qui nous paraissent aussi se faire de dedans en dehors, par irruption du liquide ventriculaire, en même temps que la portion la plus mince de la couche limitante se déchire le plus souvent au niveau de la corne spénoïdale ; 3 Au niveau du bulbe rachidien (Duret).
Hémorragies sous-arachnoïdiennes. — Klles se produisent au moment même du traumatisme. Pour Duret, elles se traduisent par une marche essentiellement continue et progressive des symptômes qui sont minimes, au moment même de l’accident. La céphalée et les signes localisateurs existeraient constamment ; lentement l’état général s’aggrave, traduisant l'intolérance du cerveau «jusqu’à l’obnubilation, l’aphasie, la torpeur et les troubles moteurs homo-latéraux », lorsque le volume est suffisant. Il faut rappeler l’existence, dans ces cas, du «syndrome vaso-moteur » attribué à l’irritation des centres, par Logre et Bouttier.
Contusion du tissu cérébral. Elle peut s’observer « in situ » ou à distance bar contre-coups. Elle est bien visible et intense quand elle siège au point frappé, donnant un foyer brunâtre: véritable magma informe. Si on évacue cette masse, «il existe à sa place, une cavité à parois irrégulières, parfois criblée de petits épanchements miliaires. »
A distance du traumatisme extérieur, elle se révèle, dans les cas légers, par une constellation de petits points rouges, un piqueté, ou un sablé hémorragique. Histologiquement, on constate de pseudo-anévrismes, dus à la rupture des vaisseaux capillaires incomplètement détruits. « Quelquelois, le sang se coagule, dans la gaine et forme un petit nodule brunâtre ou noirâtre de la grosseur d’une tête d’épingle (Duret).
La symptomatologie de la contusion ne diffère en rien de celle des autres foyers cérébraux, quelle que soit leur nature.
Commotion. — Elle est plus diffuse que la contusion, elle se traduit par un état mental spécial ; on a noté qu’elle retentissait sur les centres profonds, régulateurs des fonctions sympathiques. L'aspect clinique, est en somme, celui d’un «état confusionnel » un peu particulier.
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L'étude anatomique, de date récente, a été surtout l’œuvre de Roussy ; macrospiquement, on décrit un peu d’œdème de quelques circonvolutions avec opalescence des méninges ; nous empruntons à M. Nayrac la description histologique résumée .
3 « Colorés par la méthode de Nissl, les éléments nobles présentent des lésions d’atteinte passagère (hyperchromie, plus rarement chromatolyse, quelquelois décentration du noyau). À l’imprégnation argentique, le réseau neuro-fibrilaire est intact dans l’immense majorité des cas. Sur des coupes fixées à l’acide osmique, la myèline qui entoure les cylindraxes se colore: ce qui prouve sa transformation en graisse, son atteinte profonde co-existant avec la conservation de l’élément noble. L’élimination des éléments corticaux est visible dans les jours suivants. » Dans les cas légers, il se produit une « restitution ad integrum », dans les autres une sclérose névroglique.
Mais il faut bien savoir qu’on rencontre, au début, en co-existence avec ces phénomènes, d’autres lésions qu’on doit rapporter à une intoxication par les résorptions organiques : ce sont surtout, la pienose et la chromatolyse. Il existe alors fréquemment, un état de choc traumatique, qui se traduit par un pouls rapide et petit avec hypothermie.
HÉMATOME INTRA-CÉRÉBRAL.
Comme les foyers de contusion à distance, ils résultent électivement des embarrures, qui créent de violents contrecoups. Duret les a minutieusement décrits. Il faut savoir qu’ils siègent parfois en pleine substance blanche, au-dessous du cortex restant ainsi totalement invisibles au chirurgien, même après l’ouverture de la dure-mère. Un examen neurologique méticuleux peut les déceler. Ils peuvent siéger du côté opposé au traumatisme.
Décrivant les épilepsies transitoires apparaissant peu de temps après le traumatisme, nous avons rapporté, page 27, un cas particulièrement net d’« hématome intra-cérébral », dans lequel la marche progressive des symptômes avait permis le diagnostic (André, de Peronne).
DIFFICULTÉS DU DIAGNOSTIC DES LÉSIONS ANATOMIQUES PRÉCOCES
Laissant de côté les phénomènes infectieux, il importe, au début de distinguer, tout d’abord, LES LÉSIONS EN FOYER (hématome, hémorragie, contusion), avec les LÉSIONS DIFFUSES (commotion, hypertension intra-cranienne). La commotion est particulièrement difficile à distinguer de l'hypertension intracranienne (CI. Vincent et Arnaud). On ne manquera jamais de pratiquer les examens nécessaires pour déceler cette dernière. La commotion ne doit pas non plus être confondue avec le choc traumatique, dans lequel ce sont les troubles vasculaires qui dominent la scène.
ETUDE DES FOYERS INFECTÉS. — Dans l’organisation des lésions et dans leur transformation fbreuse éventuelle, l’irritation et l'infection peuvent, pensons-nous, jouer un très grand rôle, à côté, sans doute, d’une prédisposition particulière du blessé. Certaines infections minimes n’aboutissent pas à la suppuration. ;
Les lésions vasculaires pourraient fort bien être de cette nature étant donné l'importance de la réaction lymphocytaire :
Encéphalite traumatigue, non suppurée. Elle a été décrite récemment et doit être rapprochée des phénomènes de commotion et d'infection minime (Weïissenbach, Mestrezat, Bouttier), la forme aiguë est la seule connue. LES TRANSFIXIONS PAR BALLES AVEC FERMETURE PRÉCOCE DU TRAJET ENTRENT AVEC UNE FRÉQUENCE PARTICULIÈRE DANS SON ÉTIOLOGIE. M. Marchand, dont nous résumerons l'étude qu'il a faite de l’encéphalite aiguë, exprime en une phrase particulièrement saisissante, le fait que nous venons d’énoncer « un projectile traverse l’encéphale de part en part, une fraînée inflammiatoire marque le trajet et la réparation se fait rapidement, sans suppuration. »
Il existe dans le cas d’encéphalite aiguë des foyers circonscrits analogues aux foyers de contusion comme dispo-
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sition. Ils se présentent à l’œil nu sous un aspect rougeâtre dans la substance grise, rosé et piqueté dans la substance blanche. Dans certains cas, la zone inflammatoire ressemble ainsi à un Îoyer d’hémorragie cérébrale. Dans les foyers corticaux la méninge molle participe à l’inflammation. Dans la substance blanche des fibres nerveuses sont plutôt refoulées que détruites par le foyer. Les lésions vasculaires sont intenses dans cette forme, également.
Il est une forme précoce, qui n’aboutit jamais à la suppuration, elle est susceptible d’une évolution fort lente.
L’encéphalite aiguë tardive est diffuse. Klle peut se produire plusieurs mois après la blessure. Le cerveau paraît uniformément congestionné et augmenté de volume. A l’exament histologique, on note la dilatation des capillaires et l’extravasation sanguine par rupture vasculaire. La névroglie est peu altérée, les cellules nobles présentent des lésions nécrobiotiques, soit au niveau du cortex cérébral, soit au niveau du cervelet. La forme tardive aboutirait soit à la mort, soit à la «restitutio ad intégrum ».
Dans la forme précoce, à la période d’état, on trouve des symptômes très accusés: langue rôtie, haleine fétide, peau sèche, intolérance gastrique, le pouls d’abord ralenti et plein devient fréquent, dicrote et s’affaiblit en deux à cinq jours, la température s'élève à 39, 40 degrés, les réflexes tendineux d’abord exagérés, sont bientôt abolis.
Il existe une forme convulsive, importante à connaître, caractérisée par un état de mal épileptique, s’établissant dans les premières semaines qui suivent le traumatisme. Les convulsions revêtent le type jacksomen, avec ou sans hémianesthésie homo-latérale. Les prodromes sont fort variables. Quand elle est fardive, elle apparaît surtout chez les sujets atteints d’épilepsie traumatique, mais peut survenir en dehors d'elle. Pierre Marie la vu trois fois apparaître plus de six mois après la blessure. Cestan, Descomps, Euzière et Sauvage ont rapporté des cas d'état de mal, qui sont survenus plus de deux ans après la blessure ; mais ces faits sont exceptionnels. Le début de cette forme est brusque, parfois précédé de céphalée banale. L'évolution est constamment rapide. La répa-
ration, lorsqu'elles se produit, aboutit à une sclérose névroglique, d'autant plus dense que les lésions furent plus accusées.
AVENIR DES LÉSIONS CÉRÉBRALES. Nous venons de définir en une revue rapide les phénomènes qui surviennent peu de temps après la blessure; rappelons maintenant ce que nous avons pu apprendre de leur avenir, de leurs transformations ultérieures.
Nous croyons que l'avenir de deux types de lésions est maintenant assez bien élucidé: une troisième nous prêtera davantage à discussion.
1° TRANSFIxIONS. Elles réalisent à la fois des destructions rolandiques, bien limitées, et des lésions profondes diffuses. Ces dernières paraissent bien responsables de la nature habituellement généralisée de lépilepsie qu’elles déterminent. existe assez souvent une infection minime, une irritation légère, source de certaines complications (encéphalite traumatique) et peut-être facteur déterminant de la rapidité de l’évolution (pas de cas après les six premiers mois qui suivent la blessure).
2° COoNTUSIONS DU TISSU CÉRÉBRAL. Elles sont susceptibles de donner lieu, notamment, à des cicatrices fibro-névrogliques qui se constituent rapidement dans les plaies anfractueuses et ouvertes.
3° Commorion. Pour la majorité des auteurs, elle n’est pas suivie d’épilepsie lorsqu'elle existe en dehors de lésions importantes. Nous devons pourtant reproduire en résumé, l'opinion contraire de Lépine. Certains des faits qu’il rapporte ne paraissent pas sans analogie avec ceux cités par Molin de Teyssieu, au sujet des « épilepsies tardives ».
Pour le Professeur Lépine, l’épilepsie post-commotionnelle se produit à la faveur d’un syndrome organique complexe, où l’élément toxique est important: albuminurie et insuffisance rénale ; au point de vue encéphalique, les centres nerveux « sont plutôt ébranlés que lésés ». Pratiquement, les symptômes permanents sont à peine plus accusés que ceux d’un très grand nombre de traumatisés. Le tremblement (vermiculaire ou gélatineux) de la langue est un signe fréquent et
qui ne doit pas faire incliner le diagnostic vers la paralysie générale. Les crises se reproduisent à intervalles à peu près égaux, presque cycliques, elles sont alors déclanchées occasionnellement par les émotions, elles présentent des auras un peu théâtrales. Les équivalents psychiques, les périodes confusionnelles, y sont fréquentes.
Cette description ne doit pas tendre à faire admettre « l’épilepsie émotionnelle », on a vu que la commotion est un syndrome parfaitement déterminé. D'ailleurs, pour Marchand, les commotions cérébrales dues au simple voisinage de l'explosion d’un gros projectile sont rarement suivies d’épilepsie, et les cas publiés par Léri et Guillain sont exceptionnels.
LES FORMES TARDIVES ET ATYPIQUES DE L'ÉPILEPSIE TRAUMATIQUE
Il existe, à côté des iormes typiques que nous avons décrites des formes beaucoup plus discutées, qui sont atypiques ou tardives.
Epilepsie extra-rolandique. — Malgré le nombre de cas d’épilepsies traumatiques suivies d’autopsie, il semble que les épilepsies extra-rolandiques puissent encore être discutées. En effet, ce que nous avons dit des foyers par contrecoups, se produisant à distance rend plus facile à interpréter les cas opératoires d’épilepsies extra-rolandiques, présentant des phénomènes moteurs, qui ont été rapportées par les observateurs. Il faut savoir qu’un foyer, sous cortical, étendu, voire même une sclérose microscopique corticale, peuvent fort bien exister et expliquer ces manifestations. Telle est l'opinion, défendue par de nombreux auteurs, parmi lesquels, les Professeurs Leriche et Villaret.
Peu vraisemblable est, la localisation rolandique dans les cas où les symptômes sont très atypiques, et ne peuvent vraiment être rattachés à cette étiologie, après avoir été analysés cliniquement. Nous avons observé parfois ces mani-
festations atypiques, à forme de malaises généralisés avec
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obnubilation, mais conservation de la connaissance. On eut pensé à des équivalents, si des crises franches avaient été présentes. Rien ne prouve d’ailleurs, que ces « équivalents » évoluant d'année en année, ne se transformeront pas en épilepsie franche (Villaret), par une évolution anatomique discrète et progressive. Pour Molin de Teyssieu, les épilepsies tardives sont toujours atypiques, disséminées, accompagnées de symptômes aberrants. Elles ne produiraient pas de perte de connaissance.
On conçoit que l'interprétation de ces cas-limites, soit fort difficile, au point de vue du syndrôme épileptique et qu’elle soit une question d'espèces. On fait entrer, habituellement, cependant, dans le cadre des épileptiques certains syndromes comme le «clonisme partiel continu de Kojesnikow », certaines suspensions bénignes du tonus de posture et les auteurs modernes proposent d’y faire rentrer certaines contractures (Béhague, M”° Bénisty).
L'interprétation des formes sensorielles pures paraît plus facile. Il s'agirait, en effet, d’équivalents sensoriels très nets de l’épilepsie, dans les observations que nous avons consultées ; le caractère particulier de ces manifestations « épileptoides » est d’être accompagnées de troubles objectifs légers de la fonction, décelables par les examens spéciaux. Il semble bien qu’il s'agisse là, dans le domaine sensoriel, d’un mécanisme homologue, de celui de l’épilepsie « sensitivo-motrice », ou pour mieux dire, d’une forme spéciale du syndrome épileptique. Telle fut d’ailleurs l'interprétation donnée aux cas de la littérature médicale. |
Pour répondre avec précision à ces problèmes de pathogénie, comme pour prévoir, l’'aggravation des formes atypiques, il faudrait connaître la nature intime des phénomènes qui se passent durant le temps de latence, fort long, de certaines épilepsies. L'étude des signes neurologiques n’a pas donné jusqu'ici des résultats très probants, quand on l’applique à cette période imprécise. C’est pourquoi nous proposons de soumettre systématiquement toutes les formes suspectes, à des examens mettant en lumière des anomalies de la régulation thermique et de la régulation des températures cutanées.
PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUE
On a remarqué souvent, que la crise d’épilepsie traumatique était marquée, dès son début, par une tendance à l’extension et à la généralisation des convulsions, à partir des premières secousses cloniques, traduction plus ou moins précise de la lésion anatomique : il semble que la crise fasse tache d'huile; on peut y voir aussi, dès le début, des symptômes subiectifs, parfois assez fixes, d’ordre sensitif ou sensoriel, qui ne correspondraient nullement au point de vue anatomique avec le début moteur: ce sont des «élancements », des « secousses électriques », des « piqûres ou encore des troubles visuels » des vertiges, comme si la crise portait en puissance, dès la période initiale sa tendance à s'étendre.
L’explication de ces phénomènes fugaces paraît du domaine de la physiologie, plus encore que de lanatomie pathologique.
Un grand nombre d’auteurs ont étudié la crise épilepti-
que chez les traumatisés craniens, et ont insisté sur l’importance des troubles vaso-moteurs d’origine centrale.
Le professeur Claude considérant, à ce point de vue, l'importance des variations de la pression, du liquide céphalo-rachidien conclut ainsi: «les oscillations de pression sont en rapport avec des oscillations vaso-motrices cérébrales : leur amplitude traduit le dérèglement du système vasomoteur et montre l'importance du facteur circulatoire dans la genèse de l’épilepsie ».
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Des cliniciens ont analysé les symptômes périphériques de ce dérèglement ; les travaux de MM. Tinel, Schiff et Santenoise ont mis au point l’étude des réactions vaso-motrices cutanées et leur interprétation à la fois physiologique et clinique. On a précisé l'étendue de ces troubles par la mesure du réflexe oculo-cardiaque (Santenoise), par celle des signes vaso-moteurs dans les aflections du système nerveux central, leur séméiologie a donc été étudiée à la fois dans ses grands caractères spécifiques et différentiels. Des auteurs se sont adressés à différentes techniques et ont utilisé plusieurs méthodes: les uns ont recherché les variations générales de la régulation thermique, les autres ont interprété les résultats obtenus par l'étude oscillo-métrique, par la mesure des températures cutanées locales.
Au moment même de la crise, et à son début, les chirurgiens ont expérimentalement constaté l’ischémie du cerveau. MM. Walther (Société de Chirurgie, 29 janvier 1919), Leriche (Société médicale des hôpitaux de Paris, 12 octobre 1920), André Thomas (Presse Médicale, 6 janvier 1921), ont décrit leurs constatations directes.
L'efficacité partielle — tout au moins — de l’opération de Leriche est venue apporter un argument nouveau. A l’étranger, et notamment en Allemagne, cette technique a été étendue à de nombreux cas et serait très estimée. On sait que, cette dénudation carotidienne devrait, schématiquement parlant, produire une vaso-dilatation paralytique dans tout le territoire artériellaire dépendant des artères dénudées, c’està-dire dans le domaine cérébral ; il existe, d’ailleurs, des effets secondaires de ces paralysies ou de ces parésies sympathiques (Ci. Traités de physiologie).
Depuis longtemps déjà on savait que la galvanisation du sympathique cervical avait permis à Brown-Séquard d’obtenir au laboratoire, des convulsions épileptiformes.
On voit donc quel intérêt à la fois pratique et théorique il y a, à déterminer l'importance et le rôle des syndromes vaso-moteurs, dans les crises épileptiques que celles-ci revêtent le type habituel de convulsions ou celui de déficit passager.
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LES MÉTHODES D'EXAMEN DES CENTRES SYMPATHIQUES ET LEURS APPLICATIONS ANATOMO-CLINIQUES
Des épreuves multiples ont été proposées pour l'étude du système sympathique et chacune d’elles a fait l’objet de critiques. Il semble qu'il faille ranger parmi les meilleures, l'étude du réflexe pilo-moteur et celle des réactions vaso-motrices cutanées. Nous devons dire un mot de ces dernières, elles traduisent les fonctions principales du système sympathique, celle qui nous occupe en ce moment et peuvent s’apprécier : directement chez l'animal par l'étude de variations de calibre des artérioles (artères à tunique musculaire) « pléthysmographie », étude des variations totales du membre ne peut être faite qu’au laboratoire: elle donne globalement la réaction artériolaire et capillaire à la poussée sanguine et au pouls ; on doit pratiquer plusieurs examens successifs chez le même malade et les résultats qui sont excellents, doivent être interprétés en fonction des données physiologiques. Il existe de petits appareils susceptibles de mesurer les oscillations de la pression, digitale, mais qui permettent surtout l’étude des capillaires (Hallion).
Les épreuves réflexes, basées sur l'examen local des changements opérés dans la vaso-motricité ne donnent pas de résultats susceptibles de mesures: ces changements ne sont pas toujours très apparents.
La mesure des températures locales nécessite un bon thermomètre spécial à alcool ; pour les déterminations délicates et instantanées, il faut avoir recours aux aiguilles thermoélectriques. Les causes d’erreurs, tenant à l'orientation, au réchaufiement, à la non-symétrie des mesures sont faciles à éliminer. Il faut connaître l'existence des réactions, sudorales localisées, qui font intervenir deux autres facteurs dans les résultats : l'élévation de température due à l'activité glandulaire ; l'abaissement thermique dû à l’évaporahion: nous préférons actuellement mesurer ces températures au niveau des faces dorsales des membres. Les résultats obtenus sur la vaso-
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motricité sont donc indirects. Nous pensons que les modifications de la température locale habituelle du tégument sont parallèles ET DE MÊME SENS que celles de la tension artérielle du membre mesurée au niveau des grosses artères: oscillométrie, pléthysmographie et proviennent de modifications complexes du tonus permanent d’origine centrale. Flles nous ont parues DE SENS INVERSE, au niveau des artérioles (modifications PAROXYSTIQUES, fugaces, dépendant surtout du tonus périphérique). Cette opinion, basée sur des mesures rigoureuses, nous paraît rétablir l'accord entre certaines constatations contradictoires faites par différents auteurs et signalées notamment par M. Périsson.
Au point de vue clinique, il importe donc, dans l’étude de l’épilepsie, de distinguer radicalement les manifestations fournies par l’oscillométrie et la mesure des températures locales, suivant le moment.
1° EN DEHORS DES PAROXYSMES et de l'émotion, les anomalies permanentes constatées dans les températures locales et les pressions artérielles, sont parallèles et de même sens: elles mesurent, en somme, le tonus végétatif résiduel.
2° AU MOMENT DES PAROXYSMES, les variations brusques des tensions et surtout de l’indice dépendant de facteurs comblexes, dans lesquels la conscience joue un grand rôle : il faut étudier les tonus des artérielles et les températures locales, par des mensurations symétriques et instantanées.
Ces précisions étant données, nous devons énumérer les principales épreuves qui permettent le contrôle des renseignements fournis :
a) L'épreuve du bain froid. — Elle augmente constamment les différences fournies dans l'étude du tonus sympathique périphérique sans en changer le sens.
L'étude des absorptions cutanées, de la boule d’œdème, de l’action de l'adrénaline « in situ », de la sécrétion provo-
quée par l’injection de pilocarpine, apportent à ces recherches une aide précieuse.
M. Périsson, étudiant dans sa thèse les fonctions sympathiques dans l’hémiplégie, est arrivé à des conclusions ana-
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tomiques conformes, dans leurs lignes générales, à celles d'auteurs allant de Vulpian aux récentes communications de MM. Babinski, Froment et Heitz. Nous admettrons donc:
Au point de vue anatomique : l'existence de centres nerveux vaso-moteurs encéphaliques et médullaires.
Nous admettrons également que les centres encéphaliques régulateurs du tonus permanent siègent au voisinage des noyaux gris centraux, dans la profondeur du cerveau. Il doit exister des cellules (sympathiques) corticales ayant une action inhibitrice sur ces centres. Ces cellules doivent être distribuées inégalement sur la surface hémisphérique : plus nombreuses dans la zone rolandique, on doit les retrouver dans d’autres régions, notamment au niveau de l’écorce des zones pariétale et occipitale.
L'influx sympathique suit une voie principale qui se confond avec le faisceau pyramidal, comme le laissent supposer
d’ailleurs les études faites sur les traumatisés médullaires (André Thomas).
M. Périsson, par l’étude des températures locales permanentes, est arrivé à isoler chez les hémiplégiques (surtout dans les hémiplégies sous-corticales lésant le striatum), deux syndromes sympathiques: l’un, assez fugace de paralysie sympathique centrale, correspondant à la période flasque des hémiplégies et caractérisé par l’hyperthermie et l’hypertension dimidiées.
L'autre, de rétraction vaso-motrice permanente, qui correspond aux hémiplégies spasmodiques et devrait être interprété comme une libération des centres sympathiques médullaires.
Il paraît exister des formes réflexes et fugaces, de ce syndrome en rapport avec des phénomènes commotionnels (Babinski, Froment et Heitz), fout à fait voisins de l« épilepsie transitoire des tramautisés).
NATURE DES TROUBLES SYMPATHIQUES OBSERVÉS DANS L'ÉPI- LEPSIE. — On peut se demander si, dans l’épilepsie des syndromes sympathiques observés ne sont pas d’origine réflexe. Il faut répondre catégoriquement non, en ce qui concerne les phénomènes permanents pour des raisons tout à fait analo-
gues à celles qui ont fait écarter cette origine dans l’hémiplégie. |
Des expériences italiennes portant sur la température locale et les pressions artérielles des membres, étudiées d'après leur prédominance fonctionnelle ou leur immobilisation prolongée n’ont mis en évidence aucune différence sérieuse et permanente par des mesures prises symétriquement. Le Professeur Parhon et M. Parpanian, qui ont eflectué de fines recherches physiologiques, sont arrivés à mettre seulement, en évidence des différences de 1/10 à 2/10 de degré.
On ne comprendrait d’ailleurs pas qu’un syndrome réflexe existât en dehors des troubles moteurs permanents accentués. Tout au plus pourrait-il exister dans certaines commotions sous forme de sidération transitoire.
S’agit-il de troubles analogues à ceux qu’on rencontre dans « l’artérite oblitérante » ? C'est là, d’ailleurs, supposer connue la pathologie de cette dernière affection, ce qui n’est pas. Il s’agit bien dans l’épilepsie, de troubles d’origine encéphalique, à cause de leur étendue principalement, et des concordances dans l’étiologie avec ces lésions, à cause en fin de leur apparition simultanée.
La nature fonctionnelle des variations globales de la température centrale, peut être soutenue avec plus de vraisemblance. Il ne semble pas qu’il y ait identité entre les symptômes observés chez les commotionnés, certains fraumatisés cramiens anciens, et, enfin, chez les épileptiques. Les variations sont légères, ce sont des nuances décelables par l'analyse, mais nous ne croyons pas à l'identité des trois syndromes. Chez l’hormme normal, après un effort prolongé, on met en évidence une certaine élévation thermique, qui est particulièrement fugace: on admet qu'elle disparaît 30 minutes après l'effort. Chez les commotionnés, les variations se font aussi bien dans le sens de l’hyper-thermie que dans le sens de l’hypo-thermie généralisée : il existe, d’ailleurs, un équilibre anormal (hypo ou hyper), autour duquel se font des variations thermiques. Chez certains traumatisés craniens anciens, les variations sont spontanées, plus intenses et plus durables : chez les épileptiques, nous croirions volontiers qu’il existe
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habituellement une certaine incoordination, dans ces variations thermiques, qui pet être mise en évidence par la constatation d’asymétrie, dans les températures des membres, ou par l'élévation isolée de la température centrale par rapport aux températures cutanées, prises aux extrémités distales des membres.
ANALYSE DU SYNDROME SYMPATHIQUE chez certains épileptiques. — MM. Logre et Bouttier ont décrit au cours des hémorragies méningées, un syndrome sympathique attribuable à l'irritation des centres végétatiis. Il faut l’interpréter comme une gêne apportée au fonctionnement de ces centres, et dus à la résorption du sang épanché. .
Dans certaines épilepsies, dues à des foyers sous-corticaux, M. le professeur Guillain a rapporté des cas de jacksonnisme accompagnés d’un syndrome d’excitation sympathique (gauche, par exemple) vaso-rétraction d’origine centrale), bien typique du mal caduque.
Nous pensons que, pour que lischémie cérébrale qui conditionne la crise, puisse se produire, la diminution du tonus des centres encéphaliques sous-corticaux du sympathique est absolument nécessaire. Elle s’objective : 1° par un syndrome de vaso-rétraction d’origme centrale assez marquée, à prédominance unilatérale caractérisée par l’hypo-thermie et lhypo-tension co-existant avec des troubles paroxystiques plus ou moins diffus ; 2° ou encore par des phénomènes d’instabilité vaso-motrice localisée en rapport avec la topographie corticale de la lésion associés habituellement à une instabilité particulière de la température locale.
Pour déclancher ces troubles, nous penserions volontiers qu’il est nécessaire qu’il existe une épine irritative d’origine habituellement cicatricielle et capable de provoquer une irritation: A) soit des centres sympathiques sous-corticaux euxmêmes; B) soit des cellules sympathiques du cortex; C) soit enfin directement par l’irritation locale des parois vasculaires d’une artériole du cortex des hémisphères.
Nous pensons que cette pathogénie, plus indirecte que la théorie de l'excitation mécanique des cellules motrices du cerveau rend mieux compte de ce qui se passe dans la plupart des cas.
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On peut obijecter à cette thèse l’action épiloptogène des poisons cautérisants qui lèsent uniquement la surface du cortex lorsqu'on les emploie en badigeonnages. Nous n’ignorons pas les expériences réalisées récemment par MM. Claude, Montassut, Raffin et Bailey; mais elles viendraient plutôt à l'appui de notre thèse : ici, le disfonctionnement diffus des centres profonds peut avoir été réalisé par l'administration de strychnine qui détermine les crises, alors que le badigeonnage lui-même n’en avait point fait apparaître, mais favorise seulement leur apparition.
Nous croyons d’ailleurs que les lésions rolandiques produisent essentiellement des paralysies plutôt que des convulsions. Des hypothèses développées, dans la thèse de Béhague notamment, pour expliquer l'excitation mécanique de la zone rolandique, ne correspondent peut-être pas à la majorité des faits, car il suppose un assez grand nombre de conditions.
Est-il possible d’arriver à plus de précision dans la description hypothétique des phénomènes encéphaliques qui accompagnent la crise ? Il est vraisemblable que la vasoconstriction artérielle du cortex produit immédiatement une diminution appréciable du volume du cerveau. Il en résulte vraisemblablement une expansion plus ou moins rapide du liquide ventriculaire. Ce phénomène pourrait fort bien rendre compte des asymétries ventrivullaires, qui ont été fréquemment constatées (Dandy, Leriche, Tsycka). Ce dernier les considère comme constantes. Quelle serait l’action de l'augmentation de la pression ventriculaire sur les noyaux centraux ? Telle est la question que seule la clinique permettra de résoudre ultérieurement. Peut-être cette augmentation est-elle une des phases essentielles de la crise, tout au moins dans les formes généralisées de l’épilepsie. On a peine à s’expliquer jusqu’à présent le mécanisme qui préside à la période du tonus si intense et si généralisé qu’on observe alors.
La solution définitive de ces problèmes ne sera possible que lorsqu'une étude systématique et des examens critiques des différentes suppositions que nous venons d'émettre auront été pratiquées dans un très grand nombre de cas.
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LE PROBLÈME DIAGNOSTIQUE
Les limites de l’épilepsie, sont peu nettes, aussi existe-t-il un trop grand nombre de cas que l’on doit hésiter à lui rattacher ou en distraire d’une façon absolue. Nous croyons aussi que les épilepsies traumatiques forment en réalité un syndrome qui a pour bases plusieurs modalités pathogéniques et que c’est l’ignorance relative où nous sommes encore des types différents qui composent ce groupe, qui nous rendra difficile la discrimination des différents phénomênes morbimorbides. Nous ne savons pas encore dire à coup sûr, par l'analyse elle-même, s’il faut invoquer dans un cas déterminé une origine traumatique, ou, par exemple, un syndrome vasculaire non traumatique.
Nous insisterons sur ces difficultés et nous en pèserons les différentes modalités, autant que faire se pourra, dans le courant de cette étude, qui comprendra successivement :
a) LE DIAGNOSTIC POSITIF des différentes phases de la crise, avec la définition de ses principales variantes et des phénomènes qui la suivent. Nous rappellerons auparavant quelques exemples des principales formes cliniques; puis nous définirons au point de vue pratique, les équivalents et les troubles permanents, qui sont associés aux crises, ainsi que les techniques qui ont été proposées pour aider au diagnostic et qui ne sont pas encore entrées dans le domaine de la pratique courante.
b) Il est utile de distinguer dans l’étude du DIAGNOSTIC DIFFÉRENCIEL, les faits d'apparition précoce et ceux d’apparition tardive des accès. Ces dernières, dites formes définitives,
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sont localisées ou généralisées. Nous passerons en revue certaines éftiologies, non traumatiques, qui sont susceptibles de réaliser les deux modes précédents et qui seront l’objet d’une discussion spéciale. Nous examinerons aussi les équivalents très atypiques, dont on a pu mettre en doute la nature épileptique. Enfin, nous traiterons de certaines affections spéciales à l'enfant, ce qui nous permettra de passer au chapitre relatif aux complications.
Certains auteurs ont proposé de diviser les épilepsies, en général, suivant leur ÉTIOLOGIE: corticale, sous-corticale, vasculaire: nous verrons ce qu’il faut penser de cette division.
Un résumé des notions pratiques concernant L'ÉVOLUTION et le PRONOSTIC terminera notre chapitre.
Diagnostic positif.
a) Étude des crises. — Les auras sont locales, jacksonniennes, si l’on veut, ou diffuses psychiques: elles sont constituées par un complexe moteur, sensitif et vaso-moteur. Les troubles vaso-moteurs de l’aura jacksonienne sont en rapport avec les lésions corticales : tout se passe comme si, par suite de la non-intervention des relais sous-corticaux, la réaction vaso-motrice aux impressions locales, au lieu d’être diffuse comme chez l'individu sain, reste localisée.
La crise, proprement dite, commence quand apparaît la phase tonique. Instantanée, dans les formes jacksoniennes locales, celle-ci est longue et importante dans les crises généralisées. Les convulsions cloniques se produisent ensuite, s'étendant habituellement à partir de leur point de départ, elles seraient pourtant susceptibles dans certaines formes jacksoniennes rares de rester localisées (A. Thomas). Pendant les crises motrices, on peut mettre en évidence des signes pyramidaux et la manœuvre de Babinski, provoque l’extension du gros orteil. Après la crise, accompagnée ou non d’obnubilation et de perte de connaisance, il y a constamment une période de torbeur ou d’épuisement. On constate une sudation abondante, locale ou générale. Souvent persistent de petits signes tels que myoclonies, morsures de la langue, ecchymoses sous-conjonctivales, inégalité pupillaire, qui objectivent les phénomènes ; on peut aussi y constater des paré-
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sies plus ou moins fugaces, des anesthésies (P. Roger), des troubles sensoriels plus ou moins persistants.
Les paroxysmes sont susceptibles de revêtir indifféremment le type clinique D'EXCITATION, ou le type de PARALYSIE TRANSITOIRE. Il existe des formes: A) sensitives ou motrices ; B) sensorielles ; c) mentales, qui vont de l’absence aux délires hallucinatoires, et sont suivies d’une phase de confusion mentale nette, durant laquelle le malade peut éprouver des impulsions motrices simples (fugues). Ces diflérents types peuvent être associés à d’autres manifestations ou isolés. Dans les formes mentales traumatiques, il existe un fond bermanent qui se caractérise essentiellement bar une certaine lenteur de l’idéation et un certain degré d'impulsivité. Les Îormes sensorielles s’ossocient fréquemment à des manifestations psychiques. Ces manifestations sensorielles sont toujours suivies de troubles objectifs des sens incriminés décelables par les méthodes ordinaires; leur diagnostic est délicat, ce sont, ou une abolition, ou une excitation passagère de la fonction ; les manifestations paroxystiques sympathiques sont à peu près constantes.
Les formes tardives sont pariois du type sensoriel ; les plus tardives que nous ayons rencontrées et que nous ayons vue signaler étaient à début visuel et consécutives à des blessures occipitales.
Les formes généralisées, qui sont les plus fréquentes, sont accompagnées de manifestations psychiques lorsque le traumatisme a été très intense.
Les formes transitoires du début sont asociées à des troubles vaso-moteurs permanents, mais instables et revêtent les types localisé ou généralisé. Elles peuvent être, dans le premier cas, en rapport avec un foyer de contusion corticale ou accompagner une commotion cérébrale marquée. Un examen neurologique nunutieux analysera tous les signes avant de conclure qu'il n’existe vraisemblablement qu’un seul foyer. Pariois, elles sont dues à un HÉMATOME CORTICAL OU SOUS-COrtical, accompagné ou non de contusions palléales : ces lésions par contre coups, peuvent siéger à distance du traumatisme (fracture du rocher, par exemple). Dans les cas d’hématome (cérébral ou arachnoïdien) les symptômes ont une marche
progressive, à point de départ souvent minime au moment même de la blessure. Des syndromes pyramidaux de déficit peuvent co-exister, précéder même l’épilepsie ou apparaître secondairement à elle, par transiormation insensible, c’est là
le type capsulaire.
LES ÉQUIVALENTS. — Ils sont constitués par des maniiestations épileptiques élémentaires, survenant sans aura, mais suivis (s'ils sont intenses), de phénomènes post-paroxystiques beaucoup moins apparents que dans la crise, ils s’accompagnent d’obnubilation, d'angoisse ou seulement de troubles vaso-moteurs. Les équivalents jacksoniens, se caractérisent par leur longue durée et leur richesse en symptômes; les différentes variétés s'associent habituellement entre elles.
La perte brusque et fugace de la connaissance, l’obnubilation passagère, les hallucinations conscientes de certains iacksoniens, des accidents analogues à ceux de l’épilepsie de Ramsay Hunt (suspension brusque du tonus de posture) sont d'un diagnostic particulièrement difficile et 11 importe de ne pas conclure trop vite à leur nature épileptique, avant d’en avoir bien précisé les modalités. Les « éblouissements » jacksoniens sont en réalité un rétrécissement brusque et concentrique du champ visuel, avec ou sans scotomes (M”*° Athanassio). Les « vertiges » afiectent une foule de modalités cliniques, mais ne sont jamais complètement isolés dans l’épilepsie. On a pu parfois décrire, comme des « équivalents » des phénomènes dont la nature épileptique est très douteuse : les équivalents typiques surviennent dans l'intervalle des formes plus complètes.
Les troubles permanents rattachés. — En dehors de certaines manifestations : contracture, myoclonies, nous rappellerons l'existence chez les traumatisés craniens de l’épilepsie partielle continue de Kojesnikow (professeurs Roger et Piéri), qui est d’ailleurs plutôt subcontinue.
Il existe, d'autre part, fréquemment des lésions pyramidales associées, à type de déficit moteur permanent.
On retrouve dans les FORMES MENTALES, des troubles permanents, dans les FORMES POST-COMMOTIONNELLES, le syndrome subjectif des traumatisés craniens est extrêmement marqué.
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Nous avons défini et décrit la disrégulation thermique centrale des épilepsies traumatiques.
Dans les formes jacksoniennes, avec aura, on rencontre des ALTÉRATIONS TROPHIQUES SPÉCIALES, qui paraissent d’origine sympathique et qui co-existent avec un syndrome vasomoteur à type d’hypothermie et d’hypotension.
Il semble qu’il y ait intérêt dans toutes les formes d’épilepsies traumatiques à préciser le diagnostic des modalités du syndrome vaso-moteur dans le but d’en prévoir l’évolution.
Déjà Béhague, avait noté dans sa thèse la valeur pronostique générale des ponctions lombaires pratiquées de temps à autre chez ses malades. Or, la mesure de la tension, du liquide céphalo-rachidien ne renseigne que d’une façon indirecte sur les variations des troubles vaso-moteurs cérébraux ; elle ne donne pas des documents susceptibles d’une interprétation d'anatomie topographique, comme le fait dans une certaine mesure la comparaison des diverses modalités des températures cutanées locales et de la régulation thermique. Ces deux méthodes, purement externes, sont aussi d’une utilisation plus facile, ce qui n’est pas à négliger quand il s’agit d'examens qui valent surtout par leur répétition. Nous sommes surtout convaincus que la méthode thermométrique appliquée en dehors des crises ou à leur début permet des déductions intéressantes concernant les variétés anatomo-cliniques de l'affection. Nous y reviendrons dans le cours d’un paragraphe spécial.
La radiographie renseigne essentiellement sur les lésions osseuses sur la présence de corps étrangers opaques. Il arrive parfois, lorsqu'il y a une sclérose fibreuse dense, que de bonnes radiographies viennent confirmer le diagnostic. En tous cas, seuls les résultats positifs peuvent être pris en considération ; on ne peut rien inférer de l’absence de signes radiologiques, en ce qui concerne la présence de lésions cicatricielles encéphaliques ou méningées.
La ventriculographie, par injection d’air dans les ventricules est susceptible de mettre en évidence leur asymétrie ; c’est une méthode d’exception.
L’encéphalographie artérielle n’a guère été appliquée au
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B) Les abcès cérébraux, pariois à évolution très lente, attirent surtout l’attention par des signes généraux : l’amaigrissement rapide, les signes de suppuration interne (au point de vue fonctionnel et hématologique). On peut parfois établir le diagnostic d’une lésion cérébrale en foyer : lorsque les convulsions apparaissent (ce qui n’est pas la règle) c’est à une période tardive de l’évolution.
c) Des méningites aiguës ont un cortège de signes cliniques qui en facilitent le diagnostic. La P. L. donne souvent issue à un liquide purulent.
p) La commotion, au début, peut s'accompagner de manifestations d’allures clonique qui en imposent parfois pour du jacksonisme, mais qu’une étude plus soigneuse montre être de nature réflexe. Le malade est inconscient, souvent délirant; des troubles vaso-moteurs prédominent à la face réalisant souvent un masque assez particulier. La température centrale est instable, avec cependant une prédominance d’élévation thermique dans les formes moyennes. Le pouls est plein, instable, la pression différentielle est habituellement augmentée. Il existe parfois un état d’hypertension unilatérale peu stable qui est suivi d’une hypotension elle-même fugace.
E) L’hypertension intra-cranienne donne, en général un état de torpeur plus marquée; le faciès est ecchymotique, signe attribué aux fractures. Les pupilles sont dilatées au maximum, les- convulsions très souvent généralisées, le pouls ralenti, la respiration irrégulière. La P. L. donne issue à un liquide rosé teinté par le sang. : Il existe après la blessure, un intervalle libre fréquent. |
Fr) Les hémorragies ventriculaires ont été signalées longuement dans leurs rapports avec le jacksonisme au chapitre de l’étiologie. C’est une complication rare, sur laquelle nous ne reviendrons pas.
Telles sont les principales éventualités susceptibles, au début, de donner le change avec les manifestations épileptiques précoces.
B. -— CRISES GÉNÉRALISÉES DE L'ÉPILEPSIE DÉFINITIVE
À la période d'état, il est classique de séparer les diffé-
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rentes épilepsies des crises d’hystérie, qui sont théâtrales, se produisent par suggestion, s’accompagnent de manifestations qui prouvent la conservation d’un certain état de conscience et self-contrôle du malade. Il faut savoir que ceux-ci prennent volontiers des attitudes dites « passionnelles » : certains de leurs gestes peuvent être pris, si on les considère isolément pour des manifestations athétoïdes. Le psychisme de ces malades est particulier (suggestibilité, tendance à la fabulation, « rétrécissement du champ de la conscience ».
Les épilepsies simulées, dans un but utilitaire (pension militaire, accident du travail, etc...) seront démasquées par l'étude des signes pyramidaux, qui accompagnent fréquemment les crises motrices, en ce qui concerne les formes généralisées avec perte de connaissance, le tableau clinique est presque toujours, d’ailleurs, incomplet et les phases ne sont
pas intégralement reproduites. Les formes sensitives sont parfois assez bien contrefaites, mais les troubles vaso-mo-
teurs localisés ne peuvent guère être simulés ; il en est de même des troubles objectifs post-paroxystiques.
Les convulsions généralisées d’origine toxique se reconnaissent à leurs signes propres (absinthisme, encéphalopathies saturnines, strychnine).
Plus difficiles à mettre en évidence sont les causes des crises secondaires, liées à des affections générales survenant chez un traumatisé cranien. La paralysie générale peut s’accompagner de crises épileptoïdes, le diagnostic ne peut en être affirmé qu'après l’étude du liquide céphalo-rachidien, au point de vue biologique et la présence de quelques signes cliniques, de la maladie de Bayle.
Les néphrites chroniques donnent lieu à des convulsions survenant brusquement, qui ne ressemblent dans leur stade tonique, que de fort loin, aux formes typiques de l’épilepsie généralisée. L'examen des urines, l’étude de l’azotémie, les signes cliniques étayeront le diagnostic.
L’éclampsie puerpérale ne se produit que dans des circonstances spéciales, il est donc, en général, facile de la reconnaître, le tout est d'y penser.
Certaines affections organiques du système nerveux s’accompbagnent souvent de façon épisodique de crises convulsi-
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ves: telles sont l’encéphalite épidémique, le parkinsonisme encéphalitique (Marchand), la sclérose en plaques.
La maladie de Stockes-Adams (pouls lent permanent) donne lieu à des crises épileptoïides, accompagnées de pertes de connaissance : ces crises sont ordinairement espacées et appartiennent électivement à la «phase d'adaptation» de laffection: les battements ventriculaires (pulsations artérielles), sont très ralentis, 40, 45, dans les cas moyens, tandis que les oreillettes battent avec une fréquence normale, comme en témoigne l’examen des veines jugulaires (inspection, auscultation ou prise de tracés).
Chez les diabétiques, l’acidose et l'hypoglicémie engendrent des convulsions, avec tendance à la syncope. L'examen des urines, l’interrogatoire, viennent facilement permettre d'affirmer le diagnostic.
L’épilepsie essentielle est la grande simulatrice de l’épilepsie traumatique généralisée — il est des plus difficiles en des commémoratifs, en dehors de la constatation de crises antérieures au trauma d’affirmer qu’on est en présence d’une épilepsie idiopathique et de rejeter la cause traumatique. Il faut savoir, que l’épileptique essentiel présente habituellement, à côté des crises typiques de «haut mal» des «accidents de petit mal », dans lesquels les équivalents psychiques délirants tiennent une grande place.
Ces malades présentent très souvent un état mental particulier, caractérisé par de l’obséquiosité, de l’irritabilité et un mysticisme excessif.
Enfin dans les crises elles-mêmes, la perte de connaissance, l’'écume rosée aux lèvres, les morsures de la langue ne manquent pour ainsi dire jamais. Les ecchymoses sous-conjonctivales, sans être aussi fréquentes, existent très souvent. Après la crise survient un coma profond, avec stertor.
L'épreuve de l’hypernée expérimentale a été proposée pour faire le diagnostic avec l’épilepsie symptômatique : cette épreuve engendrerait des crises chez les comitiaux essentiels et non dans les formes acquises ; mais les résultats sont inconstants.
C. — EPILEPSIES LOCALISÉES
Il ne faut pas confondre ces formes avec les contractures, les mouvements involontaires et automatiques, mais surtout avec le fétanos localisé tardif des membres. La constatation d'une «épilepsie » strictement localisée, à type de contracture lorsque existe une blessure du membre en cause, doit toujours donner l'éveil, surtout si un léger traumatisme a atteint le membre au niveau de la blessure, peu de temps avant les premières crises. On fera alors les examens radiographiques nécessaires et le traitement sérothérapique intensil précèdera la cure radicale.
D. — LES ÉPILEPSIES SYMPTOMATIQUES NON TRAUMATIQUES
Une étude récente de MM. le professeur Guillain, Alajouanine, Thévenard, a insisté sur le diagnostic de certaines formes vasculaires et de certaines formes humorales: nous résumerons ici ce travail, ainsi que les remarques que nous avons faites en suivant l’enseignement oral de M. le Proîesseur Roger: 1° Dans les tumeurs cérébrales on peut voir à la période d'état, des troubles épileptiques et un certain déficit moteur associés, mais ces troubles sont habituellement précédés pendant un laps de temps plus ou moins long par des troubles sensitifs ou sensoriels, de la diminution de la vision surtout. Au début les symptômes pyramidaux sont habituellement très localisés.
2 Dans les syndromes épileptiques d’origine vasculaire (ramollissements) apparus immédiatement ou un certain temps après l'accident initial, on peut mettre en évidence un début assez massif des symptômes : il existe fréquemment de lhypothermie et de l'hypotension périphérique correspondant au côté de la lésion, les troubles de la régulation thermique centrale n’ont pas été mis en évidence d'une façon habituelle mais on rencontre des variations paroxystiques du syndrome dimidié.
D. — LES LÉSIONS COMPRESSIVES ET IRRITATIVES extra-cérébrales (méningites chroniques, ostéites syphilitiques, ete.) donnent lieu à des manifestations sensorielles un certain temps après leur apparition. Ces crises sont très localisées
BRL T A
en dehors de complications possibles. L'examen complet des malades, mettra sur la voie du diagnostic.
E. — LES FORMES ATYPIQUES DU SYNDROME doivent être spécialement discutées.
On a voulu faire entrer dans le cadre des épilepsies certaines contractures apparaissant peu de temps après un traumatisme, pour disparaître ultérieurement, sans faire place ni à des épilepsies faciales, ni à des paralysies. Il s’agit là, probablement, de contusions plus ou moins localisées, auxquelles doit se surajouter, vraisemblablement un élément de spasme vasculaire, mais qui sont loin de reproduire le tableau clinique complet des épilepsies. Ces manifestations paraissent être en rapport avec une atteinte sous-corticale. Elles ne nous paraissent pas identiques à l’épilepsie, mais nous croyons que, lorsqu’elles sont constatées, un examen thermométrique complet doit être pratiqué et qu'il pourra parfois permettre de préciser leur nature anatomique et leur avenir prochain ou éloigné.
La différenciation des épilepsies post-commotionnelles et du syndrome post-commotionnel (syndrome psychique résiduel des traumatismes craniens) est dans de nombreux cas une question de nuance.
Dans les formes assez moyennes du «syndrome résiduel », il existe, en outre, une diminution de l'attention volontaire, de la fatigabilité et, comme chez l’épileptique, un certain appauvrissement de la faculté d’évocation des idées, voire un affaiblissement de la mémoire. Si les impulsions n’ont pas le caractère irrésistible des impulsions motrices de l’épileptique, elles peuvent être freinées : ce sont des colères subites disproportionnées avec leur objet et s’accompagnant de gesticulation exagérée.
L'ancien commotionné se plaint habituellement de céphalées plus ou moins violentes, survenant par périodes, de tendance aux éblouissements (névropathie), à l’insomnie. Il est très fréquent de retrouver chez lui des troubles de l'équilibre labyrinthique, plus ou moins frustes.
Nous avons décrit au chapitre des formes anatomiques et cliniques, l’épilepsie post-commotionnelle, telle que la conçoit
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le professeur Lépine. Nous ne tracerons pas à nouveau le tableau des crises un peu spéciales de cette forme, nous insisterons seulement sur certains caractères spéciaux du syndrome de la disrégulation thermique, que Lépine a fort bien mis en lumière chez ces épileptiques. Il note, en particulier, l'importance et la fréquence des bouffées congestives associées avec un refroidissement constant des extrémités, qui mettent en évidence l’hypotonie des centres sous-corticaux, régulateurs de la vaso-motricité (syndrome de vaso-rétraction sympathique périphérique), associée à un syndrome paroxystique d’origine également centrale, et dont la nature réflexe et consciente tendrait peut-être à faire placer le point de départ au niveau du cortex. Nous ne pensons pas que les températures périphériques aient été prises.
Nous estimons que, chez d'anciens commotionnés, l’apparition d’un syndrome labyrinthique paroxystique, uni à des sensations de déplacements des objets, bourdonnements d'oreilles, hypoacousie, troubles vaso-moteurs, état nauséeux et sensation d’épuisement consécutif, doit faire porter le diagnostic d’équivalent épileptique, en l’absence de causes locales, spécifité ou hémorragie, par exemple.
Ce mode évolutif de transformation, à partir de la commotion, n’est pas exceptionnel.
Dans d’autres catégories de malades le syndrome commitial s’installe à la suite de troubles psychiques: on voit une inaptitude au travail se transformer en tendance à la rêvasserie, entrecoupée parfois de céphalée, somnolence et troubles vaso-moteurs.
Puis apparaissent des «absences » plus ou moins frustes, des obnubilations passagères. Ces formes très tardives ont au contraire des précédentes, une certaine tendance à être généralisées, mais elles n’aboutissent jamais aux grandes crises motrices: ce sont, si l’on veut, des accès de petit mal. L'évolution en est capricieuse.
Dans certains cas, des malades qui paraissent en bonne santé relative deviennent sujets à des équivalents nettement individualisés qui formeront, plus tard le centre des crises beaucoup plus typiques. L'existence de ces faits est intéres-
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sante à noter, car elle paraît s'opposer nettement à la forme
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précédente. II faut même connaître le rôle occasionnel d’une maladie intercurrente provoquant l'apparition de crises affectant la forme jacksonienne ou généralisée d'emblée.
Les équivalents sensitifs, à la période d’état, sont rarement isolés. Ils sont dans la majorité des cas simplement prédominants ; ils s’accompagnent, comme dans les autres formes de troubles vaso-moteurs très intenses.
Divers auteurs ont insisté sur les associations d’hystérie et d’épilepsie, à cause de leur importance diagnostique. Il faut l'avoir toujours présente à l’esprit, pour que la constatation de troubles hystériques ne fasse pas rejeter trop vite la notion de la nature organique, d’autres troubles. C’est là, notons-le, un cas particulier du problème de l’exagération (consciente ou non) des troubles organiques ; ce que Brissaud a appelé la « sinistrose ». Cette « hystéro-épilepsie » apparaît comme un syndrome transitoire; elle est loin d’être fréquente. De la même façon apparaissent quelquefois, chez les prédisposés, des accès d’excitation maniaque, alternant parfois avec des troubles dépressifs (état maniaco-dépressif de Kraépin).
Le problème de la démence épileptique est plus important.
Les plaies cérébrales accompagnées d’une grosse perte de substance, ou suivies de complication infectieuses, prédisposent aux troubles mentaux et aux formes psychiques. Léri a mis en lumière la gravité des plaies des lobes frontaux, à ce point de vue.
Le Professeur Villaret a classé par ordre d’importance les différents accidents qui peuvent causer tardivement des aggravations importantes (voir le chapitre de l’étiologie).
Il semble exagéré d'admettre, comme on l’a fait longtemps, que l’éclosion des formes mentales graves ne se rencontre pas en dehors de l’épilepsie : tous les traumatismes violents, générateurs de lésions cérébrales, importants et étendues, y prédisposent. Quant à l’évolution des phénomènes psychiques c’est un fait absolument acquis, n’est nullement parallèle à celle des manifestations convulsives. Toutes ces
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considérations nous obligent à rejeter l’opinion de Molin de Teyssieu qui nie aux traumatismes cranio-encéphaliques suivis ou non d’épilepsie, toute influence sur le psychisme du blessé et par conséquent toute atténuation à sa responsabilité tant au point de vue civil qu’au point de vue pénal.
Le diagnostic différenciel des épilepsies traumatiques de l'enfant doit être traité d’une façon absolument distincte, car il pose des problèmes très spéciaux; nous ne ferons que les indiquer : on ne prendra pas pour une épilepsie motrice atypique les manijestations choréo-athétosiques susceptibles de ressortir à une foule d’autres affections; les convulsions banales des spasmophiles, des crises toniques de la tétanie confirmée, peuvent parfois être attribuées au jacksonisme, si lon n’a pas l'esprit attiré vers cette affection. Enfin il n’est pas, jusqu'à l’incontinence d’urine (essentielle) qui aa pu être attribuée à un traumatisme cranien.
Surtout on aura toujours présent à l’esprit la fréquence des complications méningées, des maladies infectieuses aiguës ou chroniques, à pneumocoques, à bacilles de Koch, parfois génératrices de convulsions épileptoïdes.
DIAGNOSTIC DES COMPLICATIONS DES ÉPILEPSIES TRAUMATIQUES
On peut voir apparaître, d’une façon précoce ou même tardive, les différentes complications « d’allure infectieuse » que nous avons déjà énumérées comme étant susceptibles d’engendrer l’épilepsie symptomatique.
a) L’encéphalite traumatique.
b) Les suppurations cérébrales.
c) Les abcès du cerveau.
d) Les méningites aiguës.
Parmi elles, par exemple, les abcès du cerveau et surtout l’encéphalite traumatique, n’éclatent parfois qu'après une période de tolérance fort longue, qui a pu dans certains cas exceptionnels se chiffrer par années, mais qui, cliniquement, constituent des complications des épilepsies précoces.
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Tardivement, au contraire, on voit s'installer chez les hystériques des états qui sont favorisés par une longue période d’hospitalisation, surtout dans les formes intenses du traumatisme.
Nous avons plusieurs fois, analysé les modalités de l’obnubilation « qui peut être résiduelle des grands traumatismes craniens (diminution de la mémoire et de l’attention volontaire). Nous avons aussi défini les troubles du caractère de certains traumatisés craniens et signalé chez les épileptiques, dans la période de légère confusion mentale, qui suit certaines crises, la possibilité de l’apparition d’équivalents, à types d’impulsions motrices simples et irrésistibles. Les formes mentales de ces crises sont stéréotypées, elles peuvent parfois être jacksoniennes (Grasset) ou s’accompagnent d’une perte complète de la connaissance ; le sujet ne conserve pas le souvenir des hallucinations qu’il a éprouvées et du bref délire qu'il a vécu.
En ce qui concerne les démences organiques, on ne pourra guère évoquer l’étiologie traumatique que dans les plaies du lobe frontal ou du centre associatif postérieur.
Nayrac admet ainsi l’éclosion de la démence sénile (rare), de chorées chroniques, de dégénérescence lenticulaires.
Enfin le traumatisme peut agir dans quelques cas rares comme cause favorisant l’éclosion d’une P. G. chez un ancien syphilitique ou même une encéphalite épidémique latente. :
Le traumatisme agit donc: 1° sur les centres sympathiques encéphaliques, dont nous avons énuméré dans d’autres chapitres les manifestations organiques;
2° II peut parfois déterminer, les troubles mentaux graves qui se mesurent à la fois par des symptômes de déficit, et par la richesse des formes mentales de l’épilepsie. Il s’agit alors de lésions importantes et diffuses des lobes frontaux, et, probablement aussi, du centre associatif postérieur.
3° On a admis qu’il favorise l’éclosion de la démence sénile, de chorées chroniques, de dégénérescence lenticulaires et qu’il joue parfois un rôle dans l’apparition d’une paralysie générale ou d’un parkinsonisme post-encéphalitique.
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Nous résumerons maintenant les principales notions concernant le rôle de la prédisposition, dans l’étiologie des formes mentales, du mal comitial. 1° Certaines manifestations sont liées à quelques types de crises épileptiques traumatiques. On trouve ainsi des phénomènes d’angoisse appartenant à l’aura de la crise ou survenant sous forme d’équivalents, des hallucinations visuelles dans les lésions occipitales, auditives et très «interprétées » dans quelques formes post-commotionnelles.
2° L’éclosion des troubles psychiques diffus et complexes est grandement favorisée par les lésions des lobes frontaux et, éventuellement, du centre associatif postérieur.
3° Enfin, elle ne joue qu’un rôle occasionnel dans l’éclosion des démences organiques que nous avons énumérées.
D'une façon générale, l’importance pathogène du traumatisme est toujours plus nette chez l’enfant que chez l'adulte.
Le rôle de la prédisposition dans la pathogénie des accidents épileptiques peut être mis en lumière, en rappelant certains traits qui sont propres aux épilepsies essentielles : Les stigmates physiques de dégénérescence et les troubles endocriniens et métaboliques sont importants chez ces malades, parfois, leur façon de se présenter est particulière, ils sont à la fois sournois et obséquieux; leur caractère 1rritable est connu et on décrit souvent leurs tendances mystiques exagérées.
C’est par l'analyse de ces symptômes cliniques, par l'étude des troubles humoraux et endocriniens, qu’on précisera la prédisposition plus ou moins grande à l'apparition du mal caduque. Grâce à l’amabilité de M. le Docteur Rouquette, pharmacien en chef des Hôpitaux de Marseille, qui a bien voulu analyser pour nous et doser le calcium sanguin de 40 épileptiques, nous avons pu constater une grande instabilité de la teneur en calcium du sang de ces malades, avec de grandes hypo-calcémies dans un nombre très important des cas. Que M. le Docteur Rouquette veuille bien accepter ici tous nos remerciements.
On peut rencontrer chez les épileptiques d’origine trau-
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matique, l’état de mal sous deux formes: tantôt ce sont des crises purement jacksoniennes et limitées qui se succèdent sans interruption pendant un temps variable et s’accompagnant d’une élévation de température marquée. On trouve aussi un état de mal formé de crises généralisées, sub-intrantes, accompagnées elles aussi d’une élévation de température, d'un état comateux dans l'intervalle des paroxysmes. La mort est fréquente, malgré tous les traitements les plus énergiques employés en pareils cas. Nous rappellerons que l'usage du Gardénal (Luminal des Allemands) ne doit jamais être interrompu, par crainte de l'apparition des états de mal. Remarquons aussi que l’usage de ce médicament n’a pas donné pour les traumatisés, les résultats heureux qu’il procure pariois dans les formes dites essentielles.
DIAGNOSTIC TOPOGRAPHIQUE
Il est nécessaire de connaître l’étendue du foyer anatomique et l’importance des lésions, qui lui ont donné naissance. Nous ne pouvons pas décrire et discuter ici les localisations corticales des différentes fonctions. Bornons-nous à définir la méthode à suivre.
1° C’est par l’analyse des manifestations motrices véritablement 1nitiales et habituelles des crises complètes, qu’on peut arriver à un diagnostic précis, dans les formes jacksoniennes.
Dans les formes à prédominance sensitives, on attribuera le premier rang aux manilestations ordinairement prédominantes (professeur Roger), les anesthésies post-paroxystiques ont un grand intérêt pour le contrôle de la localisation. Dans les formes sensorielles pures, il existe des manilestations psychiques surajoutées, des troubles vaso-moteurs plus ou moins étendus, qui paraissent en rapport avec des lésions plus difiuses et plus profondes. Ce sont les phénomènes paraissant les plus purs, les moins «interprétés » et les plus fréquents, qui permettent dans ces formes une localisation souvent aussi précise que celle des crises motrices. On s’assurera
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toujours de la nature objective des symptômes observés, par des examens spéciaux et détaillés du sens incriminé, effectués de préférence le plus près possible des crises et entre celles-ci.
Nous croyons que les troubles vaso-moteurs, ou jacksoniens sont en rapport avec des « lésions » cortico-sous-corticales localisées (auras). Les phénomènes vaso-moteurs localisés permanents traduisent une atteinte sous-corticale importante. Enfin des lésions sous-capsulaires plus étendues se retrouvent dans les syndromes vaso-moteurs dimidiés permanents. L'incoordination diffuse et linstabilité des centres profonds peuvent être mise en évidence en étudiant, comme nous l'avons dit, les modalités de la régulation thermique.
Dans les formes généralisées, il existe des troubles importants de la thermo-régulation, dont on mettra en évidence le type clinique, et s’il y a lieu, la prédominance. Les lésions anatomiques localisées, qui servent de point de départ aux syndromes, seront surtout faciles à déceler, par la prédominance unilatérale des crises, le côté sur lequel se fait la chute est un bon élément de diagnostic, en l'absence de convulsions localisées initiales.
DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE
M. le professeur Guillain avec MM. Alajouanine et Thévenard a insisté sur trois types de lésions à la base des syndromes épileptiques.
a) Lésions corticales.
b) Lésions sous-corticales.
c) Lésions vasculaires.
Nous avons eu l’occasion de montrer combien les faits
dont l’analyse a été donnée dans les pages précédentes confirmaient cette remarque récente.
Est-il possible, en l’état actuel, d'isoler ou de prouver la prédominance tout au moins d’une de ces étiologies ?
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Les données pratiques, dont nous disposons, sont encore trop peu nombreuses pour qu’on puisse répondre oui, à coup
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sûr et dans tous les cas. Mais ce travail peut déjà être tenté avec chance de succès, chez un certain nombre de malades.
Les atteintes corticales les mieux localisées se rencontrent dans les formes jacksoniennes récentes, en l’absence de troubles vaso-moteurs permanents: ces formes sont-elles cependant strictement corticales ; nous penserions plutôt que l’épine corticale joue un rôle prédominant au point de vue clinique, mais qu’à côté d’elle existent des phénomènes sympathiques qui conditionnent le symptôme.
Les lésions exclusivement sous-corticales réalisant lépilepsie sont très difficiles à isoler. Les cas types se rencontrant plutôt dans les tumeurs cérébrales que dans l’épilepsie traumatique.
Les lésions vasculaires. — Klles jouent un rôle pathogène très important dans l’épilepsie traumatique. Dans la zone motrice du cerveau elles peuvent être si peu marquées, que le syndrome pyramidal permanent, auquel elles donnent naissance et de grandes chances de passer inaperçues. L'étude des températures cutanées locales permettra d’isoler un syndrome dimidié d’excitation ou surtout de parésie vasculaire, analogue à ceux décrits par M. Périsson dans sa thèse.
En dehors de la zone motrice, on peut retrouver les formes cliniques de ce même syndrome.
En outre, l’irritation vasculaire directe créée par une néo-formation extra-cérébrale, peut fort bien rendre compte d’un certain nombre d’épilepsies.
ÉVOLUTION, PRONOSTIC ET INDICATIONS THÉRAPEUTIQUES
Nous pensons aussi que le pronostic du syndrome dépend en grande partie de l’appréciation de l'étendue et de la nature des lésions difiuses, en particulier de ces disfonctionnements organiques ou sympathiques, dont nous avons essayé de classer quelques modalités. Nous croyons que leur étude contri-
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buera grandement au diagnostic de ces trois modalités lésionnelles, si fréquemment rencontrées par le chirurgien.
1° CICATRICE DE SCLÉROSE CORTICALE, locahsée et énucléable ;
2° GROS BLOCS FIBREUX, plus ou moins profonds, constitués à bas bruit et s'infiltrant profondément dans le cerveau ;
3° ALTÉRATIONS DIFFUSES, échappant à toute systématisation.
Le critérium de la RAPIDITÉ DE L'INSTALLATION DE L'ÉPILEPSIE proposé par certains auteurs pour prévoir sa nature anatomique sa curabilité chirurgicale, ne nous paraît pas sufhsant.
Nous croyons que les plaies ouvertes et septiques donnent plus volontiers des lésions en foyers, plus ou moins étendues en profondeur et à évolution rapide.
Le même type de lésion peut être réalisé bar un HÉMA- TOME INTRA-CÉRÉBRAL évoluant lentement vers la transiormation fibreuse, il sera consécutif à un choc violent et important (embarrure), mais peut se constituer parfois en dehors même de toute fracture du crâne et à distance du point traumatisé.
On voit quel intérêt clinique, présente un diagnostic précoce et précis.
« Les lésions » difjuses appartiennent aux cas où la COMMOTION a été prédominante: leurs pronostics diffèrent beaucoup, suivant que l'épilepsie s'est installée précocement ou qu'elle est apparue tardivement. Précoces, elles sont susceptibles d'une régression ultérieure complète — tardives (à partir de trois mois), il faut s'attendre plutôt à les voir s’aggraver. Lorsqu'un examen neurologique complet n'aura pu être pratiqué dans ce cas, au moment de l'accident, on se montrera très réservé sur l'avenir, à cause de la co-existence possible de lésions en foyer.
Lorsque les épilepsies précoces sont associées à des troubles moteurs permanents, il faut penser à la possibilité de substitution ultérieure aux phénomènes convulsifs d'un syndrome de déficit pyramidal permanent.
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Les épilepsies installées, presque immédiatement après la blessure présentent une phase de régression initiale. Leur avenir dépend des lésions qui leur ont donné naissance. Cet avenir n'est pas certain, tant que les troubles sympathiques n'auront bas réalisé un syndrome qui paraisse être stabilisé.
Lorsqu'on constate l'apparition très tardive de phénomènes cliniques, se rapprochant des ÉQUIVALENTS, il faut préciser le plus rapidement possible, leur tendance à l’extension et à l'organisation, par la détermination de tous les phénomènes paroxystiques ou permanents qui leur font cortège et en particuiler par l'étude des syndromes vaso-moteurs.
Dans les formes psychiques et dans les épilepsies survenant chez l'enfant, il faut faire la part de la prédisposition comme nous l'avons indiqué précédemment.
D'une façon générale, les lésions difluses ISOLÉES sont des causes FORT RARES, d’épilebsies et s'opposent ainsi aux lésions en foyer; des FORMES GRAVES sont réalisées bar la co-existence évidente de deux types anatomiques (tranfixions par balles).
Il est classique d’insister sur la valeur pronostique immédiate de la FRÉQUENCE DES CRISES : et c’est un fait certain que des crises journalières ne sont pas compatibles avec une très longue survie. Elles précèdent à échéance plus ou moins brèves l'installation d’état de mal.
Les intoxications et infections surajoutées viennent assombrir le pronostic et aggraver les symptômes.
Est-il possible de dire si une épilepsie est en évolution ou si elle est fixée ? Dans la période de début, s’il existe un syndrome de parésie sympathique, dirmidiée, d’origine centrale, avec hyperthernmuie et hypertension, nous croyons qu'on peut affirmer que l’évolution n’est pas fixée. Il en est de même lorsque existent des écarts PARTICULIÈREMENT Marqués entre les chiffres mesurant la tension du hquide céphalo-rachidien, pris à peu de distance, l’un de l’autre, lorsque les troubles de la régulation thermique sont très fugaces ?t irès accentués.
Nr pe
QUAND LE CHIRURGIEN DOIT-IL INTERVENIR, EN PRÉSENCE D’UNE ÉPILEPSIE TRAUMATIQUE CONFIRMÉE ? D'une série de cas rapportés à la Société de Chirurgie de Paris, en 1925, il résulte que l’état de mal épileptique peut être une indication opératoire et que l'opération minima peut être susceptible d'amener des sédations, voire des guérisons. La libération d’adhérences étendues, l’ablation d’un projectile irritant le cortex peuvent avoir d’heureux effets.
Chaque fois que l’on peut mettre en évidence un FOYER localisé de sclérose fibreuse, il semble que l’ablation de ce foyer permette d’espérer la guérison ou l’amélioration du blessé.
AU DÉBUT, dans la période qui fait suite au traumatisme, nous estimons que tous les efforts, conjugués du chirurgien et du neurologiste doivent tendre également à éviter la résorption spontanée de foyers profonds, générateurs d’aggravations ultérieures. Dès que diagnostiqué, il est souhaïtable qu’il soit évacué, c’est au chirurgien à mesurer les risques d’une intervention immédiate par rapport au bénéfice certain que le malade en retirera ultérieurement (Guillain et Barré, Villaret).
Enfin, il faut rappeler encore le principe du « nettoyage » des plaies aussi précoce et aussi complet que possible.
De ‘tout ce qui précède, il est facile de se rendre compte de toutes les difficultés auxquelles les épilepsies traumatiques peuvent donner naissance, au POINT DE VUE MÉDICO- LÉGAL. Nous ne parlerons pas ici des traumatismes de guerre, car, actuellement, le principe de la révision des pensions permet à n'importe quel moment au blessé de demander la révision de son indemnité. En matière d'accidents du travail, il faut que le chirurgien, dans son certificat initial, indique que ce n’est que longtemps après la blessure qu’on pourra la déclarer consolidée, et fixer le taux de l'indemnité permanente. Pour cette dernière, il faudra soigneusement évaluer le degré d'invalidité partielle résultant de la fréquence des accidents jacksoniens qui, lorsqu'ils se généralisent rendent l’exercice de beaucoup de professions absolument
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impossible (invalidité partielle permanente, et même totale, dans les formes graves).
En matière de droit commun (code civil art. 1.382 et suivants), il est indiqué, de demander au Tribunal un délai de plusieurs années, avant de pouvoir fixer les suites du traumatisme. Bien entendu, une provision doit être versée, en pareil cas, à la victime. Cette provision devra être calculée en tenant compte, outre les autres circonstances fixées par la jurisprudence, de la gravité des symptômes du cas particulier, quant à ses manifestations actuelles.
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Afin de ne pas allonger, outre mesure, ce travail, nous ne reproduirons pas dans leur détail, les observations des malades qui ont servi de base à cette thèse.
Nous n’avons retenu, qu’une vingtaine de cas, vus récemment et dont nous nous réservons de publier l’histoire intégrale dans la suite. Nous tenons à remercier, tout particulièrement, M. le Professeur de Quervain (de Bâle), qui a bien voulu nous communiquer l’observation chirurgicale d’un de ses malades, que nous avons vu nous-même à l’asile d’aliénés de Marseille.
D'autre part, M. le Professeur Roger a bien voulu nous autoriser, à rechercher dans les archives de la clinique neurologique les faits qui pouvaient intéresser notre travail.
IL — L. E., 32 ans: crises comitiales rares, *tardives, éclats d’obus pariétales gauches, trépanation à un centimètre de la siture occipitale (1918).
IL — F. B. : vertiges labyrinthiques, après trauma cranien, vraisemblablement par fracture parcellaire du recherrot de la voûte orbitaire.
IIL — A. A. : plaie pénétrante, par balles avec fracture du crâne, région frontale, ouverture suivie de hernie cérébrale (1915), crises comitiales, à début brachial avec paresthésies intercallaires.
IV. — D. J. : syndrome post-commotionnel chez un éthylique, crises comitiales frustes (accidenté en 1929).
Blessure par chute de pierre sur la région pariétale gauche, dépression osseuse.
V. — J. R. : 17 ans, traîné par une automobile (1923). Absences et équivalents probables.
VI — G. E. : chute d’une voiture en marche. Vertiges avec signes objectifs après trauma cranien. Babinski bilatéral, dépression osseuse fronto-pariétale gauche, para-médiane, antéro-postérieur de trois centimètres environ.
VII — S. A. : trépanation en 1926, éclat de métal au niveau de la voûte frontale, région sous orbitaire : orifice arrondi de la dimension d’une pièce de deux francs. Accident psycho-épileptique.
VIIL — R. : crises d’excitation psychique et crises comitiales, origine imconnue.
IX. — C. A. : comitial tardif, avec troubles trophiques du membre inférieur et troubles visuels paroxystiques antécédents complexes sous la dépendance d’une typhoïde avec complication méningée.
X. — KR. J. : hémiplégie droite, avec contracture à marche progressive, aphasie, parésie crurale gauche plus récentes. Double syndrome cérébral, prédominant à gauche, et au niveau de la cérébrale antérieure droite. Crises jacksoniennes à droite, remontant à trois ans et débutant par les orteils. Perte de connaissance, étiologie : enterré par un obus.
XI. — F. A. : état de mal jacksonien (récidivant à cinq ans d'intervalle) des membres inférieurs gauches, chez un hémiplégique de l’adolescence.
XII — KR. T. : crises jacksoniennes de la face et sensations paresthésiques du membre inférieur droit. Spécificité récente, ayant accentué les causes. Antécédents complexes.
XIIL — KR. J.: crises comitiales éthyliques chez un blessé de guerre.
XIV. S. T.: état comitial, vertiges, chute, absences
à type de décharge électrique, chez un traumatisé temporofrontal, avec très discrète hémiparésie gauche, blessé en mars 1918 (Fusée. Trépanation immédiate).
XV. — B. A. : hémiplégie, avec contracture après trauma-cranien, pariétal droit. Accentuation récente des crises jacksoniennes. Syphilis récente.
XVI — G. G. (Asile Saint-Pierre): observations com- _ muniquées par le professeur De Quervain.
A huit ans, fracture compliquée de l’os frontal, suivie d’abcès du lobe frontal: incision (Docteur Bourquin, 1890). Crises épileptiques généralisées à 14 ans, opération en 1904. En 1916, fréquentes crises de petit mal, s'étendant à la région frontale gauche (présence chaque fois de kyste arachnoïdien) réopéré en 1919, pas de nouveau kyste, crises généralisées. Actuellement état mental des épileptiques essentiels, avec terreur dans l’obscurité et idée de persécution.
XVII — J. (dispensaire Fodéré): double fracture du crâne, à 6 ans, crises généralisées, tardives, après une longue période de jacksonisme.
XVIIL — G. A. : épilepsie faciale chez un traumatisé de guerre, perte de connaissance secondaire.
XIX. — D. A. (asile Saint-Pierre): paralysie infantile gauche, sans participation de la face. Membre supérieur contracturé, membre inférieur flasque. Crises jacksoniennes gauches. Hallucinations de l’ouïie.
Nous avons rencontré, dans les archives de la clinique Neurologique, une centaine de cas se rapportant à notre sujet.
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SERMENT
En présence des Maîtres de cette École, de mes chers condisciples et devant l'effigie d’Hippocrate, je bromets et je jure, au nom de l’'Etre suprême, d’être fidèle aux lois de l'honneur et de la probité dans l'exercice de la Médecine. Je donnerai mes soins gratuits à l'indigent, et 'exigerai jamais ün salaire au-dessus de mon travail. Admis dans l’intérieur des maisons, Mmes yeux ne verront bas ce qui S'y basse; ma langue taira les secrets qui me sont confiés, et mon état ne servira bas à corrompre les mœurs ni à favoriser le crime. Respectueux et reconnaissant envers mes Maîtres, je rendra à leurs enfants l'instruction que j'ai reçue de leurs pères.
Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses | Que je sois couvert d’opprobe et méprisé de mes confrères si jy manque !
Sources et licence
Texte : https://archive.org/details/IA41522117_0027. Domaine public ; numérisation mise à disposition par Internet Archive. Mise en forme : liregratuitement.com. Tout ce que nous ajoutons reste libre.
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